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' ABSTRACT |

Akut bobrek hasari (ABH), bobrek fonksiyonlarinin ani ve hizli
reverzibl kaybi sonucu (glomeruler filtrasyon hizinda azalma
ile birlikte), kan Ure ve kreatinin konsantrasyonun yikseldigi,
sivi elektrolit dengesinin bozuldugu klinik bir sendromdur.
Akut bobrek hasarinin teshisi ve siniflandiriimasinda serum
kreatinin degisikligini ve idrar ¢ikisini temel alan pediyatrik risk,
hasarlanma, yetmezlik, kayip, son donem bodbrek yetmezligi
kriterleri (P-RIFLE) kullaniimaktadir.insidansinda artis olan
ABH'nin etyolojisinin son on yilda 6zellikle hastanede yatan
cocuklar icinde primer bobrek hastaliklarindan multifaktoriyel
sebeplere kaydigi gozlenmistir.Bobrek hasari prerenal kayip,
intrinsink bobrek hastaligi ve obstriktif Gropatiler olarak
ayrilabilir. Prerenal bobrek hasari ¢cocukluk yaslarinda en sik
gorilen gruptur. Hikaye, fizik muayene, idrar analizini de iceren
labarotuar calismalari ve radyolojik calismalarla ABH'nin olasi
neden veya nedenlerisaptanabilir. Tedavi, hayati tehdit eden
bozukluklarin diizeltilmesi ve komplikasyon nedenin belirlenip
tedavisinin diizenlenmesi seklinde iki asamada gergeklestirilir.
Prognoz altta yatan etyolojiye baglidir.

Anahtar Kelimeler: Akut bobrek hasari, cocukluk ¢ag, sagkalim

Acute kidney injury (AKI) is a clinical syndrome which is
characterized by sudden and fast reversible loss of renal functions
(with decreased glomerular filtration rate) increase in the blood
trea and concentration of creatinin and disturbances of fluid and
electrolyte homeostasis.For diagnosis and classification of AKI The
Pediatric Risk, Injury, Failure, Loss, End-Stage Renal Disease Criteria
(P-RIFLE) is used based on changes in serum creatinine and urine
output. The incidence of AKI in children appears to be increasing,
and the etiology of AKI over the past decade has shifted from
primary renal disease to multifactorial causes, particularly in
hospitalized children. Renal injury can be divided into prerenal
failure, intrinsic renal disease and obstructive uropathies. Prerenal
renal injury is the most common type of renal injury in childhood.
The history, physical examination, and laboratory tests, including
urinalysis and radiographic tests, can establish the likely cause(s)
of AKI.The treatment is performed in two stage; adjustment of life-
threatening disorders and determination cause of complications
and regulation of treatment. The prognosis of AKl is dependent on
the underlying etiology of the AKI.
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GIRIS

Akut bobrek hasari (ABH), bobrek fonksiyonlarinin ani ve
hizli reverzibl kaybi sonucu (glomeruler filtrasyon hizinda
azalma ile birlikte), kan Ure ve kreatinin konsantrasyonun
yukseldigi, sivi elektrolit dengesinin bozuldugu klinik
bir sendromdur (1). Akut bobrek hasari genellikle 48
saat icinde bobrek fonksiyonunun hizli kaybina bagl
kreatin dlizeyinde ani ylikselme (bazal kreatinin %20
artisi, serum bazal kreatinin duzeyi 22.1 pmol/L den az

ise serum kreatinin diizeyinin 44.2 pmol/L yukselmesi)
ve idrar miktarinda azalma olarak da tanimlanabilir (2).
Bu konuda yapilmis en glcel tanimlamalardan biri olan
KDIGO'ya gore ise 48 saat icinde serum kreatininde
0.3mg/dl ve daha fazla artis, serum kreatininde 6nceki 7
gln icinde meydana geldigi bilinen veya tahmin edilen
1,5 katlik artig, son 6 saattir idrar ¢ikisinin 0,5 ml / kg /
saatin altinda olmasidir (3). artis; Klinik olarak ABH idrar
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miktari ile degerlendirilir. Akut bobrek hasari gelismis bir
hastada idrar atihmi azalmis, normal veya artmis olabilir.
infant ve kiiciik cocuklarda 0.5-1 ml/kg/saat, biyiik
cocuklarda 400-500 ml/giin'den az idrar atiliminin olmasi
oligliri olarak tanimlanirken, 1ml/kg/giin'den daha az
idraratiliminin olmasiandridir (4). Sivielektrolit ve asit-baz
dengesini saglamak, ekstraseliiler sivi hacim ve icerigini
diizenlemeklegorevliolanbdbregin glomerdilerfiltrasyon
hizinda (GFH) ani azalma soliit yik ve su retansiyonuna
neden olur (5). Bobregin fonksiyon bozuklugundaki
stirece ve derecesine bagli olarak bu Urlnlerin birikimi
vicut sivi denge bozuklugu, hiperkalemi, metabolik
asidoz ve ¢oklu organ yetmezIigi gibi tablolarla ortaya
cikabilir (2,6). Akut bobrek hasarinin patogenezinde renal
hemodinamik degisiklikler, intratiibiler obstriiksiyon,
spesifik nefronal duyarlilik, metabolik ve hiicresel
faktorler gibi bircok olay rol oynar (7). Bu nedenle ABH'n
olusumunu tek bir mekanizma ile aciklamak mimkin
degildir. Bobrek fonksiyonlarinin en iyi gostergesinin ne
oldugu anormal bdbrek fonksiyonlarini normalinden
ayirdetmekte hangi  parametrelerin  kullanilacag:
konusu hala tartismali olmakla birlikte ABH'In teshisi ve
siniflandiriimasinda serum kreatinin degisikligini ve idrar
cikisinitemel alan li¢ benzer siniflandirma tanimlanmistir.
Bunlar risk, hasarlanma, yetmezlik, kayip, son dénem
bobrek yetmezligi kriterleri (RIFLE), Akut Bobrek Hasari
Calisma Grubu Evreleme Sistemi (AKIN) ve Akut Bobrek
Hasar Calisma Grubu'nun KDIGO evreleme sistemidir
(3,8,9). P-RIFLE kriterleri eriskinlerdeki RIFLE kriterlerinin
modifiye edilmis halidir, serum kreatini yerine GFH baz
alinmaktadir ve AKIN siniflamasinin cocuk hastalar icin
yeterince uygun olmadigi distnilmektedir (9). P-RIFLE
kriterleri akut bébrek hasarini agirhgina goére U evreye
(risk, bobrek zararlanmasi, bobrek yetmezligi) ve klinik
gidis olarak (GFH veya idrar cikisina gore)iki evreye
(kayip ve son donem bobrek hastaligl) ayirmaktadir
(Tablo 1) (9). Bu kriterler ABH'n tani, degerlendirme ve
tedavisine yardimci olmaktadir fakat ABH'n erken tanisi
ve yetmezligin énlenmesi icin tam olarak yeterli oldugu
soylenemez (10,11). Akut bdbrek hasari nedenleri

genel olarak prerenal, intrarenal ve postrenal olarak
siniflandirilir (Tablo 2). Prerenal bobrek hasari cocukluk
yaslarinda en sik gorulen gruptur (5).

Tablo 1. Pediyatrik RIFLE kriterleri

GFH idrar miktari
Risk %25 azalma < 0.5 ml/kg/saat (8saat)
Zararlanma %50 azalma SB R
(16saat)
. %75 azalma ya da <35

vetmezlik ml/dk/1.73m2
Fonksivon kavb: Bobrek fonksiyonlarinin < 0.3 ml/kg/saat

Y Y tam kaybi (enaz4 hf)  (24saat) ya da anri (12

Bobrek fonksiyonlarinin saat)

Son Donem

Bobrek hastaligi EID L&V SRl

diyalize bagli yasam

Akut Bobrek Hasarinin Epidemiyolojisi

Cocukluk yas grubunda ABH'In gercek insidansini tespit
etmek zordur fakat bu konuda yapilmis son calismalarda
hastanede yatan hastalar icinde insidansin arttigi ve
etyolojinin primer bdbrek hastaliklarindan multifaktoriyel
sebeplere kaydigi gosterilmektedir (1). Uclincii basamak
tedavi merkezlerine kabul edilen ¢ocuklarin %2-3'nde
ABH gorilirken bu oranin yenidogan yogun bakim
Unitelerindeki hastalarda %8-24 oraninda degistigi
bildirilmistir  (12,13,14).ingiltere'de (iciini  basamak
merkezde yapilmis retrospektif bir calismada sekiz yillk
surede diyalize ihtiya¢c duyan 227 pediyatrik hasta goz
online alinarak diyaliz gerektiren ABH'in yillik insidansi
100.000" 0.8 olarak tahmin edilmistir (15). Tayland'da
yapilmis yine retrospektif bir G¢lincli basamak pediyatrik
calismada 22 yillik siire icinde ABH insidasinin 1000'de
4.6'dan 9.9'a artis gosterdigi bildirilmistir (16). Tark
Nefroloji Dernegi’'nin verilerine gore pediyatrik nefroloji
Unitelerine basvuran hastalarin %2.6'si ABH tanisi ile
takip edilmistir (17). Ozellikle pre-renal ABH'In nefroloji
Unitelerine basvurulmadan izlendigi g6z 6niine alinirsa
bu oranin daha da yiiksek olmasi muhtemeldir.

Tablo 2. Akut Bobrek Yetmezligi Sebepleri

Pre-renal ABH sebepleri

intrensek ABH sebepleri

Postrenal ABH sebepleri

Hipovolemi Hipoksi/iskemi
+ Hemoraji « Uzamis prerenal hasar
» Ciddi dehidratasyon « Ciddi hipoksi
-GIS'ten kayiplar Toksinler
-Tuz kaybi - llaglar (NSAI, asiklovir)

-Diyabetds insipitus
- Uclincii bosluga kayiplar
-Yanik
-Sepsis
-Nefrotik sendrom

« Tumor liziz send.
Vaskiiler nedenler

« Kortikal nekroz
. HUS

idrar yolu ve bébregin konjenital anomalileri

Kazanilmis tiretral obstriiksiyon
- Striktar
+ Fimozis

- Egzojen toksinler(metanol, etilenglikol)
- Endojentoksin(rabdomyolizis,myoglobiniri)

« Renal arter/ven trombozu

Rapidly Progresif Glomerilonefrit

Renal Perflizyonu bozan diger nedenler
- Kardiyak atimin azalmasi
+ Vazodilatasyon (sicak sok)
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Akut Bobrek Hasarinin Nedenleri

Akut bobrek hasari (ABH) pre-renal, intrarenal ve
postrenal olarak li¢ ayri kategoride incelenir. Pre-renal;
fonksiyonel ve yapisal olarak saglam nefronlarin agir
voliim kaybi ve hipotansiyona verdigi adaptif bir yanit
iken intrarenal hasar hem yapisal hem fonksiyonel
bozukluk gosteren bobregin sitotoksik zararlanmaya
verdigi yanittir. Postrenal hasar ise idrar akiminin
azalmasidir (5). Bu subtipler ayri ayri ele alinacaktir.
Akut bobrek hasarinin major nedenleri tablo 2'de
verilmistir.

Pre-renal ABH

Pre-renal ABH bdbrek kan akiminda azalma ile
glomeriiler perflizyonun bozulmasi sonucu ortaya
cikar. Burada renal hipoperflizyonun intravaskiler
volum azligi (hemoraji, gastrointestinal kayiplar,
yanik, sepsis, diyabetis insipitus vs.) ve azalmis
arteriyel basing sonucu efektif volim azligr (septik
sok, kalp yetmezligi gibi) olmak Uzere iki temel
mekanizmasi bulunmaktadir (18). Azalan glomeriler
perflizyon sonucu devreye giren baroreseptor ve
barorefleks mekanizmalari ile perfiizyon devam
ettirilmeye  celisilir,  renin-anjiotensin-aldesteron
sistemi aktive olur, anti-ditretik hormon salinimi artar
ve sistemik vazokonstriiksiyon gelisir (6). Bobrekteki
bu otoregiilasyon mekanizmasi afferent ve efferent
arteriollerin direngini kontrol etmek suretiyle islevini
gerceklestirir  (19). Otoregllasyon mekanizmalari
ile afferent arteriolar dilatasyon saglanir bu duruma
intraglomertiler prostoglandin salinimi ile destek
verilir.  Boylece hipoperfiizyona ragmen GFH
korunmaya calisilir. Hipoperflizyonun devam ettigi
durumlarda kompanzasyon mekanizmalari yetersiz
kalarak ABH gelisir (5). Non-steroid antiinflamatuar
ilaglar siklooksijenaz blokaji ile Tromboksan-A2
artisi sonucu proglomeriler (afferent) arteriollerde
vazokonstriksiyon  yaparak  renal  perflizyonu
azaltirlarken,anjiotensin konvertingenziminhibitorleri
(ACE) anjiotensin 2 yapimini bloke ederek efferent
arteriollerde vazodilatasyon ile GFH azalmasina neden
olurlar (20). Pre-renal ABH baslangicta bobreklerin
yapi ve fonksiyonun normal olmasindan dolayi kan
hacmi ve hemodinamik durum dizeltildigi vakit geri
donuslnli bir surectir. Fakat uzamis pre-renal hasar
hipoksi/iskeminin neden oldugu akut tubuler nekroz
(ATN) ile intrensek hasara ilerleyebilir (1).

intrensek ABH

Intrensek ABH etyolojisinde altta yatan en yaygin
sebep uzamis renal hipoperfliizyondur. Buna ragmen
yogun bakim unitelerindeki hastalarda bu durum
es zamali iskemik, nefrotoksik ve septik hasar gibi
multifaktériyel sebeplere kaymaktadir (21). intrensek
ABH vaskiiler, tubuler, glomerdler ve intertisyel olarak
dort alt baslikta siniflandirilmaktadir (22).

1.Vaskiiler ABH

Vaskiler nedenler biyik ve kiiciik damarlari tutabilirken,
intrarenal ve ekstrarenal olarak yerlesim gosterebilir.
Pediyatrik renal vaskiler sebepler icinde arteriyel ve venoz
trombozlar, renal arter stenozu, akut diseksiyon, hemolitik
tremik sendrom (HUS) ve akut kortikal nekroz sayilabilir
(21). Hemolitik Giremik sendrom (HUS), %90 cocukluk yas
grubunda goriilen, ozellikle E.Coli O157:H7 olmak (izere
verotoksin Ureten bakterilerin neden oldugu, anemi,
trombositopeni ve ABH Kklinigi ile ortaya ¢ikan ABH'In
yaygin ve 6nemli nedenlerinden bir tanesidir. (23).Akut
kortikal nekroz ise 6zellikle yenidoganlarda olmak Uzere
kicuk cocukluk doneminde karsimiza sik ¢ikan, perinatal
anoksi, plasenta ablasyonu, ikiz-ikiz transfizyonu gibi
sebeplerin  neden oldugu hipoksik/iskemik siirecle
sonuclanan ciddi ve sik goriilen bir ABH nedenidir. Kortikal
nekrozlu hastalar gros ya da mikroskobik hemattdiri,
oligiiri bazen hipertansiyon, ure ve kreatinin ylikselmesi,
trombositopeni ile karsimiza ¢ikarlar. Prognozu kotiidir

(1).

2.Glomeriiler ABH

Glomerilonefritlerin  bazilari  hizli ilerleyen agir ABH
bulgulari ile ortaya c¢ikabilir. Hipertansiyon, 6dem,
hematiri, hizli yukselen Gre ve kreatinin degerleri
ile bulgu verirler. Gelismekte olan Ulkelerde daha sik
gorilen poststreptokokal glomerilonefritlerin - aksine
Rapidly progresif glomerilonefritler (RPGN), antinétrofil
stoplazmik antikor (ANCA) pozitif glomerilonefritler,
Goodpature’s sendromu ve idiyopatik RPGN'de, tedavi
edilsin yada edilmesin, kronik bébrek hastaligina hizli bir
ilerleyis s6z konusudur. Spesifik tedaviyi patolojik bulgular
sekillendireceginden hizli ilerleyen glomerilonefritlerde
erken biyopsi endikasyonu vardir (24).

3.Akut Tiibiiler Nekroz

Akut tubller nekroz (ATN) uzamis iskemi ya da
nefrotoksinlerin (ilaclar yada endojen toksinler) tiibiler
hiicrelerin hasarlamasi ya da 6limiine sebep olmasi ile
ortaya cikar.

Hipoksik/iskemik ATN

iskemik ATN'da GFH belirgin olarak azalmistir ve bdbrek
kan akiminda %50’lilere varan bir azalma s6z konusudur.
Glomertiler filtrasyon hizinda ani azalma hemodinamik
degisikliklere bagh intrarenal vazokonstriksiyon ve
tibller obstriksiyona bagh filtratin geri kagmasi ve
interstisyel yangi ile aciklanir (5). iskemik ATN'de en
cok etkilenen bolge proksimal tubul ve metabolik
olarak en aktif yer olmasina ragmen renal kan akiminin
sadece %20'sini alan Henlenin c¢ikan koludur (20).
Hipoksik/iskemik ~ ATN  mekanizmasi tam olarak
aydinlatilamamasina ragmen endotelin ve nitrik oksit
salinimi, ATP yetersizligi, 1s1 sok proteini, inflamatuar
stirecin baslamasi, reaktif oksijen molekdilleri ve nitrojen
molekillerinin hiicre hasarinda tek tek rolii oldugu
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distnllmektedir  (25). Hipoksik/iskemik  sirecgten
etkilen tubuler endotal hiicrelerinde vazodilatasyon ve
renal akimini artirici 6zelligi olan endotelyal nitrik oksit
(eNOS) saliniminin azaldigi bu karsin hasari daha da
fazla artiran induklenebilir nitrikoksit (iNOS) saliniminin
arttigi  gorilmektedir (26,27).Hipoksik/iskemik  ABH
sonrasi endotelin saliniminin ve reseptoérlerinin arttigi
ve bazi hayvan calismalarinda endotelin reseptor
antagonistlerinin ABH surecini yavaslattigi gosterilmistir
(28,29). Reaktif oksijen molekdillerinin ise genellikle
reperflizyon siirecinde ortaya ¢iktigi ve hiicresel hasara
katkida bulundugu gorilmektedir (30). Bir baska
calismada ise iskemik hasar sonrasi isi sok proteini
saliniminin hiicresel isketi kurtarmaya yonelik bir renal
yanit oldugu gosterilmektedir (31). Hipoksinin hticreler
Uzerinde nekroz veya apoptoz ile 6lim; ¢cogalma ve
bolinme olmak Uzere dort tip yanit ortaya cikardig
gorilur. Hicrede 6nce reversible sublethal hasar varken
stirecin devam etmesi ile genellikle nekrozla sonuclanir.
Sublethal dénemde hiicre polarite kaybiyla ATPase
yapimi azalmakta bu da hiicre iskeletinin ayrilip olayin
nekrozla sonu¢lanmasina sebep olmaktadir (20). Nekroza
giden huicreler tibuler limene dokilirken dokilmeyen
hiicrelerse Tam-Horsfall proteiniyle birleserek silendir
olusturur.Bunedenleolusmusdistaltubulerobstriiksiyon,
idrar akiminda obstriksiyon ve GFH'da disme ile
sonuclanir (5). Az siddetli zararlanmalarda aktif bir hadise
olan apoptoz ile hiicre olimi gorilebilir. Apoptozda
Kaspaz denilen kalsiyumdan bagimsiz sistein proteazlari
aktifleserek olim gerceklestirilir. Ekstraselller alana
herhangi bir salinim olmadigindan dolayi yangisal yanita
neden olmaz. Hasarin tamiri déneminde ise blyime
faktoriine yanitli genlerin indiksiyonuna yol acilip,
hasar bolgesine monosit, nétrofil ve istirahat halindeki
kok hiicre sevkiyati ile proferasyon ve diferansiyasyon
siireci baslamaktadir (5). Onceleri hipoksik/iskemik ve
nefrotoksik ABH'da bobrek fonksiyonlarinin tamamen
normale dondiigi disunulirken son calismalarda bazi
hastalarin kronik bobrek hastaligi acisindan ilerleyen
donemlerde yiksek risk tasidigi gosterilmektedir (32).

Nefrotoksik ATN

Nefrotoksik ATN endojen ve eksojen nefrotoksik
ajanlarla ortaya cikabilmektedir. Aminoglokozit tulri
antibiyotikler, ampoterisin B, ifosfamid, sisplatin gibi
kemoterapatikler, intravskiiler kontrast maddeler,
asiklovir ve asetaminofen nefrotoksik eksojen ajanlar
icinde sayilabilir. Aminoglikozidler verielen doz ve siire ile
iliskili tipik olarak non-oligtrik ABH kiniginde ortaya ¢ikar.
Etyolojide proksimal tlbuldeki lizozomal disfonsiyon
sebep olarak gosterilmektedir. Hemoliz ve rabdomyoliz
sonucu ortay ¢ikan hemoglobiniiri ve myoglobinuri ise
endojen nefrotoksikler olarak ABH sebebi olabilirler.
Pigment nefropatisinde mekanizma tiibuler limende
pigment birikimi ve/ veya hemo-proteinle indiklenmis
oksidatif stresle agciklanmaktadir (33).

4.Akut interstisyel Nefrit

ilaclara bagh alerjik reaksiyonlar ve idiyopatik olarak
ortaya ¢ikabilmektedir. Klinik olarak artralji, dokintd, ates
pyuri ve eozinofili ile kendini belli eder. Daha ¢ok metisilin
ve diger penisilinler, simetidin, stilfonamid, rifambin, non-
steroid antiinflamatuar ilaglar, proton pompa inhibitorleri
ile iliskili oldugu gosterilmistir. Tedavide sebep oldugu
dusunuilen ilacin kesilir ve steroidler kullanilabilir (34).

Postrenal ABH

Uriner traktustaki icten yada distan, dogustan yada
edinsel mekanik yada fonksiyonel tikaniklar sonucu ortaya
cikar. Nedenler arasinda postrior Uretral valv, bilateral
Ureteropelvik bileskede obstriksiyon, bilateral obstriktif
Uroterosel, taslar ve nadir olarak tiimorler sayilabilir. Tek
tarafli parsiyel tikanikliklarda aniiri eslik etmediginden tani
guicttr. Uzamis obstriiksiyon agir kortikal incelme ve ciddi
renal hasara neden olabilir (1,5).

ABH’li Hastanin Degerlendirilmesi

Bobrek hasarinin sebebi ve ciddiyetinin belirlenmesi
tedavi plani agisindan dnemlidir. Ayrintili bir dyki ve fizik
muayene ile hastalarin cogunda tani koymak mimkindyir.
Akutbobrek hasarli bir hastada ishal, ates, artropati,
dokintd, akut farenjit, cilt enfeksiyonu, agirlik kaybi,
hematdiri, diziiri, sik idrara ¢ikma, ilag kullanim 6ykiisd, bel
veya karin agrisi, intoksikasyon oykdsd, sistemik hastaliklar,
aile 6ykiusu varsa onceki radyolojik sonuclari mutlaka
sorgulanmalidir (4). Fizik muayenede degerlendirilmesi
gereken parametreler icinde ise agirlik ve boy, viicut isisi,
hemodinamik durum (kapiller dolum, tansiyon, &dem,
takipne), respiratuvar durum (asidoz, sivi fazlaligi ve
pulmoner interstisyel hastaliga bagl takipne), abdominal
muayenede bobrek ya da mesanenin palpe edilmesi,
kosto-vertebral aci hassasiyeti, norolojik muayenede
suur durumu, hipokalsemi bulgulari, sirt ve sakral bolge
muayenesi, ekstremitelerde dokiinti ve artropati yer
almaktadir (35). Bazt durumlardabiyokimyasal ve radyolojik
tetkiklere hatta biyopsiye basvurmak gerekebilir. Sistemik
lupus, HUS, RPGN, ilaca bagl interstisyel nefrit gibi
tedavileri 6zellik arz eden hastaliklardan stphelenildigi
durumlarda biyopsi endikasyonu bulunmaktadir (36).
Serum (Ure, kreatinin degerleri, idrar analizi, osmolalitesi,
idrar elektrolitleri ve ultrasyon pre-renal, renal, post-renal
hasar ayriminda ve tedaviye yon verilmesi asamasinda
klinisyen icin 6nemli bir yol gostericidir (Tablo 3) (5).
Serum kreatinin degeri her ne kadar ABH tani ve takibinde
kullanilsa da ge¢ donemde yiikselmeye baslamasindan ve
total kas kitlesi ile alakali olmasindan dolayi bobrek hasari
gelisimini ve ciddiyetini daha erken safhada ©6ngdren
baska biyomarkir arayislarina neden olmustur. Plazma
notrofil jelatinaz iliskili protein (NGAL), serum sistatin-C,
idrarda interlokin-18 (IL-18), bobrek hasar molekili-1
(KIM-1) ve idrarda NGAL seviyeleri hasari daha erken
belirleyebilen ve prognoz hakkinda daha iyi fikir veren
biyomarkirlardir (37).

65



Pediatr Pract Res 2020; 8(2): 62-68

Yilmaz et al.

Tablo 3.

Ozellikler Prerenal ATN Akut GN interstisyel Osbtriiksiyon

Klinik Hipovolemi iskemi/Toksin Nadir Andri ilaclar, dokiintii Agri, andri

Ure/Kreatinin Orani Yiksek Orta Orta Orta Yuksek

idrar Sodyum(mmol/L) <10 >50 <10 10-100 <20

idrar Analizi Normal Silendirler Kan,protcein, Igkesit; Kan, protein Normal
eozinofiller

idrar Osmolalitesi >500 <350 300-500 300-500 >500

Ultrason Boyutu Normal Normal BuyUmis Normal Pelvis ve kaliksler dilate

Tedavi Yonetimi (6,38-41)

Tedavi hedefleri icinde hayati tehdit eden bozukluklarin
dizeltilmesi, ABH'a neden olan primer hastaligin tedavisi,
uygun sivi ve yeterli kalorinin alinmasi vardir.

Beslenme

Beslenme daha ok enteral yollan tercih edilir. Alim
azhgi olan hastalarada nazogastrik tiib yada parenteral
beslenme uygulanabilir. Amac yeterli nutrisyonel
destek ve uygun kalori ile katabolizmay1 durdurup renal
iyilesmeyi saglamaktir. Gunliik kalori ihtiyaci infantlarda
120kcal/kg/giin, biyik cocuklarda 40-50kcal/kg/giin
hesabi ile ayarlanir. Oral beslenme oncelikli tercihtir
fosfor, potasyum ve sodyumdan fakir beslenme tercih
edilir. Diyaliz hastalarinda yliksek biyoyararlihg olan
protein 0,5-1 gr/kg verilmelidir.

Destek Tedavi

Akut bobrek hasarli her hasta 6ncelikle stabilize edilmeli,
glinliik agirlik takibi, aldigi cikardigi mayi izlemi yapilmali
glinlik kalori ve besin miktari ayarlanip sivi elektrolit
dengesi saglanmalidir. Bu nedenle hastalar yakin
izlenmeli, tansiyon takibi, glnlik bobrek fonksiyonu
ve elektrolit degisiklikleri takip edilmelidir. Bu hastalar
cocuk hekimleri ve pediyatrik nefrologlar tarafindan
takip edilebilir. Multiorgan yetmezIligi, sepsis ve
hepatik yetmezlikli komplike vakalar yogun bakimlarda
izlenmelidir. Enfeksiyon kaynagi olabilecek tim invaziv
girisimler asgari oarana indirilmelidir.

Hayati Tehdit Eden Durumlar ve Tedavileri

Hiperkalemi: Hiperkalemi ABH komplikasyonlarinin
en Onemlisi olup aritmi, kardiyak arrest ve o&lime
neden olabilir. Elektrokardiyografi (EKG) bulgulari
ile desteklenmis K yiksekligi acilen medikal tedavi
endikasyonudur. Potasyum degerinin 5.5-7mEq/L ise oral
yadarektalyollasodyum polystyrene sulfonat(Kayakselat)
1g/kg dozunda 4-6 saatte bir tekrarlanarak verilebilir.
Potasyum >7mEq/L ve EKG degisikleri eslik ediyorsa %10
kasiyum glukanat 0,5-1 ml/kg intravenéz 5-10 dk'da,
NaHCO3 2 mEg/ kg 5-10dk'da verilmelidir. Salbutamol’iin
nebdil formu 0,15cc/kg dan 20 dk arayla uygulanabilir.
Hiperpotasemi devam ediyorsa instlin 0,1 G/kg+ glukoz
0,5-1 gr/kg intravenoz 30 dk'da bir uygulanir. Medikal
tedavilere ragmen K >7,5 mEq/L lzerinde sebat ederse
diyaliz endikasyonu vardir.

Metabolik Asidoz: Hidrojen iyonununyapiminin artisi ve
ekskresyon yetersizligi asidoza neden olur. Kan Ph degeri
7,2'nin ve HCO3 12 mEg/L'nin altindaysa 0,5x vicut
agirhgix (istenilen HCO3-hastanin HCO3) formdili ile
hesaplanarak yarisi 2-3 saattte geri kalani 24 saatte verilir.
Hizl defisit tedavisi tetan,. Konviilsiyon, hipernatremi ve
sivi yUklenmesine neden olur.

Hiponatremi: Hastalarin ¢cogu sivi yliklenmesi nedeni ile
hiponatremiktir. Na degeri 130-135mEg/L arasinda sivi
kisitlamasi yeterli iken 120mEg/L'nin altinda ve norolojik
bulgularin ortaya donemde replasman yapilabilir.
Acigin yavas kapatilmasi santral pontin demyelizasyonu
agisindan 6nemlidir.

Hipokalsemi: Asemptomatik hipokalsemi gorilebilir.
Cogu kez asidoz tedavisi sirasinda verilen NaHCO3'n
iyonize kalsiyumu disirmesine baglidir. %10 kalsiyum
glukonat (0,5ml/kg/saat) verilebilir.

Hipertansiyon:ABH'li  hastalarda hipertansiyon ve
hipertansif ensefalopati gortlebilir. Cogu kez volim
yukiine baglidir. Oral anti-hipertansifler daha gtivenlidir.
Bir saat icinde kan basinci en fazla %25 dustrtlmelidir.
Agizdan alamayan hastalarda Na-nitroprissid 0,5-10u/
kg/dk dozunda glivenle verilebilir. Haricinde nifedipin,
diazoksit, hidralazin, labetalol, ditiretikler kullanilabilecek
diger ajanlar icindedir.

Konjestif Kalp Yetmezligi: Anirik hastalarda ditiretikler
etkili olmadigindan sivi kisitlamasi ve dijitalizasyon ¢ok
siddetli yetmezlik durumlarinda diyaliz denenebilir.
Ayrica ABH yonetiminde hipervolemi olmadigi takdirde
dirtetiklerin rutin tedavinin bir parcasi degildir.

Nedene Yonelik Tedavi

Prerenal-ABH’li Hastaya Yaklagim ve Sivi Tedavisi: Oncelikli
yaklasim dehidratasyonun diizeltilmesidir. Oligurik
safhadan non-oligliriik asamaya gecisin hizlanmasinda
uygun sivi replasmani 6nemlidir. Serum fizyolojik,
plazma veya ringer laktat ile 10-20cc/kg'dan 30-60 dk'da
intravendz ylkleme yapilhr. Yikkleme sonrasi yeterli idrar
cikist  (1-3  ml/kg/saat) saglanamamissa,hidrasyonun
yeterli olmadigi ve kalp yetmezliginin bulunmadigi
durumda ikinci kez yiikleme yapilabilir ve furosemid 2-5
mg/kg/gliin dozundatedaviye eklenebilir. Buna ragmen
cevap alinamayan hastalarda sepsis, kalp yetmezligi,
multiorgan yetmezligi varligi arastinimali gerekirse
inotropik ajan destegdi verilmelidir.
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Akut Bobrek Hasari

Renal ABH'li Hastaya Yaklasim ve Sivi Tedavisi: intrensek
renal hasarli hastalarda aldigi cikardigi mayi miktari,
glinlik agirhk takibi yapilmali, hastanin 24 saatlik sivi
ihtiyaci insensible sivi kaybina (400ml/m2/gin) 4-6
saatlik cikardigi miktar eklenerek hesap edilmelidir.
Verilecek olan sivi 1/3-1/2 sf seklinde olabilir sivinin
icerigi kan ve idrar elektrolitlerine degerlendirilerek
ayarlanir. Renal hasarli oligiirik hastalarda hipertansiyon,
hipervolemi, pulmoner ve periferik ddem varliginda sivi
ve elektrolit ahmi kisitlanir. Diliretik olarak furosemid
1-5 mg/kg/giin intravendz uygulanabilir, antihipertansif
tedavi uygulanir. Cevap alinmayan vakalarada diyaliz
endikasyonu vardir. Ayrica renal hasarli hastalarda
primer nedene yénelik tedavi HUS'te plazmaferez ve taze
donmus plazma, RPGN'de kortikosteroid, immiinstpresif
gibi primer tedavi yaklasimlari gereklidir.

Postrenal Hasarli Hastaya Yaklasim:obstriiksiyon nedeni
ortadan kaldinlmali, sivi elektrolit kayiplarn yerine
konulup varsa Uriner enfeksiyon tedavi edilmelidir.

Renal Replasman Tedavisi

Akut bobrek hasarn konservatif ve medikal tedaviye
ragmen dlzelmedigi durumlarda renal replasman
tedavisine (RRT) ihtiya¢ duyulabilir. Bu tedavide
amag sivi-elektrolit, asit-baz dengesini surdirmek,
endojen ve ekzojen toksinleri uzaklastirmak, renal
dokunun daha fazla hasarlanmasini engellemek
ve iyilestirmeyi hizlandirmaktir. RRT endikasyonlari
icinde ciddi hipervolemi (agir hipertansiyon, konjestif
kalp yetmezligi, pulmoner 6dem), tedaviye cevapszi
metabolik bozukluklar(ciddi asidoz, ciddi hiperkalemi,
hipo-hipernatrem,, hiperirisem,-hiperfosfatemi,
hiperkalsemi), Gremik bulgular (liremik ensefalopati,
Uremik perikardit, multiorgan yetmezIigi) vardir. Renal
replasman tedavisi (RRT) tedavi modaliteleri icinde
intermittan ( periton diyalizi ve hemodiyaliz) ve strekli
(hemofiltrasyon ve hemoperflizyon) RRT yontemleri
bulunmaktadir. Bu yontemlerden uygun olani hastanin
yasl, viicut agirhgi, yanisira sepsis, multiorgan yetmezIigi,
hepatik hasar ve kardiyak cerrahi gibi durumlar g6z
onuinde bulundurularak tercih edilir.

Prognoz ve ABH'in Onlenmesi

Prognoz altta yatan nedene gore degisiklik
goOstermektedir. Komplikasyonsuz ABH'li  vakalarda
prognoz iyi olup mortalite oranlari %5-10 arasinda
degisirken, kritik yogun bakim hastalarinda bu oran %80
lere kadar yukselmektedir. Ciddi genis epidemiyolojik
calismalarda ABHIn uzun dénemde kronik boébrek
hastaligi, son donem bobrek hastalig ile iligkili oldugu
gOsterilmistir (41,42). Bu nedenle hastalar uzun siire idrar
analizi ve kan basinci lctimleri ile izlenmelidir.

Pediyatrik dehidrate hastalarin hidrasyonu saglanmali,
nefrotoksik ilaclardan kacinilmalidir. Dehidrate hastalara
prostoglandin ve ACE inhibitorleri verilmemelidir.

Operasyon oncesi hastalar degerlendirilmeli mayileri
dizenlenmelidir. Ayrica radyokontrasth cekimlerde
hastanin hidrasyonuna dikkat edilmelidir.

ETiK BEYANLAR

Hakem Degerlendirme Siireci: Harici cift kor hakem
degerlendirmesi.

Cikar Catismasi Durumu: Yazarlar bu calismada
herhangi bir cikara dayali iliski olmadigini beyan
etmislerdir.

Finansal Destek: Yazarlar bu calismada finansal destek
almadiklarini beyan etmislerdir.

Yazar Katkilari: Yazarlarin tima; makalenin tasarimina,
yurltilmesine, analizine katildigini ve son striminu
onayladiklarini beyan etmislerdir.
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