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ABSTRACT

Acute Kidney Injury (AKI) is a clinical syndrome characterized by a rapid and generally reversible
decline in renal function, associated with high morbidity and mortality. This review addresses
the definition and staging of AKI according to current KDIGO guidelines, its epidemiological
characteristics—including data from Turkey—and a broad spectrum of risk factors. Particular emphasis
is placed on the early recognition and urgent management of life-threatening electrocardiographic
(ECG) changes induced by hyperkalemia. The primary goals of the therapeutic approach include the
elimination of the underlying etiology, meticulous fluid management to avoid volume overload, and
the control of complications such as hypertension. Furthermore, renal replacement therapy (RRT)
modalities, specifically intermittent hemodialysis (IHD) and continuous renal replacement therapy
(CRRT), are evaluated in the context of the patients clinical status, hemodynamic stability, and
intensive care requirements for cases refractory to medical management or presenting with absolute
indications.

Keywords: Acute Kidney Injury, Hyperkalemia, Renal Replacement Therapy, Electrocardiography,
Emergency Medicine.

OZET

Akut bobrek hasari (ABH), bobrek fonksiyonlarinda kisa siirede gelisen ani ve genellikle geri
dontisiimlii bozulma ile karakterize, morbidite ve mortalitesi yiiksek klinik bir sendromdur. Bu
derlemede, ABH 'nin giincel KDIGO kilavuzlarina gore tamimi ve evrelemesi , Tiirkiye verilerini
de iceren epidemiyolojik ozellikleri ve genis yelpazedeki risk faktorleri ele alinmaktadir: Ozellikle
hiperkalemiye bagl gelisen, hayati tehdit eden elektrokardiyografik (EKG) degisikliklerin erken
taminmast ve acil miidahalesi vurgulanmistir. Tedavi yaklasiminda altta yatan etiyolojik nedenin
ortadan kaldirilmast , asiri yiiklenmeden kaginilarak yapilan dikkatli sivi yonetimi ve hipertansiyon
gibi komplikasyonlarin kontrolii temel hedeflerdir. Medikal tedaviye diren¢li vakalarda veya kesin
endikasyon varliginda uygulanan renal replasman tedavilerinde, aralikli hemodiyaliz (HD) ve siirekli
renal replasman tedavisi (CRRT) modaliteleri; hastanin klinik durumu, hemodinamik stabilitesi ve
vogun bakim kosullar: baglaminda tartisilmistir:.

Anahtar Kelimeler: Akut Bobrek Hasari, Hiperkalemi, Renal Replasman Tedavisi, Elektrokardivografi,

Acil Tip.

Akut bobrek hasart (ABH), bobrek fonksiyonlarinda giinler
veya haftalar gibi kisa bir zaman dilimi icerisinde gelisen ani
ve genellikle geri doniisiimlii bozulma ile karakterize, nemli
morbidite ve mortaliteye yol agabilen bir klinik sendromdur
(1). ABH gelisimi sirasinda glomeriiler filtrasyon hizinda
(GFH) azalma meydana gelirken, buna paralel olarak serum
kreatinin, lire ve kan iire azotu (BUN) diizeylerinde artis
izlenir. Bobreklerin su ve elektrolit atilim kapasitesindeki
bozulmaya bagli olarak sivi retansiyonu, hiperkalemi,
hiponatremi, metabolik asidoz ve fosfor retansiyonu gibi ciddi
metabolik ve elektrolit dengesizlikleri ortaya ¢ikabilmektedir.
Bu fizyopatolojik degisiklikler, ozellikle kritik hastalarda
coklu organ yetmezligi gelisimini hizlandiran temel faktorler
arasinda yer almaktadir.

Akut bobrek hasarimin  tamimi, evrelemesi ve klinik
yonetiminde giiniimiizde en yaygin kabul goren rehber,
Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)
tarafindan yayimlanan klinik uygulama kilavuzudur. KDIGO
Akut Bobrek Hasar1 Caligma Grubu tarafindan 2012 yilinda
yayimlanan bu kilavuz, daha once kullanilan RIFLE (Risk,
Injury, Failure, Loss, End-stage kidney disease) ve AKIN
(Acute Kidney Injury Network) kriterlerini biitiinlestirerek,
serum kreatinin diizeylerindeki degisiklikler ve idrar ¢ikisi
esas alinarak olusturulmus standart bir tanim ve evreleme
sistemi sunmustur (2). Bu yaklagim, klinik uygulamada erken
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taninin kolaylastirilmasini ve hastalar arasinda ortak bir dil
olusturulmasini saglamigtir.

Epidemiyolojik calismalar, ABH’ nin kiiresel dl¢ekte dnemli
bir halk saglig1 sorunu oldugunu ortaya koymaktadir. Giincel
veriler, akut bobrek hasarinin hastaneye yatirilan hastalarin
yaklasik %10-15’inde gelistigini, yogun bakim iinitelerinde
ise bu oranin %50’nin tizerine ¢iktigini gostermektedir.
Ozellikle sepsis, major cerrahi girisimler, travma ve ¢oklu
organ yetmezligi varliginda ABH insidansi belirgin sekilde
artmaktadir (3). ABH gelisimi, hastanede kalis siiresinin
uzamasl, saglik harcamalarinin artmasi ve uzun dénem kronik
bobrek hastaligi gelisme riskinin yiikselmesi ile yakindan
iligkilidir. Turkiye’de akut bobrek hasarinin tant konuldugu
klinik birimlere iligkin veriler, ulusal saglik hizmeti
sunumunun bu hastalik agisindan 6nemli bir yiik tasidigin
gostermektedir. Tiirk Nefroloji Dernegi Akut Bobrek Hasari
Caligma Grubu tarafindan 2022 yilinda gerceklestirilen ¢ok
merkezli ¢alismada, ABH tanisinin %47,9 oraninda yatan
hastalarda, %16,9 oraninda yogun bakim {initelerinde ve
9%35,2 oraninda acil servislerde konuldugu bildirilmistir (4).
Bu bulgular, akut bobrek hasarinin yalnizca yogun bakim
hastalarmin bir sorunu olmadigini, acil servis ve servis
diizeyinde de erken tani ve etkin yonetim gerektiren yaygin
bir klinik tablo oldugunu ortaya koymaktadir. Ozellikle acil
servislerde konulan yiiksek tani orani, erken farkindalik ve
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hizl1 miidahalenin ABH’nin prognozu tizerindeki belirleyici
roliinii vurgulamaktadir.

Akutbdbrek hasariigin tanimlanan risk faktorleri oldukga genis
bir yelpazeye sahiptir. Dehidratasyon ve hipovolemi, prerenal
mekanizmalarla ABH gelisiminde 6nemli rol oynarken;
sepsis, sistemik inflamatuvar yanit ve mikrosirkiilatuvar
bozukluklar yoluyla renal perfiizyonu olumsuz etkilemektedir.
Ileri yas, renal rezervin azalmasi nedeniyle bagimsiz bir risk
faktorii olarak kabul edilmektedir. Bunun yant sira nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglar (NSAII), anjiyotensin déniistiiriicii
enzim (ACE) inhibitorleri, anjiyotensin reseptor blokorleri,
aminoglikozidler, kontrast ajanlar ve diger nefrotoksik ilaglar
ABH gelisimine katkida bulunabilmektedir. Diyabet mellitus,
hipertansiyon, kalp yetmezligi ve kronik bobrek hastalig
gibi sistemik komorbiditeler de ABH riskini anlamli dl¢iide
artirmaktadir (5, 6).

Akut Bobrek Hasarinda Elektrokardiyografik (EKG)
Bulgular

Akut bobrek hasarinda elektrokardiyografik degisiklikler,
cogunlukla renal potasyum atiliminin azalmasina bagl olarak
gelisen hiperkalemi sonucunda ortaya ¢ikmakta olup, hayati
tehdit eden kardiyak aritmilerin erken gostergesi olabilir. Bu
nedenle ABH tanisi alan hastalarda seri EKG izlemi, klinik
degerlendirmede 6nemli bir yer tutmaktadir. EKG bulgularinin
siddeti genellikle serum potasyum diizeyi ile korelasyon
gostermektedir; ancak ani potasyum yiikselmelerinde
diisiik potasyum degerlerinde dahi ciddi ritim bozukluklari
izlenebilmektedir.

Hiperkaleminin erken doneminde en sik gorilen EKG
bulgusu, yiiksek amplitidli, sivri (“¢adir seklinde”) T
dalgalaridir. Bu degisiklik, hiicre disi potasyum artigina
bagl olarak repolarizasyon siiresinin kisalmasi ve faz 3’iin
hizlanmasi sonucu ortaya ¢ikar ve genellikle hiperkaleminin
ilk elektrokardiyografik bulgusu olarak kabul edilir (7).
Serum potasyum diizeyinin daha da yiikselmesiyle birlikte
PR intervalinde uzama, P dalgas1 amplitiidiinde azalma ve
ilerleyen asamalarda P dalgasmin kaybolmas: izlenebilir.
Bu bulgular, atriyal iletimin baskilandigin1 ve sinoatriyal
diigim fonksiyonunun etkilendigini gostermektedir. Ayni
stiregte QRS kompleksinde genisleme meydana gelir ve
intraventrikiiler iletim yavaslar (7).

[leri derecede hiperkalemi durumunda sine dalga (sinusoidal)
paterni, ventrikiiler tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon ve
asistoli gibi fatal aritmiler gelisebilir. Bu asama, acil miidahale
gerektiren ve gecikildiginde yiiksek mortalite ile seyreden
klinik bir durumdur.

Akut bobrek hasarinda EKG degisiklikleri yalnizca
hiperkalemi ile smirl degildir. Eslik eden hipokalsemi,
metabolik asidoz ve ireminin kardiyak ileti sistemi tizerindeki
etkileri de EKG’de QT intervalinde uzama, ST-T segment
degisiklikleri ve cesitli atriyal veya ventrikiiler aritmiler
seklinde kendini gosterebilir. Ayrica voliim yiiklenmesine
bagli gelisen hipertansiyon ve sol ventrikiil strain bulgulari da
EKG’de izlenebilmektedir.

Sonu¢ olarak, akut bobrek hasari olan hastalarda EKG
bulgulari, elektrolit ve metabolik bozukluklarin erken
taninmas1  agisindan  kritik oneme  sahiptir. Ozellikle
hiperkalemiye bagli EKG degisiklikleri, acil tedavi ve
gerektiginde renal replasman tedavisi kararinin verilmesinde
yol gosterici olmaktadir.

Akut Bobrek Hasarinda Tedavi

Akut bobrek hasarinin tedavisinde temel amag, bobrek
fonksiyonlarindaki bozulmanin ilerlemesini dnlemek, mevcut
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renal rezervi korumak ve komplikasyonlarin gelisimini
engellemektir. Bu dogrultuda oncelikli yaklagim, altta yatan
etiyolojik nedenin hizli bir sekilde saptanmasi ve ortadan
kaldirilmasidir. Prerenal nedenlerin diizeltilmesi, nefrotoksik
ajanlarm kesilmesi, postrenal obstriiksiyonun giderilmesi
ve enfeksiyon varliginda uygun antimikrobiyal tedavinin
baslanmasi tedavinin temel basamaklarini olusturmaktadir.
Stvi yonetimi, akut bdbrek hasarmin tedavisinde kritik
oneme sahiptir. Mevcut kanitlar dogrultusunda, baslangic
siv1 resiisitasyonunda izotonik kristaloid soliisyonlarin tercih
edilmesi onerilmektedir. Ancak asir1 sivi yiliklenmesinin,
artmis mortalite ve kotli renal prognoz ile iliskili oldugu
gosterildiginden, sivi tedavisi dikkatli bir sekilde titrasyonla
uygulanmalidir (8). Hedeflenen ortalama arter basincina
ulagilamayan hastalarda vazopresdr tedavisi giindeme
gelebilir.  Ayrica sivi-elektrolit ve asit-baz dengesinin
yakindan izlenmesi, beslenme diizenlemelerinin yapilmasi ve
gerekli durumlarda renal replasman tedavilerinin planlanmasi
6nem tagimaktadir (9).

Akut Bobrek Hasarinda Hiperkalemi Yonetimi

Akut bobrek hasarinda gelisen hiperkalemi, potasyum
atilimimin azalmasma ve hiicre dis1 potasyum birikimine
bagli olarak ortaya ¢ikan, yasami tehdit eden bir elektrolit
bozuklugudur. Ozellikle serum potasyum diizeyinin >6,0
mmol/L olmast veya elektrokardiyografik degisikliklerin
eslik etmesi durumunda acil miidahale gerekmektedir.
Hiperkaleminin kardiyak iletim sistemi iizerindeki etkileri;
sivri T dalgalari, PR uzamasi, QRS genislemesi ve ilerleyen
asamalarda ventrikiiler aritmiler seklinde izlenebilir (7).
Tedavide ilk basamak, kardiyak membran stabilizasyonunu
saglamak amaciyla intravendz  kalsiyum  glukonat
uygulanmasidir. Ardindan potasyumun hiicre igine gegisini
saglamak i¢in insiilin-glukoz infiizyonu ve gerektiginde
beta-agonist tedavi uygulanir. Potasyumun viicuttan
uzaklastirilmas1 amaciyla diiiretikler, potasyum baglayici
recineler veya renal replasman tedavileri giindeme gelebilir.
Medikal tedaviye direngli veya hizli ilerleyen hiperkalemi
varliginda diyaliz kaginilmaz hale gelmektedir.

Akut Bobrek Hasarinda Hipertansiyon Yonetimi

Akut bobrek hasarinda hipertansiyon gelisimi siklikla
sivl retansiyonu, renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin
aktivasyonu ve vaskiiler tonus artigi ile iliskilidir (10).
Hipertansiyon, 6zellikle oligiirik veya aniirik hastalarda sik
goriilmekte olup pulmoner 6dem ve kardiyak komplikasyon
riskini arttirmaktadir. Yonetimde temel yaklasim, oncelikle
volim durumunun dogru degerlendirilmesi ve sivi
yiiklenmesinin diizeltilmesidir. Gerekli durumlarda loop
ditiretikleri dikkatli sekilde kullanilabilir; ancak diiiretiklere
yanit alinamayan hastalarda ultrafiltrasyon veya diyaliz
secenekleri degerlendirilmelidir. Antihipertansif tedavide
kisa etkili ve titrasyonu kolay ajanlar tercih edilmeli, ani
kan basinci diisiislerinden kaginilmalidir. ACE inhibitorleri
ve anjiyotensin reseptdor blokorleri, akut donemde
renal perfiizyonu daha da azaltabilecegi igin genellikle
onerilmemektedir (11).

Kontrast maddeye bagli akut bobrek hasari, 6zellikle diyabet
mellitus ve dnceden mevcut kronik bdbrek hastaligi olan
bireylerde sik karsilasilan ve klinik agidan 6nemli bir ABH
alt tipidir. Kontrast uygulamasini takiben genellikle ilk 48—72
saat icerisinde serum kreatinin diizeylerinde artis ile kendini
gostermektedir. Glincel ¢aligmalar, kontrast iliskili ABH nin
onlenmesinde en etkili yaklagimin uygun voliim hidrasyonu
oldugunu ortaya koymustur. Buna karsin N-asetilsistein ve



sodyum bikarbonat gibi ajanlarin profilaktik kullanimimin
ABH riskini anlamli diizeyde azalttigina dair yeterli ve tutarlt
kanit bulunmamaktadir (12).
Akut Bobrek Hasarinda Acil Diyaliz Endikasyonlar:
Akut bobrek hasarinda renal replasman tedavisine baglama
karart klinik, laboratuvar ve hemodinamik parametrelerin
birlikte degerlendirilmesini gerektirir. Genel kabul géren acil
diyaliz endikasyonlar arasinda;
*  Medikal tedaviye yanitsiz hiperkalemi
« Kalicr hipoksi veya konservatif onlemlere yanit
vermeyen refrakter voliim yiiki
+  Uremik komplikasyonlar (Perikardit, Ensefalopati,
ndropati)
e Eglik eden akut bobrek hasari ile birlikte siddetli
metabolik asidoz
«  Salisilatlar, lityum, izopropanol, metanol veya etilen
glikol ile hayati tehdit eden zehirlenme
e Ciddi Azotemi
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Siirekli Renal Replasman Tedavisi (CRRT) ile Arahkh
Hemodiyaliz (HD) Arasindaki Farklar

Akut bobrek hasarinda kullanilan renal replasman
tedavileri temel olarak aralikli hemodiyaliz (HD) ve siirekli
renal replasman tedavisi (CRRT) olarak iki ana grupta
incelenmektedir. Aralikli hemodiyaliz, kisa siirede yiiksek
sollit ve sivi temizligi saglamasi nedeniyle hemodinamik
olarak stabil hastalarda tercih edilmektedir (13). Buna
kargin CRRT, 24 saat boyunca diisiik hizda ve siirekli soliit-
sivi uzaklastirilmas1 saglayarak, Ozellikle hemodinamik
instabilitesi olan, sepsis veya ¢oklu organ yetmezligi bulunan
yogun bakim hastalarinda avantaj sunmaktadir. CRRT, ani
volim degisikliklerinden kaginilmasini saglayarak serebral
6dem ve hipotansiyon riskini azaltmaktadir. Ancak maliyetinin
yiiksek olmast, siirekli izlem gerektirmesi ve antikoagiilasyon
ihtiyact dezavantajlar1 arasinda yer almaktadir. Tedavi
secimi, hastanin klinik durumu, hemodinamik stabilitesi
ve yogun bakim kosullart géz Oniinde bulundurularak
bireysellestirilmelidir (14).

Cikar catismasi: Tiim yazarlar ¢ikar ¢atismasi olmadigini beyan etti.
Etik: Bu ¢alisma, derleme tiiriinde olup, insan katilimcilarindan veri toplanmasini igermemektedir. Bu nedenle, etik kurul onay1

alinmasi gerekmemektedir.

Finans: Bu ¢alisma igin hi¢bir kurum veya kurulustan finansal destek alinmamustir.

Son onay: Tiim yazarlar.

Agciklama: Bu calisma 12-14 subat 2026 tarihleri arasinda Konya’ da yapilan 2. Uluslararas1 Acil Akademik Tip Kongresinde

sunulmustur.
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