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Giris

Akut bobrek yetmezligi (ABY) saatler, giinler ya
da haftalar icerisinde gelisen, glomertil filtrasyon hi-
zindaki (GFH) azalma sonucu bobregin fonksiyon-
larinda goriilen hizli kaybin olusturdugu bir klinik
sendromdur. ABY, GFH'deki azalma ile tanimlansa
da, tiibiiler ve/veya dolasim sorunlarina bagli olarak
gelisebilir. Unutulmamasi gereken 6énemli bir nokta
da akut bobrek fonksiyon bozuklugunun bircok ol-
guda tek organ yetmezligi seklinde degil, coklu or-

gan fonksiyon bozuklugu ile birlikte bulunmasidir.

ABY'’nin gelisme sikligi, tilkemizde olsun, kayit
sistemlerinin gelistigi diger tilkelerde olsun, iyi bilin-
memektedir. Tanimlama kriterleri uzmanlara gore
farkliliklar gostermektedir. Siniflama konusunda he-
niiz ortaya konmus bir fikir birligi yoktur. Bununla
birlikte, hastanede yatan yogun bakim hastalarinin
%20-25’inde (1), tim hastalarin ise %5’inde (2) ABY
gelistigi dustnilmektedir. Hastanelerde yatan hasta-
larda goriilen ABY olgularmin ¢ogunda iskemi ve
nefrotoksik ajanlara bagli gelisen akut tibtler nek-
roz (ATN) onde gelen sorundur. ATN icin baslica
klinik risk faktorleri; iskemi, hipotansiyon veya hi-
poperfiizyon, ates, sepsis sendromu ve nefrotoksik
ajan kullanimudir. ATN gelisen yogun bakim hastala-
rinin 2/3’tinde bobrek kanlanmasinin azalmast, sep-
sis ve nefrotoksik ajan kullanimi mevcuttur (1). Tek
basina iskemi ya da hipotansiyonun veya nefrotok-
sinlerin ATN’ye yol acmadigi, cogunlukla bu faktor-
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lerin bir araya gelmesinin ATN’ye yol actigi savi ger-
cekei gorinmektedir (3).

Hastanede yatan hastalardaki ABY’nin ¢ok bii-
yuk bir kismini prerenal ABY ve ATN olusturur (4).
Yasla birlikte ABY nedenlerinde de degisiklikler go-
ze carpar. ileri yaslarda, riner yolda tikaniklik ya-
pan sorun yuzdesi artar (prostat biytimesi, tirogeni-
tal maligniteler vb). Buna ek olarak, eslik eden has-
taliklarin coklugu (kalp ve damar hastaliklari, diabe-
tes mellitus vb), nefrotoksik potansiyel tasityan ilag
kullanim sikliginda artis (osteoartrit nedeniyle non-
steroid antiinflamatuar ilac [NSATi] kullanim1 vb), su-
sama esiginin yasla birlikte ytikselmesi ve bunun so-
nucu yaslilarin su gereksinimlerini ¢cok ge¢ giderme-
leri yash hastalardaki diger etkenlerdir.

Cografi farkliliklar, toplumlarda ABY nedenlerini
de belirleyebilmektedir. Ornegin, tropikal tilkelerde
cocuklarda ishale bagli hipovolemi ve akut tubiiler
nekroz oldukca siktir. Afrika tlkelerinde cok tuketi-
len ve ozelligi iyi bilinmeyen bitkisel trtin toksinle-
ri, Hindistan’'da bakir stlfat kullanilan endustriyel
yapilarin coklugu nedeni ile bakir intoksikasyonlart,
bazi stirlingen ve oriimcek sokmalarmin sik oldugu
yerlerde bu canlidarin zehirlerine bagli ABY sik go-
rilmektedir. Ayrica, gelismekte olan tilkelerde obs-
tetrik nedenli ABY sik gortilmeye devam etmektedir.

Siniflama

Bazi yazarlar ABY’nin bobrek hasarlanmasinin
ciddiyetine gore de siniflanabilecegini ileri siirse de,
hentiz bir fikir birligi olusmus degildir (5). Giinii-
mizde ABY, patofizyolojik mekanizmalara gore,
prerenal, renal (intrinsik) ve postrenal ABY olarak
u¢ sinifa ayrilmaktadir. Ana renal arter, renal ven ve
buytik dallar ile ilgili sorunlarin da ABY ayirict tani-
sinda distntlmesi gerekir. Asagida, t¢ farklt meka-
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nizmanin rol oynadigi, sik karsilasilan bazi ABY tip-
lerine deginilmistir.

Prerenal ABY

Glomertiler kanlanmay: azaltan hemodinamik
bozukluklar nedeni ile gelisir (Tablo 1). Her ne ka-
dar altta yatan neden ortadan kaldirildiginda tama
yakin diizelme olsa da, iyilestirilmediginde hiicresel

hipoksi ve sonucta akut tiibiiler nekroz gelisebilir.
Bu strec kisinin yasina, sorunun ciddiyetine ve es-
lik eden diger klinik sorunlara (kalp yetmezligi, dia-
betes melitus vb) gore degisebilir.

Glomertiler kanlanmayi azaltan hipovolemi veya
hipotansiyon gibi durumlarda, hayati organ (kalp,
beyin, bobrek, karaciger vb) kanlanmasinin stirdi-
rilebilmesi icin devreye giren organizmanin kan ba-

Tablo I. Prerenal ABY nedenleri

1. Kardiyopulmoner nedenler
Ciddi konjestif kalp yetmezligi
Perikardiyal tamponad
Pulmoner tromboemboli
Ciddi aritmiler
Kardiyak arrest

2. Hipovolemi

Bobrek disi nedenler
Gastrointestinal kayiplar (kusma, ishal, kanama, nazogastrik drenaj vb)
Uclincii bosluklara kayip (nekrotizan pankreatit, peritonit, retroperitona kanama, yanik vb)
Viicut disina kanamalar
Yetersiz sivi alimi ile birlikte asiri terlemeler
Yaslilarda yetersiz sivi alimi

Bobrekle ilgili nedenler
Asiri diliretik kullanimi
Ciddi ozmotik ditrez (ciddi hiperglisemi vb)
Adrenal yetmezlik
Santral veya nefrojenik diabetes insipidus
Tuz kaybettiren nefropatiler

3. Azalmis periferik damar direnci
Sepsis sendromu
Sedatif intoksikasyonu
Asir vazodilator tedavi
Hepatorenal sendrom
interlokin tedavisi

4. Intrarenal hemodinami degisiklikleri

Preglomeriler (aferent) arteriyoler vazokonstriksiyon
NSAIi* kullanimi
Hiperkalsemi
Kalsinorin inhibitor toksisitesi

Postglomeriiler (eferent) arteriyoler vazodilatasyon
ACE inhibitorleri
Anjiyotensin-Il reseptor antagonistleri

5. Abdominal kompartman sendromu

*NSAIl: Non-steroid antiinflamatuar ilag
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sinct yikseltici sistemleri sunlardir: sempatik aktivi-
te artisy, vazopresin saliiminda artis, renin-anji-
yotensin sistemi aktivasyonu ve anjiyotensin-II (A-
ID sentezinde artis. Bobrekte, ozellikle A-IT aracili-
giyla, eferent arteriyol vazokonstriksiyonu ile glo-
merul ici basing yikseltilir ve filtrasyon eski konu-
muna getirilmeye calisilir. Bu reaksiyon, kendisini
tetikleyen neden ortadan kaldirilmadikca geri don-
mez. Eferent arteriyolden ayrilan kanin tibtlointers-
tisyel bolgeyi besleyecek arteriyel kan oldugu goz
ontine alinirsa, reaksiyonun devami tibtler ve in-
terstisyel bolgede once hipoksi, sonra da nekroz
olusturacaktir. Baslangicta adaptif bir davranis olan
bu reaksiyon boylece maladaptif bir davranis haline
gelecektir.

ACE inbibitérleri, A-II antagonistleri,

non-steroid antiinflamatuar ilaglar ve ABY iliskisi

Bu ilag siniflari, prerenal ABY’nin 6nemli neden-
lerindendir. Renin-anjiyotensin sistemi aktif ancak
hipotansif veya etkin kan volimu azalmis (6zellikle
kalp yetmezligi olan hastalarda) bu gibi hastalarda
ACE inhibitor veya A-II reseptor antagonisti (ARB)

calismada, bu riskin %16 diizeyinde oldugu saptan-
mustir (6). Kisaca, dekompanse kalp yetmezligi olan
ve kan basinci <120/80 mmHg olan hastalarda ACE

ile sonuclanacaktir. Bu hastalara kalp yetmezligi be-
lirtileri kontrol altina alinmadan ACE inhibitort veya
ARB verilmemelidir.

Non-steroid antiinflamatuar ilac (NSAID) kulla-
nimi, bobrek hastasi olmayan kisilerde de hemodi-
namik etkileri yoluyla ABY’ye neden olabilmekte-
dir. Kalp yetmezIligi veya diabetes mellitus tanist
olanlar, hipertansifler ve 6zellikle de ditiretik kul-
lanan yaslt hastalarda bu risk en ytksektir (7). Sik-

prostaglandin olusumunu inhibe ettiklerinden,
glomeriler kanlanmayi, dolayisiyla filtrasyonu
azalurlar. Bu acidan, COX-2 icin secici veya secici
olmayan NSAil'lerin birbirlerine stiinliikleri yok-
tur (8).

Abdominal kompartman sendromu

Genellikle travmaya maruz kalmis, sivi gereksi-
nimi yiksek, abdominal kapasitesi az olan (cerrahi
veya genis yanik izleri tasiyan) yogun bakim hasta-
larinda gorulur. Dikkat ceken ve her gecen giin da-
ha cok konulan tanilardan biridir. Herhangi bir ne-
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denle gelisen karin ic¢i inflamasyon, karin ici Gictin-
© cli bosluklara ve dokulara sivi kaybt bu bolgedeki
. organlarin kanlanmasini bozar. Ciddi olgularda; in-
© testinal iskemi, karaciger fonksiyon bozuklugu, oli-
- giirik ABY ve hatta solunum yetmezligi goriilebilir.
. Bobrek fonksiyon bozuklugunun nedeni, renal ve-
© noz basincin yiikselmesi ve kalp debisinin azalma-
- sidir (9). Normal karin ici basing 6.5 mmHg diize-
. yinde iken, bu basin¢ >15 mmHg'ya ulastiginda oli-
o giiri, >30 mmHg'ya ulastiginda ise antri gelisme
- olasiligi oldukca yiiksektir. Abdominal kompartman
sendromu tanist, Kron yontemini kullanarak mesa-
" ne ici basincin olctilmesiyle konabilir (10). Mesane
. ici basing >25 mmHg ise tani konur. Tedavide, ka-
. nin ici basinc yiikselten sorunlarin giderilmesi esas-
. ur. Baz1 olgularda dekompresyon cerrahisi gereke-
. bilmektedir.

Renal (Intrinsik) ABY
Bobregin kendisindeki sorunlarin (Tablo 1D yol

. acugl ABY tablosudur. En sik gortlen form %85 ile
. ATN'dir. ATN'nin en sik nedenleri iskemi ve nefro-
. toksisite olmakla birlikte, hemen her olguda sebep
kullanimi ABY gelisimine katkida bulunabilir. Bir
faktore maruz kalmalarina ragmen ATN bulgularina
. rastlanmaksizin akut kortikal nekroz gelisebilmekte-
. dir. Asagida baslica intrinsik ABY nedenlerine degi-
inhibitorii veya ARB kullanimi yiiksek olasilikla ABY

birden fazladir. Bazi hastalarda, ayni patogenetik

nilmistir.

Radyokontrast nefropatisi
Radyokontrast nefrotoksisitesi (RKN), nefrotok-

sik ABY’nin en sik nedenidir. Diyaliz gerektiren has-
© ta orant >%1'dir (11). Ge¢miste renal fonksiyonlar:
. bozuk olanlar, diyabetik olanlar, kalp yetmezligi
. olanlar, multipl miyelomasi olanlar, hipotansiyonu
© olanlar, renal vazodilator fonksiyonu bozuk olanlar
© (NSAII kullananlar vb) ve ileri yastaki hastalar yiik-
looksijenaz (COX) inhibisyonu ile vazodilator
. diizeyi >2.0 mg/dL olan hastalarda RKN riski
. 9%20'nin {izerindedir. Kontrast maddeler, hem direkt
. tubiler hasarlanmaya hem de uzamis renal vazo-
. konstriksiyona neden olarak ABY’ye yol acar. Kont-
- rast maddeye bagli hiicre limiinden kaspaz bagim-
Tk apoptozisin indiiklenmesi sorumlu tutulmaktadir
. (13). Serum kreatinin diizeyinde yiikselme kontrast
. madde alindiktan 24-48 saat sonra goriilmeye basla-
. 1, 4-5. glinde pik yapar, 7-10. giinlerde yeniden diis-
" meye baslar. Hastalar genellikle oligiirik degildir.
- RKN'nin tedavisi yoktur, fakat cogu hastada geri do-
nusludur. Ancak, yuksek risk grubundaki hastalarda

sek risk altindadir (12). Ozellikle, serum kreatinin
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Tablo II. Renal (Intrinsik) ABY nedenleri

1. Damar hasarlanmalari
A. Yapisal sorunlar
Akut, iki tarafli renal arter veya ven tikanmasi
Ciddi renal arter darliklarinda ACE* inhibitorii veya ARB** kullanimi
Renal arteri de icine alan aort diseksiyonlari

Malign hipertansiyon
Skleroderma renal krizi
Hemolitik tremik sendrom
Ateroembolik hastalik
Radyasyon nefriti

B. islevsel sorunlar
Hepatorenal sendrom
Sepsis
Hiperkalsemi

ilaglar (ACE-inhibitérii, kontrast madde, NSAIi vb)

2. Glomeril hastaliklar

Akut glomerilonefrit (poststreptokokkal, kresentik, lupus nefriti, mikroskopik polianjiit vb)

3. Tubdlointerstisyel hastaliklar

Akut interstisyel nefrit (hipersensitivite reaksiyonu)

infeksiyonlar

Akut tlibller nekroz
iskemik

miyoglobintiri ve hemoglobindri vb)

ilaclar (penisilin grubu antibiyotikler, NSAIi, rifampin vb)

Sistemik hastaliklar (Sarkoidoz, Sjogren sendromu vb)
Depolanma hastaliklari (irik asit, miyeloma hafif zincir proteinleri vb)

Nefrotoksik (Agir metaller, kontrast madde, antibiyotikler [aminoglikozidler, amfoterisin B],

*ACE: Anjiyotensin donustlricl enzim, **ARB: Anjiyotensin Il reseptor blokeri

geri dontsli olmayan bobrek fonksiyon bozuklugu
gelisebilir.

RKN’'den korunma yollart sunlardir (14,15): 1-Di-
stik osmolariteli kontrast maddeler, miimkiin olan en

az miktarda kullandmalidir; 2-Sodyum bikarbonatlt

(154 mEq/L) %5 dekstroz ¢ozeltisi, 1 mL/kg/saat hiz-
da, islemden onceki ve sonraki 12 saat boyunca ve-
rilmelidir; 3-N-asetil sisteinin, islemden 6nceki giin ve
islemden sonraki 48-72 saat boyunca giinde 2 kez
600 mg peroral verilmesi nefrotoksisite riskinin azal-
tilmasinda yararli olabilir. Klasik hemodiyaliz islemi
ile kontrast maddenin %80-90 kadari organizmadan
uzaklastirilabilmektedir. Ne yazik ki, bu uygulama
nefrotoksisite konusunda bir yarar saglamamaktadir.
Bununla birlikte, uzun streli yavas hemofiltrasyonun

ytiksek riskli hastalarda koruyucu olabilecegine dair
distinceler de vardir. Dopamin, furosemid, atriyal
natriliretik peptid, teofilin ve mannitol gibi ila¢ uygu-
lamalarinin, faydali olmadig: gibi, bazi hasta grupla-
rinda nefropati riskini artirdigt belirlenmistir.

Aminoglikozid nefrotoksisitesi

Aminoglikozidler, nefrotoksisiteye en sik yol
acan ila¢ gruplarindan biridir. Aminoglikozid antibi-
yotiklerle 5-10 giinden daha uzun stire tedavi edilen
hastalarin %10-15’inde gortlir. En az nefrotoksik
olant amikasindir. Kullanim stresi uzadikca ABY ris-
ki de artar. Aminoglikozidlere bagli ABY nin temel
nedenleri; hemodinamik etkiler (lokal vazokonstrik-
siyon) ve direkt tubiler toksisitedir (proksimal ti-
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biilde serumdan daha uzun stire ve ytiksek konsant-
rasyonda kalir, epitel hiicrelerinde lizozomal harabi-
yete yol acar ve epitel membrant iyon gecirgenligin-
de degisikliklere neden olur) (16). Bu nedenle, ilac
kesilse bile toksik etki stirer. Dehidratasyon, hipoal-
biminemi, hiponatremi, ileri yas, bozuk renal fonk-
siyon, kalp cerrahisi, sepsis ve siroz riski artiran fak-
torlerdir. Gunde tek doz verilmesi birden fazla doz
halinde verilmesinden daha avantajlidir. Hastalarin
cogunda oligiiri gozlenmez ve bircogu geri dontis-
ludiir (16). Korunmada énemli noktalar sunlardir: 1-
Oncelikle yukarida siralanan risk faktorlerini tastyan
hastalara “ampirik” aminoglikozid tedavi verilmeme-
lidir; 2-ilaclar tek dozda verilmelidir; 3-Bobrek fonk-
siyon bozuklugu olanlarda verilecekse doz ayari ya-
pilmalidir; 4-Idrar pH’st alkali hale getirilmelidir.

Amfoterisin B nefrotoksisitesi

bir sorun haline gelmistir. Siklig1 %49-60 diizeylerin-
de bildirilmektedir ve bu hastalarin %15’ diyaliz te-
davisi gerektirmektedir (17). ABY’nin temel nedeni;
direkt tubtler toksisite ve vazokonstriksiyondur.
Bobrekte ozellikle proksimal tibtlde, Henle kul-
punda ve toplayic tibtilde toksik etki gosterir. So-

asidoz ve ABY gibi klinik sorunlarla karsilasilir. ABY,

(2-3 @) ABY riski de artar. Amfoterisin B’'nin lipozo-
mal formlarinin nefrotoksisite riski dustktir. Korun-

mada onemli noktalar sunlardir: 1-Tibil limeni
. stinilen her hastaya erken dénemde bobrek biyop-
tercih edilmeli) onerilmelidir; 2-Yiiksek risk tastyan :

akim hizint artirmak icin bol hidrasyon (%60.9 NacCl

hastalarda lipozomal formlari tercih edilmelidir;
3-Bobrek fonksiyon bozuklugu gelisenlerde, miim-
kiinse ilac erkenden kesilmelidir. Bobrek yetmezlik-
li olgularda daha yavas inflizyon planlanmalidir.

Miyoglobiniirik ABY

Kas dokusunun travmatik veya travmatik olma-
yan (iskemik vb) nedenlerle hasar gormesi (rabdo-
miyoliz) ve kas hiicrelerindeki miyoglobin maddesi-
nin ciddi diizeylerde dolasima gecmesi sonucu mey-
dana gelir. Miyoglobin bobrekte anormal vazokonst-
riksiyon, direkt tibiiler toksisite (oksidatif stresi arti-
rarak) ve intratiibller obstriiksiyona (Tamm-Horsfall

gelismesine neden olur (18). Rabdomiyoliz sirasinda
ayrica hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, hi-
pertirisemi gelisir. Rabdomiyolizi olan hastalart bu
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elektrolit anormallikleri ve ABY’den korumada en
- onemli yol dikkatli yogun hidrasyon ve idrart alkali-
lestirmektir (75 mmol/L NaHCO3).

Postoperatif ABY
Ozellikle acik kalp cerrahisi, aort cerrahisi ve ab-

dominal operasyonlari takiben gelisir (19). Progno-
. zu en kotli ABY tipidir. Diyaliz endikasyon orant ol-
. dukca yiiksektir. Mortalite oranini 4-6 kat artirmak-
© tadir. Acik kalp cerrahilerinde, viicut isisinin 30°C'ye
© kadar diistiriilmesi hiicreleri iskemik hasarlanmaya
karst kismen korusa da, damar ici pihtilasmaya yol
acarak ABY’ye neden olabilmektedir. Postoperatif
. ABY gelisiminde en 6nemli faktérler, hipotansiyon
© ve septik tablo gelisimidir (20). Hastalarin voliim ve
. kan basinct dengelerinin iyi korunmasi, nefrotoksik
© ajan verilmemesi ve dinamik infeksiyon miicadelesi
en Onemli korunma girisimleridir.

Amfoterisine bagli ABY oldukca sik karsilasilan

Akut tiibtilointerstisyel nefrit (ATIN)
Bir asirt duyarlilik reaksiyonudur. Etiyolojide

- ilaclar, sistemik infeksiyonlar ve maligniteler en
- onemli nedenlerdir (Tablo II). ATIN’a yol acmayan
ilac yok gibidir. Tlag iliskili ABY’li hastalarda yapilan
bobrek biyopsilerinde ATIN’a rastlama orant %25'tir
nucta; hipokalemi, hipomagnezemi, distal tiibiiler :
. eozinofiliiri saptanabilmektedir. Idrar incelemesinde
doza bagimlidir. Hastaya verilen toplam doz arttikca
¢ roskopik hematiri saptanir. Eger bir hastada nefro-
tik dizeyde proteintiri var ve ATIN distntliyorsa

(21). Bazi olgularda; ciltte dokuntuler, eozinofili ve

nefrotik diizeyde olmayan proteintiri, piytri, mik-

etken hemen her zaman NSAiT’lerdir (22). ATIN dii-

sisi yapilmalidir (23). Biyopside, non-spesifik infla-

© masyon bulgulart yan1 sira eozinofil infiltrasyonu ve
© graniiloma olusumu saptanabilir. Bu hastalarda ya-
pilacak ilk girisim kullanilan stipheli ilaclarin kesil-
: mesi olmalidir. Bunun yaninda, altta yatan diger ne-
denler tanimlanmali ve tedavi edilmeye calisiimali-
. dir. ATIN, geri donisi olmayan parankimal fibrozi-
© se neden oldugundan, erken dénemde her hastaya
. immiinsiipresif tedavi verilmeye calisiimalidir. An-
- cak NSAIi ve rifampisine bagli ATIN olgularinda im-
- miinsiipresif yaklasimin basarisiz kaldigi da unutul-
- mamalidir. infeksiyon ile iliskilendirilen olgularda
. ise infeksiyon tedavisi yeterlidir. Immiinsiipresif te-
. davi onerilmez.

proteini ile bilesik yapip cokerek) yol acarak ABY

Ateroembolik bastalik
Ateromatoz plaklardan kopan kolesterol kristal-

lerinin yol actigi embolik bir olaydir. Ateroembolik
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hastalik kendiliginden gelisebilecegi gibi, damar cer-
rahileri, anjiyografi islemleri ve heparin tedavisi son-
rasinda da gelisebilmektedir. Hastalar tipik olarak !
ileri yas grubundandir (50-85 yas). Hangi doku ya
da organ tutulumu varsa, ona iliskin belirti ve bul-
gular gozlenir. Beyin etkilenmisse serebral vaskiiler !
olay (amarozis fugaks, gecici iskemik atak, konfiz- !
yon vb), bobrek etkilenmisse ABY, ekstremiteler et-
kilenmisse miyalji ve iskemik rabdomiyoliz, mezen- :
ter yatak etkilenmisse mezenter vaskiiler olay gozle-
- tehlikeye neden olabilen hiperkalemi, hipertirisemi,
mor topuk ve parmak iskemileridir. Bobrek organiz-
mada en ¢ok kanlanan organ olmasi ve kollateral
dolasimi olmamas: nedeniyle kolesterol emboliz-

nebilir. En sik karsilasilan bulgular livedo retikiilaris,

minden daha cok etkilenir. Bobrek tutulum sikligt,

bazi klinik serilerde %72, bazi otopsi serilerinde ise
9100’e ulasabilmektedir. Hipokomplementemi, pro-
teintri ve eozinofili en sik karsilasilan laboratuvar
anormallikleridir. Bazi olgularda kortikosteroid ve !
statin grubu ilaclarin faydali oldugu ileri siriilse de !

(24,25), gelisen ABY'nin etkin bir tedavisi yoktur.

Cogu hastada diyaliz tedavisi gerekir ve ABY ¢ogun-

lukla geri dontsstzdiir.

Hepatorenal sendrom (HRS)

tir (siklikla <10 mEq/L).

edilmelidir.

HRS tedavisinde vazopresin analoglart (ornipre-

sin, terlipresin), somatostatin analoglart (oktreotid),

lanilabilir ve faydali olabilir. Ancak ozellikle tip-1
HRS’de en gecerli tedavi yontemi karaciger naklidir.

Trombotik mikroanjiyopati

Eger bir hastada ABY tablosu ile birlikte trombo-
sitopeni, periferik yaymada sistositler, serum laktat
dehidrogenaz dizeyinde yiikseklik ve anemi varsa
trombotik mikroanjiyopati distintilmelidir.

Trimor lizis sendromu

Tumor lizis sendromu (TLS), yliksek donguli ti-
morlerde kendiliginden ya da tedavi sonrasi ortaya
cikabilen hizli hiicre 6limiine bagh gelisir. Hayati

hiperfosfatemi, hipokalsemi, akut bobrek fonksiyon
bozuklugu temel ozellikleridir (26). TLS'de ABY ge-
lisiminin temel nedeni bobregin asirt miktarda trik
asitle karsilasmasidir. Yiksek riskli hastalarda; bol
hidrasyon, baska nefrotoksik ajanlarin kullanilma-
maya calisilmasi, tirik asit sentez inhibitort (allopti-
rinol) veya olusan urik asidi allantoine parcalayici
ila¢c kullanimi (rasburikaz) (27), giincel koruma ve
tedavi secenekleridir.

Postrenal ABY
Idrar akimmnin anatomik olarak engellenmesine

bagl gelisen ABY formudur (Tablo IID). idrar akimi
ust Uriner yolda (pelvis renalis ve Ureterler) tek ta-

fleri donem karaciger parankim hasart olan has- !
talarda, dolasimda birikmis olan vazopresér madde-
lerden (endotelin, vazopresin, anjiyotensin-II vb) ve
efektif plazma hacminin azalmasindan kaynaklanan
fonksiyonel bobrek yetmezligi tablosudur. Bobrek-
lerde histolojik hasar yoktur. Bu hastalara karaciger
nakli yapilmast bobrek yetmezligini diizeltir. Hasta-
lar oligiiriktir ve idrar Na® diizeyleri oldukca distk- :

rafliysa ve diger bobrek normalse ABY gelismez. Di-
ger bir deyisle, postrenal ABY gelisebilmesi icin st
triner yolda cift tarafli tikaniklik olmalidir. Erkekler-
de daha sik gelisir. Bunun nedeni; erkek tretrasinin
daha uzun olmas: ve prostat patolojileridir.

Akut obstriiksiyon, triner yolda ciddi basing ar-
tisina yol acip glomertler filtrasyonun hizla azalma-
sina neden olur. Obstriksiyon kaldirildiktan sonra

. bobrek fonksiyonlarindaki diizelme hizt ve oran,

HRS'nin 2 ayri klinik tipi vardir. Tip-1 HRS, cok
daha hizli gelisen formdur. ilerlemis siroz veya ful-
minan karaciger yetmezligi olgularinda rastlanir. Ka-
raciger nakli yapilmazsa, tip-1 HRSli olgularin
9%90°dan fazlast 3 ay icinde oliir. Tip-2 HRS, ¢ok da-
ha ilimhidir ve yavas gelisir. Bu form karaciger rezer-
vi daha iyi olan hastalarda goriiliir ve prognozu da-
ha iyidir. HRS'li olgular degerlendirilirken, dehidra-
tasyon, sepsis ve kardiyojenik sok tablosu ekarte

obstriksiyon stiresi ve eslik eden diger faktorlere
bagli olarak degisir. On iki haftadan daha uzun si-
redir var olan tam tikanikli§in ortaya cikardigr ABY
genellikle iyilesmez ya da ciddi sekel birakir. Kismi
tikanikliklarin davranist kestirilemez.

Klinik belirti ve bulgular; tikanikligin seviyesine,
stresine ve ciddiyetine gore degisir. Tam tikaniklik-
larda tam veya tam olmayan antri varken, parsiyel
tikanikliklarda antiri yoktur. Ge¢miste prostatizm ya-
kinmalart olan hastalarda mesane alt diizeyde tika-
niklik distntlmelidir. Hastalarda glob vezikal sap-

. tanmast mesane altt tikanikligi siddetle distindiir-
N-asetil sistein gibi ajanlar, plazma hacmini genisle-
tici ajanlar (plazma veya alblimin transfiizyonu) kul- !

melidir. Pihtili kanama sonrasi antiri, pihtt tikanikli-
g1, tas veya maligniteyi distindirmelidir.
Hastalara tretral sonda takilmasi ve ultrasonogra-

fi (USG) yapilacak ilk islemdir. USG, erken donem-
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Akut Bobrek Yetmezligi Nedenlerine Genel Bakis @

Tablo Ill. Postrenal ABY nedenleri

1. Ureteropelvik bileske sorunlari (iki bobrekte iki, tek bobrekte tek tarafli olmali)
Ureteropelvik darlik (dogustan ya da kazanilmis)
Tas hastaligi
Pihti

2. Ureter sorunlari (iki bobrekte iki, tek bobrekte tek tarafli olmali)
Travma
Cerrahi komplikasyon olarak reterin baglanmasi
Lamen ici nedenler (tas, pihti, kanser, mantar topu vb)
Limen disi nedenler (retroperitoneal fibrozis, retroperitoneal veya pelvik maligniteler,
aort anevrizmasi, urinom, Ureteral vaskulit vb)

3. Mesane sorunlari
Akut ndrojenik mesane (spinal kord travmalari)
Ruptar
Mesane kanseri

4. Uretra sorunlari
Benign prostat hipertrofisi veya prostat kanseri
Mesane kanseri
Uretral kateter disfonksiyonu
Diger (Tas, yabanci cisim, darliklar vb)
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