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TANIM ve EPIDEMIiYOLOJi

Akut bobrek yetmezligi (ABY) glomeriiler
filtrasyon hizinda (GFR) gelisen azalma ve
bunun sonucunda kan iire azotu, kreatinin
ve diger iliremik toksinlerin viicutta biriki-
mini ifade eden bir durumdur. GFR’deki
diigtisiin aylar hatta yillar icerisinde gelis-
tigi kronik bobrek yetmezliginin aksine,
akut bobrek yetmezligindeki GFR diisiisti
daha hizlidir ve giinler ile haftalar igeriside
gelisir (1). GFR’deki azalma onceden her-
hangi bir renal hasar1 olmayan bireylerde
olusabilecegi gibi, 6nceden kronik bir renal
bozuklugu olan bireylerde de akut ekzazar-
basyon seklinde ortaya c¢ikabilmektedir.
ABY’nde idrar miktar1 degiskendir. Siklik-
la oligiiri (glinde 400 ml’den daha az idrar)
ve aniiri (giinde 100 ml’den daha az idrar)
ile birliktedir, ancak nadiren de olsa idrar
miktarinda azalma olmayabilmektedir (no-
noligiirik ABY). Total aniiri nadirdir ve bu
durumda akut kortikal nekrozdan siiphele-
nilmelidir.

ABY nadiren toplumsal kokenli bir hasta-
lik olup, genellikle hastanede yatmakta o-
lan bireylerde gelisir. Hastanede yatmakta
olan bireylerin yaklagik olarak %5’inde
ABY mevcut hastaligi komplike edebil-
mekte ve bunlarin yaklagik olarak %0.05’-
inde diyaliz gereksinimi olabilmektedir
(2,3,4). Ciddi hastaligi olan bireylerde,
hastaneye yatis sirasinda bu oran ¢ok daha
yiiksek olup, %20’lere ulasabilmektedir (3,
5).

Son 40 yili agkin bir siiredir akut bobrek
yetmezligi gelisen hastalarin sagkalim
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oranlarinda anlamli iyilegsmeler saglanabil-
mis degildir. Bunun baslica ABY nin ¢o-
gunlukla yasgh popiilasyonda goriilmesi ve
ABY ile iliskili hastaliklarin ciddi bir mor-
bidite ve mortaliteye sahip ol-masindan
kaynaklanmaktadir (6,7,8). Infeksiydz ha-
diseler akut bobrek yetmez-liginde goriilen
Oliimlerin yaklasik %75’inden sorumlu i-
ken, kardiyo-respiratuvar hadiseler de ikin-
ci en sik 6liim nedenini olusturmaktadir (7,
9). Bobrek yetmezliginin siddetine bagli o-
larak, mortalite oran1 %7°den %80’lere ka-
dar ulasabilmektedir (6,8).

ETYOLOJI VE SINIFLAMA

ABY 3 ayn kategoride incelebilir; prere-
nal, intrinsik renal, postrenal (Tablo 1).

Prerenal Akut Bobrek Yetmezligi

ABY gelisen olgularin yaklasik olarak
%60-70’inde prerenal azotemi goriiliir. Bu-
radaki temel sorun bobrek kan akiminda
renal parankim hasar1 olusturmayacak
diizeydeki bozulmadir. Bobrek kan akimin-
daki bozulma gercek bir intravaskiiler vo-
lim kaybi, dolasan effektif voliimdeki
azalma veya bobrek kan akimini bozan a-
janlara bagl olarak gelisebilmektedir. Bob-
rek perflizyonunun normallestirilmesi ile
renal fonksiyonlar geri kazanilir. Prerenal
akut bobrek yetmezligi ile intrinsik renal
akut  bobrek  yetmezligi  aymriminda
kullanilan kan idrar testleri Tablo 2’de
gosterilmistir.
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Tablo 1. Akut bobrek yetmezliginde ayirici tam (4, 6, 12)

Akut bobrek yetmezligi tipi ve altta yatan
problem

Prerenal akut bobrek yetmezligi

Gergek intravaskiiler voliim kayb1
Bobrege gelen effektif kan voliimiinde

azalma

Disardan alinan ajanlara bagli olarak
bobrek kan akiminda bozulma

Intrinsic renal hasarin oldugu akut
bobrek yetmezligi

Akut tubtiler nekroz

Glomeriiler hastalik

Vaskiiler hastalik

Interstisyel hastalik

Postrenal akut bobrek yetmezligi
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Olasi bozukluklar

Sepsis, kanama, asir1 diiirez, sivi alim azligi,
kusma, diyare

Konjestif kalp yetmezligi, siroz veya hepatorenal
sendrom,nefrotik sendrom

Anjiotensin-konverting enzim inhibitdrleri, non-
steroidal antiinflamatuvar ilaglar

Iskemi

Toksinler: ilaglar (aminoglikozidler gibi),
kontrast maddeler, pigmentler (miyoglobin veya
hemoglobin)

Hizli ilerleyen glomeriilonefrit, kii¢iik damar
vaskiiliti (Wegener's granulomatozisi veya
poliarteritis nodoza), Henoch-Schonlein
purpurast (immunoglobulin A nefropatisi),
Goodpasture sendromu

Akut proliferatif glomeriilonefrit: endokardit,
poststreptokokkal infeksiyon, postpndmokokkal
infeksiyon

Mikrovaskiiler hastalik: ateroembolik hastalik
(kolesterol-plak mikroembolizm), trombotik
trombositopenik purpura, hemolitic tiremik
sendrom, HELLP sendromu veya postpartum
akut bobrek yetmezligi

Makrovaskiiler hastalik: renal arter tikaniklig1,
siddetli abdominal aorta hastalig1 (anevrizma)

Allerjik ilag reaksiyonu, otoimmiin hastalik:
(sistemik lupus eritematozus veya mixed
konnektif doku hastalig1), piyelonefrit, infiltratif
hastalik (lenfoma veya 16semi)

Benign prostat hipertrofisi veya prostat kanseri,
serviks kanseri, retroperitoneal hastaliklar,
intratubiiler tikanma (kristaller veya miyeloma
hafif zinciri), pelvik kitle veya invaziv pelvik
malignensi, mesanede liimen i¢i kitle (pihti,
tiimor veya mantar topu), nérojenik mesane,
iiretral striktiir
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Tablo 2. Prerenal akut bobrek yetmezligi ile intrinsik renal akut bobrek yetmezligi

ayiriminda kullanilan kan idrar testleri

Bobrek yetmezligi

tipi BUN/Kreatinin
Prerenal akut bobrek  >20:1
yetmezligi

Intrinsic renal akut <20:1

bobrek yetmezligi

Fraksiyonel sodyum

Idrar ozmolaritesi  ekskresyonu
>500 mOsm <1%
250- 300 mOsm >3%

BUN = Kan iire azotu (mg dL).

*-- Fraksiyonel sodyum ekskresyonu: 100 x (idrar sodyumu/serum sodyumu) =+ (idrar
kreatinini/serum kreatinin), formiiliinden hesaplanmaktadir

Prerenal ABY’de bobrek su reabsorbsiyo-
nunu arttirip normovolemiyi devam ettire-
bilmek icin fazla miktarda sodyum tutar.
Bundan dolayidir ki, intrinsik renal ABY’-
den ayiriminda 6nemli bir tan1 indeksi olan
fraksiyonel sodyum ekskresyonu (FEn,)
<%1’in altindadir. Ancak kontrast nefropa-
tisi ve pigment nefropatisi gibi intrinsik re-
nal ABY yapan ve FEx,’nun %1’in altinda
oldugu durumlarin akilda tutulmasi gerek-
lidir. Aym sekilde, diiiretik kullanimina
bagl gelisen perenal azotemilerde ve bob-
regin sodyum reabsorbsiyonun bozuldugu
kronik bobrek hastalifi zemininde gelisen
prerenal ABY’ lerinde FEn,’nun %1’in ii-
zerinde olabilecegi de bilinmelidir.
Azalmig bobrek kan akimina bagli gelisen
iskeminin uzun siirmesi ve siddetli olmasi
akut tubiiler nekroza neden olabilmektedir.
Dolayisiyla, bobrek kan akiminin miimkiin
oldugunca cabuk diizeltilmesi bobregin is-
kemik kaldig siireyi azaltacak ve parankim
hasarinin  Onlenmesine neden olacaktir.
Prerenal ABY’de bdbrek kan akiminin
normallestirilmesi ile 24-48 saat icerisinde
bobrek fonksiyonlarinda diizelme basgla-
maktadir.

Intrinsik Renal Akut Bobrek
Yetmezligi

Intrinsik renal ABY "nin prerenal ABY den
onemli farki bobrek parankiminde hasar o-
lusmasidir. Parankimde olusan bu hasara
bagh olarak FEn, %]1’in iizerinde ve idrar
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ozmolaritesinin izotoniktir (250-300). int-
rinsik renal ABY baslica tubiiler hasta-
liklar, glomertiler hastaliklar, vaskiiler has-
taliklar ve interstisyel hastaliklar olmak
tizere 4 ayr1 kategoride incelenmektedir.
Tubiiler Hastaliklar

Hastaneye yatmis bireylerde intrinsik renal
ABY’nin en sik nedeni daha ¢ok iskemi
veya toksinlere bagli gelisen akut tubiiler
nekrozdur (ATN). Prerenal azotemiden
farkli olarak, iskemik ATN bobrek kan a-
kiminin diizeltilmesi ile hemen diizelmez.
Genellikle geri doniisiimli bir olay olma-
sina ragmen, kortikal nekroz olusturacak
diizeyde bir iskemi mevcutsa kalict bobrek
yetmezligi s6z konusu olmaktadir (4,6).
ATN’da 3 klinik evre s6z konusudur. Bas-
langi¢ fazi; bobrek parankim hasarinin ge-
listigi ve birkag¢ saat ile birka¢ giin devam
edebilen evredir. [dame fazi; GFR’nin en
diisiik degerine ulastig1, glinlik idrar mik-
tarmin en aza indigi ve birkag¢ giin ile bir-
kag hafta devam edebilen evredir. lyilesme
fazi; birkag glin devam eder ve genelde tu-
biillerin rejenere olmasma bagli gelisen
politiri ile birliktedir. Bu evrede poliiiriye
bagli olarak hastalarda hipovolemi gelise-
bilmekte ve poliiiriye ragmen tubiil fonksi-
yonlar1 tam olarak diizelmediginden liremi
ve asit-baz ve elektrolit bozuklugu devam
edebilmektedir. Bilinmesi gereken onemli
nokta, ATN’un tiim evrelerinde hastalarin
yakin bir sekilde takip edilmesi gerekliligi-
dir (4).
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Glomeriiler Hastaliklar

Glomeriilonefrit hipertansiyon, proteiniiri
ve hematiiri ile karakterizedir (12). Glome-
rilonefritlerin ¢ogu kronik bobrek yet-
mezligi ile iliskili olmakla birlikte, 6zel-
likle hizli ilerleyen glomeriilonefrit ve akut
proliferatif glomeriilonefrit ABY ne neden
olmaktadir. Hizl ilerleyen glomeriilonefrit
haftalar hatta giinler icerisinde son donem
bobrek yetmezligine neden olabildiginden,
bu durumdan siiphelenildigi anda tedavi e-
dilebilir sistemik hastaliklarin gerek sero-
lojik markerlar ve gerekse de bdbrek bi-
yopsisi ile arastirilmasi gereklidir (13).
Vaskiiler Hastalik

Ana renal arterlerin okliizyonu ve abdo-
minal aorta hastaligit ABY ne neden olan
makrovaskiiler olaylardir. Mikrovaskiiler
hastaliklar genellikle mikroanjiopatik he-
moliz ile birliktedirler ve glomeriiler kapil-
lerlerde olusan tikanma veya tromboza
bagl olarak gelisirler. Bu hastaliklar ara-
sinda hemolitik iiremik sendrom, trombotik
trombositopenik purpura ve HELLP send-
romu yer almaktadir.

Invaziv girisim yapilan aterosklerozlu has-
talar ile akut aritmi gelisen hastalar atero-
emboliye bagl gelisen ABY agisindan risk
altindadirlar. Emboli sonras1 ABY gelisimi
1 giinden 7 haftaya kadar uzayabilmektedir
(14). Ateroembolizm 06zellikle yogun ba-
kim {nitelerinde sik gelismekte ve klasik
olarak ayak bagparmaginda morarma ve
sonrasinda gelisen bobrek yetmezligi ile
kendini gostermektedir. Diger organlarda
da livedoretikiilaris, gastrointestinal kana-
ma, pankreatit, uzamis ensefalopati gibi
mikroembolizm belirtileri gelisebilmekte-
dir. Bu hastalarda deri veya bobrek biyop-
sisi ile taninin dogrulanmasi1 gereklidir
(15).

Interstisyel Nefrit

Akut interstisyel nefrit, genellikle, ilaglara
kars1 gelisen allerjik reaksiyonun bir so-
nucu olmakla birlikte, otoimmiin hasta-
liklar, infeksiyonlar ve infiltratif hastalik-
lardan da kaynaklanabilmektedir.
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Sistemik semptomlar1 ates, dokiintii ve eo-
zinofili olup, idrar boyamasinda eozinofil-
lerin goriinmesi bu hastaligr kuvvetle dii-
siindiirmelidir (6).

Postrenal Akut Bobrek Yetmezligi
Postrenal ABY her iki bobregin veya tek
bobregi olan bireylerde bu bdbregin idrar
akiminin bozulmasiyla olusur. Alt iiriner
sistemde gelisen tikaniklik  postrenal
ABY’nin en sik nedenidir. Siddetli oligiiri
veya aniirisi olan hastalarda postrenal
ABY’nin olmas1 daha olas1 olmakla bir-
likte, bu bireylerin tamaminda oligiiri ol-
mayabilecegi akilda tutulmasi gereken o-
nemli bir noktadir (12). Ultrasonografik in-
celemede saptanan hidronefroz tikanikli-
gin baglica bulgusudur ve tikanikligin tes-
pit edilmesinde ultrasonografinin sensitivi-
tesi %90 olup, spesifisitesi %100’lere var-
maktadir (16). Ancak tikanikligin erken
donemlerinde ve retroperitoneal fibrozis
varhiginda yanlis negatif sonuglar alinabil-
mektedir.

PATOFIZYOLOJI

Prerenal ABY

Prerenal ABY genellikle effektif arteriyel
kan voliimiinde (EAKV) meydana gelen a-
zalmanin bir sonucudur. EAKV’de mey-
dana gelen azalma karotit siniis ve aortik
arkta yerlesen, ve EAKYV ile iliskili olan
gerilmenin azalmasi ile aktive olan baro-
reseptorlerce algilanir. EAKV’deki azalma
hafif ile orta derecede oldugu zaman bob-
rek kan akimi ve GFR bu otoregiilatuvar
cevap ile devam ettirilmeye ¢alisilir.
GFR’nin  baglica belirleyicilerinden biri
olan glomeriil i¢i kapiller basing kismen
lokal prostasiklin iiretimine bagli gelisen
afferent arteriolar dilatasyon ve anjiotensin
II ile saglanan efferent arteriolar vazo-
konstriiksiyon ile korunmaya calisilir (17).
Prerenal ABY, EAKV’de meydana gelen
azalmanin bu adaptif mekanizmalar1 as-
mas1 veya EAKV’deki azalmay1 kompanze
edecek bu mekanizmalarin  saglikli
caligmamasi durumunda gelismektedir.
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Sekil 1. Intrinsik renal akut bobrek yetmezliginin patofizyolojisi

PI2: Prostasiklin, NO: Nitrik oksit
Intrinsik Renal
ABY’de goriilen patofizyolojik anormal-
likler intrarenal hemodinamik degisiklik-
lere bagl olarak tubiil hiicrelerinin iskemi
ve toksinlerle hasar gormesidir. Bu anor-
malliklerin birbiri ile etkilesimi GFR’de
akut bir diismeye neden olur. GFR’deki bu
diisiis glomertiler filtrasyon basincinda a-
zalma, tubiiler tikaniklik, filtratin tubiiller
boyunca geri sizmasi ve interstisyel inf-
lamasyonla birlikte olan intrarenal vazo-
konstriiksiyonun bir sonucudur (Sekil 1).
Postrenal ABY
Tikanikligin erken evrelerinde (saatler,
giinler) glomeriiler filtrasyon devam eder
ve tikanikligin oldugu bodlgeden yukariya
dogru liimen i¢i basincin artmasina neden
olur. Sonug olarak proksimal {iireter, renal
pelvis ve kalikslerde distansiyon ve en
nihayetinde GFR’de diisme meydana gelir.
Akut tikaniklik baglangigta renal kan aki-
minda 1limh bir artis ile birlikte iken, buna
arteriolar vazokonstriksiyon eklenir ve
GFR’deki diisiis daha da artar.

TANISAL YAKLASIM

ABY ile gelen hastada tan1 asamasinda, ilk
yapilmasi gereken islem diizglin bir Oy-
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kiinlin alinmasi1 ve eksiksiz bir fizik mu-
ayenenin yapilmasidir. ABY ve iiremili
hastalarda goriilen baslica semptom ve fi-
zik muayene bulgular1 Tablo 3’te veril-
mistir. Ayn1 sekilde Oykii ve fizik mua-
yenede ile elde edilebilecek verilere gore
olast ABY nedenleri sirasiyla Tablo 4 ve
5’te verilmistir (11)

Zaman kazanmak acisindan Onerilen yon-
tem, Oncelikle prerenal ve postrenal neden-
lerin ekarte edilmesi ve sonrasinda, eger
gerekli ise, intrinsik hasarlanma olus-
turabilecek nedenlerin  aragtirilmasidir.
Sekil 2’de verilen basamaklarin kullanil-
masi ile ¢gogu hastada ABY nedeni ortaya
konulabilmektedir (10).

Kan ve idrar testlerinden destekleyici ve-
riler elde edilebilir. Tam kan sayimi, kan -
re azotu, serum Kkreatinini, serum elekt-
rolitleri, kalsiyum, fosfor ve albumin dii-
zeyleri biitlin hastalarda bakilmalidir. Ayni
sekilde, tam idrar tetkiki, idrar mik-
roskobisi, idrarda sodyum ve kreatinin dii-
zeyi ve idrar ozmolaritesi de tiim hasta-
larda Olclilmelidir. Baz1 durumlarda Tablo
6’de verilen testlerin yapilmasi gerekebil-
mektedir (11).
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Sekil 2. Akut bobrek yetmezligi ile gelen hastaya yaklasim semasi
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Tablo 3. ABY ve iiremili hastalarda goriilen bashca semptom ve fizik muayene

bulgular®

Semptomlar
Anoreksi
Halsizlik
Mental durum degisikligi
Bulanti-kusma

Kasint1

Konviilziyon (Kan iire azotu ¢ok yiiksek ise)

Takipne (overvolemi mevcut ise)
Muayene bulgular

Flapping tremor ve miyoklonus

Perikardiyal or plevral siirtinme sesi

Periferal 6dem (overvolemi mevcut ise)

Akcigerde raller (overvolemi mevcut ise)

Artmig sag atriyum basinci (overvolemi

mevcut ise)

*--Klinik bulgular akut bobrek yetmezliginin bulundugu evreye bagimlidir

Tablo 4. ABY’de oykiide elde edilen bulgulara gore akla getirilmesi gereken olasi

nedenler

Oykii
Sistemlerin gozden gecirilmesi
Pulmoner sistem

Siniisler, iist solunum veya pulmoner
semptomlar

Kardiyak sistem
Kalpyetmezligi semptomlari

Intravevoz ilag alisgkanligi, prostetik kalp
kapag1 veya kapak hastaligi

Gastrointestinal sistem

Diyare, kusma, yeme bozuklugu

Bogiirde kasiklara dogru olan kolik tarzinda
karin agris1

Genitoiiriner sistem

Benign prostat hipertrofisi semptomlari

Kas-iskelet sistemi
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Olasi akut bobrek yetmezligi nedenleri

Pulmoner-renal sendrom veya vaskiilit

Bobrek perfiizyonunda azalma
Endokardit

Hipovolemi

Urolityazis

Tikaniklik
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Tablo 4. ABY’de oykiide elde edilen bulgulara gore akla getirilmesi gereken olasi

nedenler
Oykii Olast akut bobrek yetmezligi nedenleri
Devam...... Devam........

Yaslilarda kemik agrisi

Travma veya uzamis immobilizasyon
Deri

Dokiintii

Konstitiisyonel semptomlar

Ates, kilo kaybi, halsizlik veya anoreksi

Gecmisteki medikal oykii
Multiple skleroz, diabetes mellitus veya felg
Gecmisteki cerrahi oykii

Yakin zamanda cerrahi veya girisim

Ila¢ oykiisii

Anjiotensin konverting enzim inhibitorleri,

nonsteroidal anti-inflamatuvar ilaclar,
antihivotikler veva aciklovir (Zovirax)

Multiple miyelom veya prostat kanseri

Rabdomiyoliz (pigment nefropatisi)

Allerjik interstisyel nefrit, vaskiilit, sistemik
lupus eritematozus, ateroemboli veya
trombotik trombositopenik purpura

Malignensi veya vaskiilit

Norojenik mesane

Iskemi, ateroemboli, endokardit veya kontrast
maddeye maruziyet

Bobrek perfiizyonunda azalma, akut tubtiler
nekraz veva alleriik interstisvel nefrit

TEDAVI

Genel Yonetim ve Komplikasyonlarin
Tedavisi

Akut  Bobrek Yetmezliginde
Komplikasyonlarin Tedavisi

Gelisen

Overvolemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi,
ve metabolik asidoz oliglirik ABY ’nin de-
gismez komplikasyonlaridir ve tani anin-
dan itibaren bunlar1 6nlemeye yonelik giri-
simlerde bulunulmasi 6nemli konulardan
biridir. Hastalara kalori ihtiyacim1 karsi-
layacak ve katabolizmay1 minimale indire-
cek diizeyde bir beslenme programi uygu-
lanmalidir. Ek olarak, bobrekten atilan i-
laglarin dozlar1 kreatinin klerensine gore a-
yarlanmalidir.

Voliim agig1 kapatildiktan sonra, sivi teda-
visi hastalarin {iriner, gastrointestinal,
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drenaj bolgeleri ve insensibl kayiplarin de-
recesine gore ayarlanmalidir. Overvolemi-
de su ve tuz kisitlamasi yapilmali ve di-
iretik kullanimi ile diizeltilmeye calisil-
malidir. Bu amagla, konvansiyonel dozlar-
da cevap alinamayan olgulara yiiksek doz
loop diiiretik (furosemid 200 mg bolus
veya 20mg/saat inflizyon) veya doniisiimli
olarak tiazid-loop diiiretik verilmesi gere-
kebilmektedir. Cevap alinamamas1 halinde,
yiiksek doz loop ditiretiklerle gelisebilecek
ototoksisite gibi yan etkilerden sakinmak
acisindan diiiretik tedavisi kesilmelidir.
Sodyum igeren veya yiiksek voliimde sivi
ile verilmesi gereken medikasyonlar dik-
katli bir sekilde uygulanmalidir. Bu sekil-
deki konservatif yontemlerle fazla miktar-
da siv1 atilamazsa ultrafiltrasyon veya di-
yaliz tedavisi gerekebilmektedir.
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Tablo 5. ABY’de fizik muayenede elde edilen bulgulara gore akla getirilmesi
gereken olasi nedenler

Fizik muayene
Vital bulgular
Ates

Kan basinci

Kilo kaybi1 veya alimi
Agiz

Jugiiler ven ve aksilla
(perspiration)

Pulmoner sistem

Akut bobrek yetmezliginin olasi nedenleri

Olas1 infeksiyon

Hipertansiyon: nefrotik sendrom veya malign hipertansiyon
Hipotansiyon: volum eksikligi veya sepsis

Hipovolemi veya hipervolemi

Dehidratasyon

Hipovolemi veya hipervolemi

Konjestif kalp yetmezligi belirtileri

Endokarditte yeni gelisen iifiiriim veya konjestif kalp

Mesane distansiyonu akla tikaniklig1 getirmelidir

Kalp

yetmezligi belirtileri
Abdomen
Pelvis Pelvik kitle
Rektum Prostat biiylimesi
Deri

nodulleri

Effektik serum ozmolaritesindeki diisiis ile
birlikte olan hiponatremi sivi kisitlamasi i-
le genellikle tedavi edilebilmektedir. Hafif
diizeydeki hiperkalemi (<5.5mEq/L) diyet-
te potasyumun kisitlanmasi ve potasyum
tutucu ditiretiklerin kullanilmamas: ile te-
davi edilmelidir. Klinik ve elektrokardi-
yografik olarak bulgu vermeyen orta dii-
zeyde hiperkalemi (5.5-6.5mEq/L) sodyum
polistiren sulfonat gibi potasyum baglayan
iyon degistirici bir resin ile kontrol altina
almabilmektedir. Daha yiiksek diizeydeki
potasyum degerleri i¢in ilave tedavilere ge-
reksinim vardir. Intravendz insiilin (10 ii-
nite kristalize insiilin) ve glukoz (50ml
%50 dekstroz veya bunun esdegeri bir so-
lusyonda) verilmesi 30-60 dakika igeri-
sinde potasyumun hiicre i¢ine girisini sag-
lar ve birkag¢ saatlik zaman kazandirabilir.
Sodyum bikarbonat (yaklasik olarak 45-50
mEq 5 dakika {izerinde inflizyon) ve intra-
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Interstisyel nefrit dokiintiisii, mikrovaskiiler hastaligin
purpurasi, ateroembolik hastaligi diistindiiren livedo
retikiilaris, veya endokarditin splinter hemoraji veya Osler

vendz veya nebiilizatorle verilen betami-
metik ajanlar da (albuterol; intravenoz 0.5
mg 100ml %S5 dekstroz igerisinde 5 daki-
kadan uzun siirede veya 10-20 mg nebii-
lizatorle) potasyumun hiicre igine girisini
saglar ve etkisi 15 dakikadan 6nce basla-
yip, 1-2 saat devam eder. Burada dikkat
edilmesi gereken 6nemli nokta sodyum bi-
karbonat ve sodyum polistiren sulfonatin i-
ceriginde sodyum bulundugu ve oligiirik
hastalarda ¢ok dikkatlice kullanilmasinin
gerekliligidir. Yukarda sayilan tedavilerle
potasyum diisiisii saglanincaya kadar has-
taya, hiperkaleminin kardiyak ve nérolojik
etkilerini antagonize etmek icin kalsiyum
glukonat (10 ml %10 solusyonu 5 dakika-
dan uzun siirede) verilmelidir. Tim bu
yontemlerle potasyum diizeyi disiiriile-
mezse diyaliz ve ozellikle de hizli potas-
yum diisiisii saglamasindan dolayr hemodi-
yaliz uygulanmalidir.
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Tablo 6. Spesifik tipteki akut bobrek yetmezlikleri icin bakilan kan testleri

Kan testi bulgular

Artmis kreatin kinaz veya miyoglogin
diizeyleri

Artmis prostat spesifik antijen
Anormal serum protein elektroforezi

Diisiik kompleman diizeyleri

Positif antindtrofiliksitoplazmik antikor

Positif antiniikleer antikor veya ¢ift sarmal
DNA ’ya kars1 antikor

Glomeriil bazal membrana kars1 antikor
pozitifligi

Streptolizin O, streptokinaz veya
hiyaluronidaza kars1 antikor pozitifligi

Periferik yaymada sistositler, azalmis
haptoglobiilin diizeyi, artmig laktat
dehidrogenaz diizeyi veya artmis bilirubin
diizeyi

Diisiik albumin diizeyi

Metabolik asidoz serum bikarbonat diizeyi
15 mEg/L’nin altina diismedikce tedavi ge-
rektirmez. Siddetli asidozlar oral veya int-
ravendz sodyum bikarbonat tedavisi ile dii-
zeltilebilir. Baslangi¢ tedavi dozu hastanin
serum bikarbonat diizeyine goére hesap-
lanan agigia gore ayarlanmali ve hasta
metabolik alkaloz, hipokalsemi, hipoka-
lemi, overvolemi ve akciger d6demi gibi
tedaviye bagli gelisebilecek komplikas-
yonlar agisindan yakindan izlenmelidir.

Hiperfosfatemi diyette fosforun kisitlanma-
s1 ve gastrointestinal sistemde fosfor bagla-
yict etki gosteren ajanlarin (aliminyum
hidroksit, kalsiyum karbonat gibi) verilme-
si ile kontrol altina alinabilmektedir. Hipo-
kalsemi siddetli olmadikca tedavi gerek-
tirmez. Ancak, rabdomiyoliz, pankreatit,
tiimor lizis sendrom ve bikarbonat tedavisi
sonrast gibi durumlarda siddetli hipokal-
semi olabilecegi akilda tutulmalidir. ABY
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Diisiiniilecek tanilar

Rabdomiyoliz

Prostat kanseri

Multiple miyeloma

Sistemik lupus eritematozus, postinfeksiyoz
glomertilonefrit, subakut bakteriyel endokardit

Kiiciik damar vaskiiliti (Wegener's
granulomatozis veya poliarteritis nodoza)

Sistemik lupus eritematozus

Goodpasture sendromu

Poststreptokokkal glomeriilonefrit

Hemolitik tiremik sendrom veya trombotik
trombositopenik purpura

Karaciger hastalig1 veya nefrotik sendrom
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sonras1 gelismis olan hiperiirisemi genelde
hafiftir (<15 mg/dl) ve tedavi gerektirmez.

ABY’li hastalarin beslenmesi hekim, hem-
sire ve diyetisyenin yakin igbirligini gerek-
tiren bir durumdur. ABY olan hastalar he-
terojen bir grup olusturur ve bu yiizden do-
lay1 da beslenmenin bireysellestirilmesi
s0z konusudur. Temel kural yagsiz viicut
agirhigint korumaya yetecek ve aclik keto-
asidozuna girmeyi 6nleyecek kadar kalori
iceren, ve doku iyilesmesine yetecek dii-
zeyde protein igerip nitrojen atiklari mini-
mal diizeyde olan bir diyetin uygulan-
masidir. ABY kisa siirede diizelecek gibi
goriinen ve katabolizmasi1 fazla olmayan
bireylere 0.6-0.8 gr/kg protein igeren diyet
onerilirken, katabolizmasi yiiksek olan ve
diyaliz tedavisi almakta olan bireylere 1.2-
1.4 gr/kg protein igeren diyet Onerilmek-
tedir. Giinlik kalori alimi 25-30 kcal/kg
(35 kcal/’kg’t gegmemeli) olmalidir. Bes-
lenmede enteral yol tercih edilmelidir.
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Yiiksek dozda (>200 mg/giin) iiriner okza-
lat atilimina ve buna bagl olarak tas olusu-
muna neden olan vitamin C disinda, diger
suda ¢oziinen vitaminlerin verilmesi de 6-
nerilmektedir.

Anemi kan transfiizyonu yapilmasini veya
eger siddetli ise ve iyilesme gecikmisse re-
kombinant eritropoetin verilmesini gerek-
tirebilir. Uremik kanamalar desmopressin,
aneminin diizeltilmesi, dstrogen veya diya-
liz yapilmasina genellikle cevap verir. Has-
anin intliibe edilmesi gerekmedikge veya es
zamanli bir kanama diyatezi olmadik¢a
gastrik iilser proflaksisine gerek yoktur.

Prerenal Akut Bobrek Yetmezliginde tedavi

Prerenal ABY bobrek perflizyonunun dii-
zeltilmesine hizla cevap veren bir du-
rumdur. Yapilacak olan sivi replasman te-
davisi gelismis olan kaybin sekline gore
degisiklik gostermektedir. Kanamaya bagl
gelisen hipovolemiler 6zellikle de hasta he-
modinamik olarak stabil degilse eritrosit
transflizyonu ile diizeltilmeli, ancak aktif
kanama yok ise veya hasta hemodinamik
olarak stabilse izotonik ile voliim agiginin
diizeltilmesi yeterli olabilmektedir.

Uriner veya gastrointestinal kayiplar genel-
likle hipotoniktir ve dolayisi ile hipotonik
soliisyonlarla diizeltilmelidirler (%0.45 sa-
line gibi). Serum potasyum diizeyi ve asit-
baz dengesi tiim hastalarda yakindan takip
edilmelidir. Gerekli hallerde potasyum rep-
lasman1 ve sodyum bikarbonat replasmani
yapilmalidir.

Kalp yetmezligi olan hastalar loop diii-
retikler, antiaritmik ajanlar, pozitif inot-
roplar, preload ve afterload1 azaltan ilacg-
larla tedaviye ve bazi durumlarda da intra-
aortik balon pompasi gibi mekanik
desteklere gereksinim gosterebilmektedir-
ler.

Siv1 tedavisi ABY gelismis sirozlu has-
talarda onemli bir sorundur (35,36). Bu
hastalarda her ne kadar intrarenal vazo-
konstriiksiyon ve splanknik dolagimda sivi
gollenmesi mevcutsa da, gercek hipo-
volemi veya effektif arteryel kan vo-
liimiindeki azalma ABY’ne katkida bu-
lunabilmektedir (37). Bu hastalarda gercek
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hipovoleminin katkis1 invaziv sistemik
hemodinamik monitdrizasyon altinda uy-
gulanan “sivi yiikleme deneme tedavisi” ile
anlasilabilmektedir. Hastanin asitinde art-
ma olabilecegi veya akciger 6demi gelise-
bilecegi i¢in sivi yiiklemesinin ¢ok yavas
bir sekilde yapilmasi gereklidir. Spontan
bakteriyel peritonit ileri evre siroz ve asiti
olan hastalarda hepatorenal sendromun 6-
nemli bir tetikleyici faktoriidiir. Bu has-
talarda antibiyotik tedavisi ile birlikte tani
aninda 1.5g/kg ve sonraki 3 giin boyunca
lg/kg albumin verilmesinin hepatorenal
sendrom gelisim sikligini azalttigi ve sag
kalim oraninda iyilesme sagladigi gotse-
rilmistir (38). Asir1 miktarda asiti olan ol-
gulara parasentez uygulanabilir. Parasentez
uygulamasi intra abdominal basinci azalt-
masi ve renal venlerdeki akimin boylelikle
rahatlamasi sonucu nadir de olsa GFR’de
diizelmelere neden olabilmektedir. Tartis-
mal1 bir konu olmakla birlikte, parasentez
yapilacak hastalara bazi arastirmacilarin 6-
nerdigi sekilde simiiltane albumin infiiz-
yonu yapilabilir.

Vazopressin (V1) reseptor antagonistleri-
nin ister tek basina ister bir alfa agonist o-
lan midodron ile kombine kullaniminin he-
patorenal sendromda yarar sagladigini ileri
siiren kii¢iik capli ¢alismalar olmakla bir-
likte, bu konu ile ilgili daha bagka ran-
domize, prospektif calismalara gereksinim
vardir (35, 39).

Intrinsik Renal Akut Bébrek Yetmez-
liginde Tedavi

Genel yonetim ve komplikasyonlarin te-
davisinde anlatilanlara ek olarak burada a-
kut bobrek yetmezliginde farmakolojik a-
anlarin kullanimi tizerinde durulacaktir.
Iskemik veya toksik ABY’de renal hasari
azaltmak ve bobrek fonksiyonlarinin geri
kazanilmasini hizlandirmak igin birgok ilag
incelenmistir. Hayvan modellerinde bazi a-
janlarin etkili oldugunun gosterilmesine
ragmen, insanlarda etkili oldugu gosteril-
mis bir ajan yoktur.
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Dopamin

Dopamin diisiik dozda (0.5-3 pg/kg/dk) in-
fiize edildigi zaman dopaminerjik resep-
torleri aktive ederek bobrek kan akimini,
GFR’yi ve bobrekten sodyum atilimini art-
tirmaktadir. Daha yiiksek dozlarda veril-
diginde adrenerjik reseptorlere baglanarak
vazokonstriksiyon ve pozitif inotropik etki-
ler yapmaktadir. Diisilk doz dopamin oli-
giirik ve durumu kritik olan hastalarda id-
rar ¢ikisint arttirmak ve ATN’yi 6nlemek
veya tedavi etmek i¢in yaygin olarak kulla-
nilmaktadir. Ancak yapilmig genis capli
caligmalarda dopaminin bu amagla kulani-
minin yararlar1 gosterilememistir (18,19).

ABY’nin 6nlenmesi ve tedavisinde dopa-
minin roliiniin incelendigi ve 1966-2000
yillart arasinda rapor edilmis olan, 854 has-
tanin dahil edildigi 17 randomize klinik ¢a-
lismay1 da igeren toplam 24 c¢alismanin ve-
rilerinin degerlendirildigi bir meta-analizde
dopaminin ABY gelisimini veya ABY’de
diyaliz gereksinimi 6nleme ve ABY’de
mortalite lizerine olumlu etkileri olmadig:
gozlenmistir (20). Aymi sekilde durumu
kritik olan ve erken bdbrek fonksiyon
bozuklugu bulgular1 olan (oligiiri, serum
kreatinin degeri >1.7 mg/dl veya 24 saatten
daha kisa bir siirede serum kreatinin
degerinde >0.9mg/dl artis olmasi) 328
hastanin dahil edildigi bir randomize klinik
calismada dopaminin bobrek yetmezliginin
siiresi ve siddeti, diyaliz ihtiyaci veya mor-
talite tlizerine etkileri gosterilememistir
(21).

Bu yapilan ¢aligmalardan da anlasildig: -
zere dopaminin ABY ’nin O6nlenmesi ve te-
davisinde yeri yoktur. Bunun yani sira,
diisiik dozda kullanilsa bile, kardiyak arit-
mi, miyokardiyal iskemi, intestinal iskemi
(ki bu da gram negatif bakteriyemi riskinde
artisa neden olmaktadir) ve hipofiz hormon
sekresyonunu baskilamasi gibi yan etkiler
de goz ardi edilmemelidir (22).

Loop Diuretikleri

Furosemid ve diger loop ditiretikleri ABY
tedavisinde sik olarak kullanilan ajanlardir.
Non-oligiirik seyreden ABY 'nin oligtirik
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ABY’ne gore daha iyi bir prognoza sahipi
olmasi nedeniyle, oligiirik formun non-
oliglirik forma doniistiiriilmesinin progno-
zun ilyilestirilmesinde etkili olacag diisii-
niilmiistiir. Artan idrar akiminin tikanmaya
neden olan hiicresel debrislerin ve atiklarin
temizlenmesini saglayacagi ve bunun da
bozulmus bobrek fonksiyonunun iyilesti-
rilmesinde etkili olabilecegi diisliniilmiis-
tiir. Ayn1 zamanda, Henle kulpunun ¢ikan
kalin kolunda aktif transportun inhibe e-
dilmesi ile enerji ihtiyacinin azalacagi ve
perfiizyonun bozulmus oldugu bolgedeki
hiicrelerin korunacagi da ileri siiriilen me-
kanizmalar arasindadir. Ancak klinik ¢a-
lismalarda bu teorileri destekler sonuglar
elde edilememistir (23, 24). Her biri yakla-
sik olarak 25 yil 6nce yayinlanmis olan iki
randomize c¢alismada oligiirik hastalarda
idrar ¢ikimimi arttirmanin dializ ihtiyaci,
bobrek fonksiyonlarinin geri kazanilmasi
ve mortalite lizerine yararli etkileri olma-
dig1 saptanmistir (25, 26). Son zamanlarda
yapilmis olan ve diisiik doz dopamin ile
tedavi edilmekte olan oliglirik ATN’li 92
kisinin dahil edildigi bir calismada has-
talara furosemid, torsemid ve plasebo
verilmis ve sonug¢ olarak bdbrek fonk-
siyonlarinin geri kazanilmasi, dializ ihti-
yaci ve sag kalim acgisindan gruplar arasin-
da farklilik olmadig1 goriilmiistiir (27).
Buradan da anlasildign iizere ditiretik
tedavisi oliglirik ABY olan hastalarda sivi
tedavisini  kolaylastirmaktadir,  ancak
diiiretik kullanimimin ABY seyrini diizelt-
tigine dair bir veri mevcut degildir.

Atryial Natriuretik Peptit

Atriyal natriliretik peptit (ANP)’nin hay-
van modellerinde yapilan ¢alismalarda, af-
ferent arteriolde dilatasyon ve efferent
arteirolde vazokonstriksiyon seklindeki he-
modinamik etkileri sayesinde GFR’de
artisa neden oldugu gosterilmistir. Insan-
larda yapilan ilk caligmalarda 8 saatlik in-
flizyonu takiben kreatinin klerensinin art-
t181 ve bu etkinin ANP kesildikten sonraki
24 saat devam ettigi gosterilmistir.
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ANP ile tedavi sonrasi diyaliz ihtiyacinda
anlamli azalma oldugu ve istatistiksel o-
larak anlamli olmasa da mortalite de azal-
ma egilimi oldugu goriilmiistiir (28). Iske-
mik ve nefrotoksik ATN’u olan bireylerin
dahil edildigi ve ANP ile plasebo infiizyo-
nunun karsilagtirildig1 ¢alismalarda 21 giin
sonrasinda diyaliz gereksiniminde gruplar
arasinda fark olmadigr goriilmistiir. Alt
grup analizinde oligilirik hastalarin diyaliz
gereksiniminde anlamli bir azalma sapta-
nirken, non-oligilirik hastalarda bunun tam
tersi bir sonu¢ elde edilmistir (29). Oli-
glirik ABY’li 222 hastanin dahil edildigi
baska bir caligmada 21 giin sonrasindaki
diyaliz ihtiyac1 agisindan ANP ve plasebo
grubu arasinda anlamli bir farklilik tespit
edilememistir (30). Bu verilerin 1s181inda
ANP de ABY tedavisinde etkili bir ajan o-
larak goriinmemektedir.

Insulin-Benzeri Biiyiime Faktorii-I (IGF-
D

Deneysel olarak olusturulan modellerde e-
pidermal biiyiime faktorii (EGF), hepatosit
bliyiime faktorii (HGF) ve insiilin benzeri
bliyime faktorii-I (IGF-I) diizeylerinde
fazla miktarda artis tespit edilmesi, bu fak-
torlerin iskemik veya nefrotoksik ajanlarla
olusan hasar sonrasinda tubiiler hiicre re-
jenerasyonunun artisinda etkili olduklar
diisiincesine neden olmustur. Deneysel o-
larak olusturulan iskemik ATN model-
lerinde bu faktorlerin renal hasarin yayili-
min1 Onledigi ve bobrek fonksiyonlarinin
geri kazanilmasini hizlandirdigi gosteril-
mistir (31). Insanlarda bu faktdrlerden sa-
dece IGF-I ile caligma yapilmigtir. Genel
durumu kritik ve 6 glinden daha az siiredir
ABY’ligi olan 72 hastanin dahil edildigi
cok merkezli, ¢ift-koér ve plasebo kontrollii
bir caligmada, IGF-I ve plasebo giinde 2
kez 11 giin kadar hastalara verilmis ve 14.
giinde IGF-I ile tedavinin diyaliz gereksi-
nimi ve mortalite iizerine etkili olmadig
goriilmistiir (32).

Tiroksin

Iskemik ve nefrotoksik ABY deneysel mo-
dellerinde tiroksinin ABY siiresini kisalt-
131 gosterilmistir. Insanlarda yapilan calis-
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malarda tiroksinin ABY seyri tizerine etkili
olmadig1 ve hatta TSH’ nin supresyon dere-
cesi ile korele olarak mortalitede artisa ne-
den oldugu gosterilmistir (33).

Post-renal
Tedavi
Ozellikle akut bilateral ve tam tikaniklik i-
le seyreden postrenal ABY tedavisinde ilk
yapilmast gereken islem tikanikligin gide-
rilmesidir. Suprapubik veya uretral yoldan
mesaneye katater yerlestirilmesi mesane
cikisinda olan tikanikligin giderilmesinde
yardimer olacaktir. Daha iist seviyelerdeki
tikanikliklarda treteral katater veya per-
kiitan nefrostomi yerlestirilmelidir. Pelvi-
kaliksiyel sistemde dilatasyonu olmayan
bireylerde perkiitan nefrostomi yerlestiril-
mesi zor olabilecegi gibi komplikasyonlara
da neden olabilmektedir. Tikanikligin gide-
rilmesini takip eden birkag giin icerisinde
hastalarin ¢ogunda uygun bir dilirez sagla-
nirken, yaklasik olarak %5 kadarinda
GFR’ye oranla daha ge¢ diizelen tubiil
fonksiyonlarindan dolay1 tuz kaybettiren
sendrom gelisir. Bu hastalara kan basincin
normal diizeyde devam ettirebilmek icin
uygun bir sekilde intravendz sivi replas-
mani yapilmasi gerekmektedir (34).
Postrenal akut bobrek yetmezligi ile gelen
hastalarda da tikaniklik giderilip idrar aki-
mi saglanana ve de bobrek foksiyonlarinda
diizelme elde edilene kadar, gerekli durum-
larda, “Genel Yonetim ve Komplikasyon-
larin Tedavisi”’nde anlatilan tedavi yon-
temlerinin gerekebilecegi akilda tutulmali-
dir.

Akut Bobrek Yetmezliginde

Akut Bobrek Yetmezliginde Diyaliz Teda-
visi

Diyaliz uygulanmas1 ABY 'nin diizelmesini
hizlandirmamaktadir. Baslangicta yapilan
caligmalarda erken diyaliz yapilmasinin
prognozu iyilestirdigine dair veriler elde e-
dilememistir (40,41,42). Aym sekilde segi-
lecek diyaliz yonteminin mi yoksa uygu-
lanacak diyaliz yogunlugunun mu ABY
seyri lizerine daha olumlu etki yapacag: da
heniiz netlesmis bir konu degildir.
Gergekten de, erken ve gereksiz uygulanan
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bir hemodiyaliz bobrek hipoperfiizyonunu
agreve edebilir. ABY’de diyaliz tedavisi-
nin ne zaman baglatilacagina dair kesin or-
taya konulabilmis bir bilgi yoktur. Diyaliz
tedavisinin baslatilmasinin mutlak endikas-
yonlar1 arasinda semptomatik tiremi (flap-
ping tremor, perikardiyal frotman, ensefa-
lopati) ve medikal tedaviye cevap verme-
yen asidoz, hiperkalemi ve overvolemi yer
almaktadir. Secilecek diyaliz yontemi (pe-
riton diyalizi, hemodiyaliz,
hemofiltrasyon) hastanin klinik durumu,
hastanenin teknik donanimi ve hekimin
teknik deneyimine gore ayarlanmaktadir.
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