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Akut böbrek yetmezl iği ( A B Y ) böbrek fonksi
yonlarının kısa d ö n e m d e azalması ile o luşan bir tab
lodur. Bu tablo içinde yer alan üre ve kreatinin yük
selmesine çoğunluk la oligüri de eşlik eder. Uygulanan 
çağdaş tanı ve tedavi yön temler ine rağmen, A B Y gü
nümüzde hekimin karşı laşt ığı en ciddi sorunlardan bi
risi o lmağa devam etmektedir. A B Y ' n i n dönüşebil ir 
bir özellik göstermesi konunun önemini ar t t ı ran bir 
hususdur. 

A K U T BÖBREK YETMEZLİĞİ 
N E D E N L E R İ : 

Hastalık klinikte prerenal. rena! ve postrenal ne
denlerle oluşabilir (Tablo 1). Böbrek dışı nedenlerle 
oluşan renal hipoperfüzyon ve üriner obst rüksiyon gi
bi prerenal ve postrenal nedenlerin düzeltilmesi ile 
A B Y tablosu süratle ortadan kalkar. Postiskemik ve 
nefrotoksik A B Y ' n d e n başka renal parankimal has
talıklar ve renal vasküler obst rüksiyon A B Y ' n i n renal 
nedenleri arasındadır. Tubüler nekroz histolojik bir 
bulgudur ve A B Y tablosundaki hastalarda her zaman 
görülmeyebi l i r . 1 " 5 Terminoloji yönünden akut tubüler 
nekroz ( A T N ) yerine, nedene göre postiskemik veya 
nefrotoksik A B Y terimleri günümüzde daha çok kulla
nı lmaya başlanmışt ı r . 

Batı toplumunda obstetrikal nedenlerle o luşan 
A B Y olgularının sayısında önemli bir azalma o lduğu 
ve olguların yarısından fazlasında A B Y ' n i n cerrahi gi
rişimler ve travma ile ilgili o lduğu gö rü lmek ted i r . 6 " 7 

Hastanemizde izlediğimiz olgulara göre ülkemizde 
A B Y ' n i n en önemli nedeninin septik abortus o lduğu 
dikkati ç e k m e k t e d i r . 8 

A B Y PATOGENEZİ 
A B Y o l u ş u m u n d a çağdaş anlayışa u laşanadek 

geçmiş te çeşitl i çal ışmalar yapılmışt ı r , özel l ikle son 
15 yıldır değişik deneysel modeller üzerinde yapılan 
y o ğ u n çal ışmalara karşın hastalığın patogenezinde 
görüş birliği sağlanamamışt ı r . A B Y patogenezinde üs
tünde en ç o k durulan mekanizmalar şunlardır : 

A— Tubüler Obstrüksiyon: 
Tubüler obstrüksiyon A B Y patogenezinde ileri 

sürülen ilk mekanizmalardan olup, günümüzde de tar
tışılması devam etmektedir. Bu hipoteze göre, tubü-
lüsler iç inde harab olan hücrelerin veya silendirlerin 
birikmesi veya intertisyel ödemin baskısı ile o luşan 
tubüler obst rüksiyon intratubüler basıncı ar t t ı rarak 
glomerüler f ı l t rasyonun ç o k düşük düzeylere inmesine 
veya durmasına neden o lmaktadı r . 

Değişik deneysel modeller üzerinde mikroponk-
siyon tekniği ile yapı lan bir ç o k çal ışmalarla A B Y ' n -
de intra tubüler basıncın ar tmadığı b i ld i r i lmiş t i r . 9 " 1 J 

Son zamanlarda iskemik tipte deneysel bazı A B Y mo
dellerinde ise in t ra tubüler basıncı, glomerüler filtras-
yonu durduracak düzeyde b u l m u ş l a r d ı r . 1 4 " 1 6 

Değişik deneysel modellerde farklı sonuçlar ın 
alınması intra tubüler basıncın A B Y patogenezindeki 
rolünün değerlendiri lmesini zor laş t ı rmaktadır . İnsan
lardaki A B Y ' d e İntratubüler obs t rüks iyonun varlığını 
gösteren kanı t lar henüz yeterli değildir. 

B— Geri Diffüzyon 
Bu hipoteze göre A B Y ' n d e esas olay, iskemik ve

ya toksik nedenlere bağlı tubüler epitelyal nekrozdur. 
Renal kan akımı ve glomerüler filtrasyon normal oldu
ğu halde renal tubüler bütünlüğün kaybı ile glomerü
ler filtratın geri emilime uğrayarak azotemi ve oligüri-
nin o luş tuğu d ü ş ü n ü l ü r . 1 7 

Cıva klorür injeksiyonu ile o lu ş tun ı l an deneysel 
A B Y ' d e I .V. verilen lissamine yeşil inin distal tubülüs-
lerde görülmemesi geri diffüzyonun varlığı ile yorum
l a n m ı ş t ı r . 1 7 Lissamine yeşili normalde tubülüslerden 
reabsorbe edilmeyen bir boyadır . 

Değişik modeller üzerinde yapılan deneysel çalış
maların ç o ğ u n d a ise glomerüler f ı l t rasyonun azaldığı 
g ö s t e r i l m i ş t i r . 9 " 1 2 , 1 8 - 2 3 

Uranyl nitrate ile o luş tu ru lan deneysel A B Y ' n d e 
renal histolojik lezyonlar ın minimal o lduğu erken dö
nemde böbrek fonksiyonlar ında belirgin anormallikler 
s a p t a n m ı ş t ı r . 2 4 

Deneysel modellerdeki gözlemler ve insanlardaki 
A B Y ' n d e böbrek fonksiyonları ile tubüler epitelyal 
nekroz arasında sabit bir i l işkinin o lmayış ı , geri dif
füzyonun A B Y patogenezinde primer bir mekanizma 
olmadığını düşündürmektedi r . 
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Tablo: 1 

Akut Böbrek Yetmezliğinin Nedenleri 

A— Prerenal azotemi nedenleri: 

1— Hipovolemi 

— Kanama 
— Gastrointestinal kayıp (kusma, diyare) 
— Deri yolu ile kayıp (terleme, yanıklar) 
— Renal kayıp (Diüretikler, Diabetes melli-

tus'da osmotik diürez) 
Peritonit, yanıklar . 

2— Kardiyovasküler yetmezlik 

— Miyokardiyal yetmezlik (infarktüs, tam-
ponat, ağır aritmiler) 

— Periferik vazodilatasyon (anafılaksi, sep-
sis) 

3— Hepatorenal sendrom 

B— Postrenal azotemi nedenleri: 

1— Obstrüksiyon (Üriner sistemde taş , tümör , 
Ureteral kateterizasyon, üreterlerin yanlışlık
la bağlanması) . 

2— Mesane rüptürü. 

C— Renal nedenler: 

1— İskemik 

— Prerenal azotemi o luş tu ran hipovolemi 
ile ilgili faktörlerin hepsi. 

— Majör travma 
— Crush sendromu 
— Septik şok 
— Transfüzyon reaksiyonları 
— Miyoglobinüri 
— Gebelikle ilgili nedenler 
— Postoperatif 

2— Nefrotoksinler. 

— Ağır metaller (Cıva, arsenik, ku r şun , 
bizmut, uranyum, kadmiyum) 

— Karbon tetraklorür. 
— Etilen glikol 
-•• Antibiyotikler (özellikle aminoglikozid 

ve sefalosporin grubu, meticillin). 
— Diğer bazı ilaç ve kimyasal maddeler 

3— Böbrek parankiması hastalı klan: 

— Akut poststreptekokkal glomerülonefrit . 
-- Sistemik lupus eritematozus 

Poliarteritis nodoza 
—- Subakut bakteriyel endokardit 
— Henoch—Schönlein purpurası 
— Goodpasture sendromu 
— Malign hipertansiyon 
— Hemolitik—Üremik sendrom 

— İlaç ile o luşan vaskülitler 
— Gebelikle ilgili (Eklampsi, postpartum 

böbrek yetmezl iği) 
— İn t ra tubüler presipitasyon (Sulfanamid-

ler, ürik asid, okzalat, multipl myeloma) 
™ Akut interstisyel nefrit. 
— Şiddet l i hiperkalsemi. 

4— Vasküler obst rüksiyon. 

— Bilateral renal arter trombozu veya embolisi 
— Bilateral renal ven trombozu 

C— Renal Hemodinamik Değişiklikler ve 
Renin- Anjiotensiıı Sisteminin Rolü: 

Farklı nedenlere bağlı deneysel ABY' le r inde mik-
roponsiyon tekniği ile tek nefron glomerüler filtras-
yon hızında azalma bir ç o k araş t ınc ı taraf ından gös
t e r i l m i ş t i r . 9 " 1 2 , 1 8 - 2 3 Deneysel A B Y modellerinde 
renal kort ikal kan akımında belirgin azalma o lduğu 
s a p t a n m ı ş t ı r . 9 " 1 2 " 2 3 İnsanlardaki ABY' le r inde renal 
kan akımının normalin %30—50 düzeylerine indiği ve 
böbrek yetmezl iğinin devamı süresince düşük kaldığı 
gös ter i lmiş t i r . 3 

Deneysel ve klinik ABY' le r inde renin anjioten
siıı sisteminin aktivitesinde artma saptanması , bu sis
temin A B Y patogenezindeki rolünü düşündürmüş
t ü r . 4 " 1 0 , 1 1 " 2 5 " 2 7 

Tuzlu su ile kronik yüklenen deney hayvanlarının 
nefrotoksik A B Y ' n d e n k o r u n d u ğ u gös te r i lmiş t i r . 1 8 " . 

A B Y ' n d e n bu korunma renin--anjiotensin sis
temindeki inhibisyona bağlanmış t ı r . Renin sekresyo-
nunu inhibe eden KC1 yüklenmesinin veya proprano-
lol 'un deneysel A B Y ' d e kısmi koruyucu etkileri oldu
ğu g ö s t e r i l m i ş t i r . 3 1 , 3 3 

Biz de s ıçanlarda yapt ığ ımız deneysel ça l ı şmada 
H g C l 2 injeksiyonundan önce 3 hafta süre ile oral po
tasyum ve propranolol verilen sıçan gruplarında A B Y ' 
nin, düşük sodyumlu diyet ve normal sodyumlu diyet 
verilen s ıçan gruplarmkinden daha az ş idde t te o luş tu 
ğunu g ö z l e d i k . 3 4 

Thurau ve arkadaşlar ına göre, A B Y ' n d e iskemik 
veya nefrotoksik hasara bağlı olarak tubüler reabsorp-
siyonu azalan sodyumun makula densa'da konsant
rasyonunun artması intrarenal renin anjiotensiıı siste
mini aktive eder ve glomerüler arterioler vazokonst-
riksiyona ve glomerüler f ı l t rasyonun azalmasına y o l 
a ç a r . 3 5 " 3 7 

Anjiotensinkonverting enzim inhibitörlerinin veya 
kompetetif antagonistlerinin infüzyonunun deneysel 
A B Y o l u ş u m u n u önleyemediği g ö s t e r i l m i ş t i r . 3 8 " 4 0 

Biz de yapt ığımız ça l ı şmada, deneysel nefrotoksik 
A B Y ' n d e bir anjiontensin-II antagonist olan Sar 1 - İ l e 8 

A l i ' n i n renal arter içine injeksiyonunun A B Y gidi
şini e tki lemediğini g ö r d ü k . 4 1 Kl in ik te de postiskemik 
A B Y olan hastalara I .V. verdiğimiz S a r 1 - İ l e 8 A l i in
füzyonunun A B Y gidişini e tki lemediğini g ö z l e d i k . 4 1 

S a r 1 - İ l e 8 A l i , anjiotensin H 'n in etkin ve uzun tesirli 
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bir kompetetif antagonist idir . 4 2 

Renin—anjiotensin sisteminin A B Y o luşumunda 
ki rolü henüz açıkl ığa kavuşmamış t ı r . 

D — Glomeniler Ultrafiltrasyon 
Koefisientinde Azalma. 

Son senelerde bazı deneysel A B Y modellerinde 
intravenöz ringer solüsyonu vererek intravasküler vo-
lüm genişlet i lmesinin, renal kan akımını normal dü
zeylere getirdiği fakat oligiirinin sürdüğü gözlenmiş
tir. 43-44 Işık mikroskopu ile normal görünüme rağ
men elektron mikroskopu ile glomerüler epitelyal ya
pılarda anormallikler s a p t a n m ı ş t ı r . 4 3 " 4 4 Bu ve benzer 
gözlemlere dayanarak glomerüler kapiller permeabili-
tede azalmanın anüri veya oligüriden sorumlu primer 
mekanizma o lduğu ileri sürülmüştür. O ldukça ilgi 
uyandı ran bu patojenik mekanizma üzerinde çal ışma
lar sürmektedir . 

A B Y o l u ş u m u n d a diğer bir patogenetik mekaniz
ma olarak glomerüler endotelyal hücre ş işmesinin ro
lü ileri s ü r ü l m ü ş t ü r . 4 5 Böbreklerden prostaglandin ya
p ımındaki aza lmanın renal kort ikal vazokonstriksiyo-
na yo l açarak A B Y o l u ş t u r d u ğ u ortaya a t ı l m ı ş t ı r . 4 6 " 
4 8 

Bu son i k i mekan izmanın A B Y patogenezinde 
primer bir faktör o lmadığı görülmektedir . 

A B Y TANISI 

1— Dikkat l i bir hikaye alma ve fizik inceleme 
yapılması ayırıcı tan ıda yo l gösterici olabilir. 

2— İdrar volümünün, sedimentinin ve idrarın bi
yokimyasal bulgularının değerlendiri lmesi o l d u k ç a 
önemlidir . Komplet anüri postiskemik veya nefrotok-
sik A B Y ( A T N ) de alışılmış değildir. Bu durumda 
özellikle üriner obs t rüks iyon, kort ikal nekroz, bilate-
ral renal arter t ıkanması ve nadir olarak görülen anürik 
glomerülonefrit elimine edilmelidir. Günlük idrar vo-
lümü 400 ml nin al t ında ise oligürik A B Y ' d e n bahsedi
l i r . Olguların yaklaş ık % 20'sinde azotemiye r a ğ m e n 
idrar miktar ında azalma yoktur. Bu şekle non—oli
gürik veya yüksek output ' lu A B Y denir. İdrarda fazla 
miktarda protein bulunması ( > 3 gr/gün) ve sediment-
te çok sayıda eritrosit silendirlerinin görülmesi akut 
glomerulonefriti düşündürür. îd ra r sedimentinde löko-
sit ve lökosit silendirlerinin varlığı ise pyelonefrit le
hinedir. Nekrotik renal papilla ucunun görülmesi 
papiller nekroz için t ipikt ir . İdrarda sellüler element
lerin ve proteinürinin bulunmaması prerenal veya 
postrenal azotemi ile uyumludur. A B Y de idrar sedi
mentinde tubüler hücreler, bir k a ç eritrosit ve lökosi t 
görülebilir. Proteinini belirgin değildir. Eti len gl ikol ve 
methoxyfluorane toksisitesinde idrarda ç o k miktarda 
okzalat kristalleri görülür. İdrarın biyokimyasal bul
gularının değerlendiri lmesi t an ı yönünden büyük 
önem taş ı r (Tablo 2 ) . 6 " 4 9 

Tablo: 2 

AB Y'liginde İdrar Tam İndeksleri 

Prerenal Azo temi A B Y 

>30-40 

Ï 5 0 0 < 350-400 

İdrar sodyum konsantrasyonu <. 20 
(mEq/L) 

İdrar osmolaritesi 
( m O s m / k g l l 2 0 ) 

İdrar /Plazma osmolarite oranı >1.5 < 1 . 1 
İdrar /Plazma üre oranı >15 <8 
İdrar /P lazma kreatinin oranı >40 < 20 
Böbrek yetmezl iğ i indeksi* < 1 
Fraksiyonel sodyum 

ekskresyonu** <A >1 

* Böbrek yetmezliği indeksi: İdrar sodyumu/idrar 
kreatininin plazma kreatinine oram 

** Fraksiyonel sodyum ekskresyonu: (idrar sodyumu
nun plazma sodyumuna oranı/idrar kreatininin plazma 
kreatinine oranı) x 100 

Postrenal A B Y ' n i n erken döneminde idrar tanı 
indeksleri prerenal azotemide görülene benzer. 

3— Radyolojik çal ışmalar: Bu incelemelerin en 
öneml i nedeni obstrükt if bir olayı ekarte etmektir. Di 
rekt ba t ın grafisinde radyoopak t a ş görünümü dikkat i 
çekebilir . Yüksek doz kontrast maddenin infüzyonu 
ve nefrotomograf ı bu a m a ç için yararlı olabilir. Gere
kirse retrograd pyelografi uygulanır . Renal vasküler 
t ıkanmalara bağlı A B Y düşünülen olgularda gecikil
meden renal anjiografi yapılmalıdır . A B Y ( A T N ) da 
böbrekler normal büyüklükte veya normalden büyük
tür. 

4— Radyoizotopik çal ışmalar: Non— invazif bir 
teknik olarak özellikle vasküler kaynakl ı A B Y ' l e r i n i n 
tanıs ında yararlı olabilir. 

A B Y (ATN) KLİNİK G İ D İ Ş V E 
T E D A V İ S İ 

A B Y ' d e oligüri süresi çoğun luk la 1—2 haftadır . 
Birkaç saat kadar kısa olabileceği gibi 6 hafta kadar 
uzun sürebi l i r . 6 Oligüri 4 haftadan fazla sürerse kort i
kal nekroz, glomerülonefri t ve vaskülit gibi nedenler 
düşünülmelidir. 

Komplikasyonsuz olgularda kanda günlük üre 
yükselmesi 10—20 mg/100 ml, kreatinin ar t ış ı 0.5—1 
mg'dır . Yaygın doku travması, sepsis gibi nedenlerle 
h iperkatabol izması olan hastalarda bu değerler kan 
üresi iç in 40—100 mg/100 ml/gün, serum kreatinini 
iç in 2—5 mg/100 ml/gün veya daha yüksek düzeylere 
ulaşabilir . 

Oligürik d ö n e m d e su ve tuz yüklenmesi hastada 
volüm ar t ış ına neden olur ve akciğer ödemine yo l 
açabilir . 

Hiperkatabolik hastalarda ekzojen potasyum alı
mının kısı t lanmasına rağmen serum potasyum art ış ı 
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ç o k süratli olabilir. Hiperpotasemi ileri d ö n e m e kadar 
asemptomatik kalabilir ve ventriküler fibrilasyona yo l 
açabil i r . 

Hiperkatabolik hastalarda serum bikarbonat dü
zeylerinde süratli düşme olur ve metabolik asidoz kl i 
nik olarak belirgin hale gelir. 

Hipokalsemi ve hiperfosfatemi gelişebilir. Fakat 
kronik böbrek yetmezl iğ inde görülen düzeylere ço
ğunlukla er işmez. 

Kardiyak aritmiler, perikardit ve volüm fazlalığı
na bağlı konjestif kalp yetmezl iği ve hipertansiyon or
taya çıkabilir. Erken dializ uygulanması ile bu tür 
komplikasyonlar günümüzde daha az sıklıkla görül
mektedir . 0 

Akut üremiye bağlı olarak gastrointestinal komp
likasyonlar (Bulantı , kusma, erozif G.İ. kanama), nö
rolojik ve psikiyatrik belirtiler ortaya çıkabilir . 

Anemi , lökosi toz, trombositopeni. trombosit 
fonksiyonlar ında defektler, kanamaya eğilim ve disse-
mine intravasküler koagülasyon gibi hematolojik 
komplikasyonlar nadir değildir. 

Aku t üremide infeksiyon sık görülen bir komp-
likasyondur ve günümüzde A B Y ' d e ölümün en sık ne
d e n i d i r . 6 " 4 9 

İdrar miktar ında artış ve poliüri ile diürez dönemi 
başlar. Poliüri 'ye rağmen glomerüler filtrasyon mik
tarı baş langıç ta düşüktür ve infeksiyon baş ta olmak 
üzere diğer komplikasyonlar bu d ö n e m d e de görülebi
lir. Sıvı ve elektrolit kaybına karşı hastalar dikkatle 
izlenmelidir. 

Diürez döneminin baş lamasından 1—2 hafta son
ra böbrek fonksiyonlar ında önemli bir düzelme görü
lür. Böbrek fonksiyonlarının normale gelmesi 3—12 
ay kadar sürebi l i r 6 . 

AB Y de prognoz önemli ölçüde A B Y ' n i o luş tu
ran nedene bağlıdır. Travma ve cerrahi girişimden 

sonra o l u ş a n A B Y ' d e mor ta l i t é % 60, nefrotoksinlere 
bağlı olanlarda % 30, obstetrikal nedenlere bağlı olan
larda % 1 0 - 2 0 , yanıkl ı hastalarda ise % 9 0 ' d ı r . 6 Üre-
mik komplikasyonlara bağlı ölüm günümüzde ç a ğ d a ş 
tedavi yön temler i ile ç o k azalmışt ır . Fakat böbrek 
yetmezl iğini o luş tu ran primer hastalık ve infeksiyon 
başlıca ölüm nedenler id i r . 6 " 1 2 

Yaşlı larda mor ta l i té daha yüksekt ir . Non—oligü-
rik A B Y ' n d a prognoz daha iyidir . 

Postiskemik A B Y profilaksisinde sıvı ve kan kay
bının geciktirilmeden yerine konması ç o k önemlidi r . 
A B Y profilaksisinde mannitol 'un yararı olabilir . Fa
kat diüretiklerin etkinl iği hakk ında fikir birliği yok-
tu r.-

A B Y ' d e tedavide a m a ç konservatif önlemlerle ve
ya dializ uygulayarak hastanın böbrek fonksiyonlar; 
düzelene kadar oligürik d ö n e m i komplikasyonsuz ge
çirmesini sağlamaktır . 

Hiperkatabolik olmayan hastalan kısa zaman sü
resi için konservatif yöntemler le kontrolde tutmak 
olasıdır. Bu gaye için sıkı sıvı, sodyum ve potasyum 
kısıtlaması yapılması, hastanın kalori gereksiniminin 
yeterince karşı lanması gerekir. Hastanın temel protein 
gereksinimi özellikle esansiyel amino asid içeren pro
teinli gıdalardan karşı lanmalıdır . İnfeksiyon varsa uy
gun antibiyotiklerle tedavi edilmelidir. Ülkemizde ha
la sorun olmakta devam eden septik abortusa bağlı 
A B Y olgulannda infeksiyon kaynağın ın gerekirse cer
rahi girişimle tedavisi yapılmalıdır . Konservatif tedavi 
ile kontrol edilemeyen olgularda peritoneal dializ ve
ya hemodializ uygulanmalıdır . Hiperkatabolik hasta
larda dializ uygulanılmasın da gecikilmemelidir. Üre-
mik belirtiler ortaya ç ıkmadan uygulanan erken diali-
zin prognoz üzerinde olumlu etkisi vardır (Profilaktik 
dializ). Katabol izması çok yüksek hastalarda tercihan 
hemodializ uygulanmalıdır . 
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