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Akut Böbrek Yetmezli¤i Nedenlerine Genel Bak›fl

 

Overview of the Etiology of Acute Renal Failure
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Girifl
Akut böbrek yetmezli¤i (ABY) saatler, günler ya

da haftalar içerisinde geliflen, glomerül filtrasyon h›-
z›ndaki (GFH) azalma sonucu böbre¤in fonksiyon-
lar›nda görülen h›zl› kayb›n oluflturdu¤u bir klinik
sendromdur. ABY, GFH’deki azalma ile tan›mlansa
da, tübüler ve/veya dolafl›m sorunlar›na ba¤l› olarak
geliflebilir. Unutulmamas› gereken önemli bir nokta
da akut böbrek fonksiyon bozuklu¤unun birçok ol-
guda tek organ yetmezli¤i fleklinde de¤il, çoklu or-
gan fonksiyon bozuklu¤u ile birlikte bulunmas›d›r. 

ABY’nin geliflme s›kl›¤›, ülkemizde olsun, kay›t
sistemlerinin geliflti¤i di¤er ülkelerde olsun, iyi bilin-
memektedir. Tan›mlama kriterleri uzmanlara göre
farkl›l›klar göstermektedir. S›n›flama konusunda he-
nüz ortaya konmufl bir fikir birli¤i yoktur. Bununla
birlikte, hastanede yatan yo¤un bak›m hastalar›n›n
%20-25’inde (1), tüm hastalar›n ise %5’inde (2) ABY
geliflti¤i düflünülmektedir. Hastanelerde yatan hasta-
larda görülen ABY olgular›n›n ço¤unda iskemi ve
nefrotoksik ajanlara ba¤l› geliflen akut tübüler nek-
roz (ATN) önde gelen sorundur. ATN için bafll›ca
klinik risk faktörleri; iskemi, hipotansiyon veya hi-
poperfüzyon, atefl, sepsis sendromu ve nefrotoksik
ajan kullan›m›d›r. ATN geliflen yo¤un bak›m hastala-
r›n›n 2/3’ünde böbrek kanlanmas›n›n azalmas›, sep-
sis ve nefrotoksik ajan kullan›m› mevcuttur (1). Tek
bafl›na iskemi ya da hipotansiyonun veya nefrotok-
sinlerin ATN’ye yol açmad›¤›, ço¤unlukla bu faktör-

lerin bir araya gelmesinin ATN’ye yol açt›¤› sav› ger-
çekçi görünmektedir (3). 

Hastanede yatan hastalardaki ABY’nin çok bü-
yük bir k›sm›n› prerenal ABY ve ATN oluflturur (4).
Yaflla birlikte ABY nedenlerinde de de¤ifliklikler gö-
ze çarpar. ‹leri yafllarda, üriner yolda t›kan›kl›k ya-
pan sorun yüzdesi artar (prostat büyümesi, ürogeni-
tal maligniteler vb). Buna ek olarak, efllik eden has-
tal›klar›n çoklu¤u (kalp ve damar hastal›klar›, diabe-
tes mellitus vb), nefrotoksik potansiyel tafl›yan ilaç
kullan›m s›kl›¤›nda art›fl (osteoartrit nedeniyle non-
steroid antiinflamatuar ilaç [NSA‹‹] kullan›m› vb), su-
sama efli¤inin yaflla birlikte yükselmesi ve bunun so-
nucu yafll›lar›n su gereksinimlerini çok geç giderme-
leri yafll› hastalardaki di¤er etkenlerdir. 

Co¤rafi farkl›l›klar, toplumlarda ABY nedenlerini
de belirleyebilmektedir. Örne¤in, tropikal ülkelerde
çocuklarda ishale ba¤l› hipovolemi ve akut tübüler
nekroz oldukça s›kt›r. Afrika ülkelerinde çok tüketi-
len ve özelli¤i iyi bilinmeyen bitkisel ürün toksinle-
ri, Hindistan’da bak›r sülfat kullan›lan endüstriyel
yap›lar›n çoklu¤u nedeni ile bak›r intoksikasyonlar›,
baz› sürüngen ve örümcek sokmalar›n›n s›k oldu¤u
yerlerde bu canl›lar›n zehirlerine ba¤l› ABY s›k gö-
rülmektedir. Ayr›ca, geliflmekte olan ülkelerde obs-
tetrik nedenli ABY s›k görülmeye devam etmektedir.

S›n›flama
Baz› yazarlar ABY’nin böbrek hasarlanmas›n›n

ciddiyetine göre de s›n›flanabilece¤ini ileri sürse de,
henüz bir fikir birli¤i oluflmufl de¤ildir (5). Günü-
müzde ABY, patofizyolojik mekanizmalara göre,
prerenal, renal (intrinsik) ve postrenal ABY olarak
üç s›n›fa ayr›lmaktad›r. Ana renal arter, renal ven ve
büyük dallar› ile ilgili sorunlar›n da ABY ay›r›c› tan›-
s›nda düflünülmesi gerekir. Afla¤›da, üç farkl› meka-
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nizman›n rol oynad›¤›, s›k karfl›lafl›lan baz› ABY tip-
lerine de¤inilmifltir. 

Prerenal ABY
Glomerüler kanlanmay› azaltan hemodinamik

bozukluklar nedeni ile geliflir (Tablo I). Her ne ka-
dar altta yatan neden ortadan kald›r›ld›¤›nda tama
yak›n düzelme olsa da, iyilefltirilmedi¤inde hücresel

hipoksi ve sonuçta akut tübüler nekroz geliflebilir.
Bu süreç kiflinin yafl›na, sorunun ciddiyetine ve efl-
lik eden di¤er klinik sorunlara (kalp yetmezli¤i, dia-
betes melitus vb) göre de¤iflebilir.

Glomerüler kanlanmay› azaltan hipovolemi veya
hipotansiyon gibi durumlarda, hayati organ (kalp,
beyin, böbrek, karaci¤er vb) kanlanmas›n›n sürdü-
rülebilmesi için devreye giren organizman›n kan ba-
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Tablo I.

 

Prerenal ABY nedenleri

1. Kardiyopulmoner nedenler
Ciddi konjestif kalp yetmezli¤i
Perikardiyal tamponad
Pulmoner tromboemboli
Ciddi aritmiler
Kardiyak arrest

2. Hipovolemi
Böbrek d›fl› nedenler

Gastrointestinal kay›plar (kusma, ishal, kanama, nazogastrik drenaj vb)
Üçüncü boflluklara kay›p (nekrotizan pankreatit, peritonit, retroperitona kanama, yan›k vb)
Vücut d›fl›na kanamalar
Yetersiz s›v› al›m› ile birlikte afl›r› terlemeler
Yafll›larda yetersiz s›v› al›m›

Böbrekle ilgili nedenler
Afl›r› diüretik kullan›m›
Ciddi ozmotik diürez (ciddi hiperglisemi vb)
Adrenal yetmezlik
Santral veya nefrojenik diabetes insipidus
Tuz kaybettiren nefropatiler

3. Azalm›fl periferik damar direnci
Sepsis sendromu
Sedatif intoksikasyonu
Afl›r› vazodilatör tedavi
Hepatorenal sendrom
‹nterlökin tedavisi

4. ‹ntrarenal hemodinami de¤ifliklikleri
Preglomerüler (aferent) arteriyoler vazokonstriksiyon

NSA‹‹* kullan›m›
Hiperkalsemi 
Kalsinörin inhibitör toksisitesi

Postglomerüler (eferent) arteriyoler vazodilatasyon
ACE inhibitörleri 
Anjiyotensin-II reseptör antagonistleri

5. Abdominal kompartman sendromu

*NSA‹‹: Non-steroid antiinflamatuar ilaç



s›nc› yükseltici sistemleri flunlard›r: sempatik aktivi-
te art›fl›, vazopresin sal›n›m›nda art›fl, renin-anji-
yotensin sistemi aktivasyonu ve anjiyotensin-II (A-
II) sentezinde art›fl. Böbrekte, özellikle A-II arac›l›-
¤›yla, eferent arteriyol vazokonstriksiyonu ile glo-
merül içi bas›nç yükseltilir ve filtrasyon eski konu-
muna getirilmeye çal›fl›l›r. Bu reaksiyon, kendisini
tetikleyen neden ortadan kald›r›lmad›kça geri dön-
mez. Eferent arteriyolden ayr›lan kan›n tübülointers-
tisyel bölgeyi besleyecek arteriyel kan oldu¤u göz
önüne al›n›rsa, reaksiyonun devam› tübüler ve in-
terstisyel bölgede önce hipoksi, sonra da nekroz
oluflturacakt›r. Bafllang›çta adaptif bir davran›fl olan
bu reaksiyon böylece maladaptif bir davran›fl haline
gelecektir. 

 

ACE inhibitörleri, A-II antagonistleri,
non-steroid antiinflamatuar ilaçlar ve ABY iliflkisi
Bu ilaç s›n›flar›, prerenal ABY’nin önemli neden-

lerindendir. Renin-anjiyotensin sistemi aktif ancak
hipotansif veya etkin kan volümü azalm›fl (özellikle
kalp yetmezli¤i olan hastalarda) bu gibi hastalarda
ACE inhibitörü veya A-II reseptör antagonisti (ARB)
kullan›m› ABY geliflimine katk›da bulunabilir. Bir
çal›flmada, bu riskin %16 düzeyinde oldu¤u saptan-
m›flt›r (6). K›saca, dekompanse kalp yetmezli¤i olan
ve kan bas›nc› <120/80 mmHg olan hastalarda ACE
inhibitörü veya ARB kullan›m› yüksek olas›l›kla ABY
ile sonuçlanacakt›r. Bu hastalara kalp yetmezli¤i be-
lirtileri kontrol alt›na al›nmadan ACE inhibitörü veya
ARB verilmemelidir. 

Non-steroid antiinflamatuar ilaç (NSA‹‹) kulla-
n›m›, böbrek hastas› olmayan kiflilerde de hemodi-
namik etkileri yoluyla ABY’ye neden olabilmekte-
dir. Kalp yetmezli¤i veya diabetes mellitus tan›s›
olanlar, hipertansifler ve özellikle de diüretik kul-
lanan yafll› hastalarda bu risk en yüksektir (7). Sik-
looksijenaz (COX) inhibisyonu ile vazodilatör
prostaglandin oluflumunu inhibe ettiklerinden,
glomerüler kanlanmay›, dolay›s›yla filtrasyonu
azalt›rlar. Bu aç›dan, COX-2 için seçici veya seçici
olmayan NSA‹‹’lerin birbirlerine üstünlükleri yok-
tur (8).

Abdominal kompartman sendromu
Genellikle travmaya maruz kalm›fl, s›v› gereksi-

nimi yüksek, abdominal kapasitesi az olan (cerrahi
veya genifl yan›k izleri tafl›yan) yo¤un bak›m hasta-
lar›nda görülür. Dikkat çeken ve her geçen gün da-
ha çok konulan tan›lardan biridir. Herhangi bir ne-

denle geliflen kar›n içi inflamasyon, kar›n içi üçün-
cü boflluklara ve dokulara s›v› kayb› bu bölgedeki
organlar›n kanlanmas›n› bozar. Ciddi olgularda; in-
testinal iskemi, karaci¤er fonksiyon bozuklu¤u, oli-
gürik ABY ve hatta solunum yetmezli¤i görülebilir.
Böbrek fonksiyon bozuklu¤unun nedeni, renal ve-
nöz bas›nc›n yükselmesi ve kalp debisinin azalma-
s›d›r (9). Normal kar›n içi bas›nç 6.5 mmHg düze-
yinde iken, bu bas›nç >15 mmHg’ya ulaflt›¤›nda oli-
güri, >30 mmHg’ya ulaflt›¤›nda ise anüri geliflme
olas›l›¤› oldukça yüksektir. Abdominal kompartman
sendromu tan›s›, Kron yöntemini kullanarak mesa-
ne içi bas›nc›n ölçülmesiyle konabilir (10). Mesane
içi bas›nç >25 mmHg ise tan› konur. Tedavide, ka-
r›n içi bas›nc› yükselten sorunlar›n giderilmesi esas-
t›r. Baz› olgularda dekompresyon cerrahisi gereke-
bilmektedir. 

Renal (‹ntrinsik) ABY
Böbre¤in kendisindeki sorunlar›n (Tablo II) yol

açt›¤› ABY tablosudur. En s›k görülen form %85 ile
ATN’dir. ATN’nin en s›k nedenleri iskemi ve nefro-
toksisite olmakla birlikte, hemen her olguda sebep
birden fazlad›r. Baz› hastalarda, ayn› patogenetik
faktöre maruz kalmalar›na ra¤men ATN bulgular›na
rastlanmaks›z›n akut kortikal nekroz geliflebilmekte-
dir. Afla¤›da bafll›ca intrinsik ABY nedenlerine de¤i-
nilmifltir. 

Radyokontrast nefropatisi
Radyokontrast nefrotoksisitesi (RKN), nefrotok-

sik ABY’nin en s›k nedenidir. Diyaliz gerektiren has-
ta oran› >%1’dir (11). Geçmiflte renal fonksiyonlar›
bozuk olanlar, diyabetik olanlar, kalp yetmezli¤i
olanlar, multipl miyelomas› olanlar, hipotansiyonu
olanlar, renal vazodilatör fonksiyonu bozuk olanlar
(NSA‹‹ kullananlar vb) ve ileri yafltaki hastalar yük-
sek risk alt›ndad›r (12). Özellikle, serum kreatinin
düzeyi >2.0 mg/dL olan hastalarda RKN riski
%20’nin üzerindedir. Kontrast maddeler, hem direkt
tübüler hasarlanmaya hem de uzam›fl renal vazo-
konstriksiyona neden olarak ABY’ye yol açar. Kont-
rast maddeye ba¤l› hücre ölümünden kaspaz ba¤›m-
l› apoptozisin indüklenmesi sorumlu tutulmaktad›r
(13). Serum kreatinin düzeyinde yükselme kontrast
madde al›nd›ktan 24-48 saat sonra görülmeye baflla-
r, 4-5. günde pik yapar, 7-10. günlerde yeniden düfl-
meye bafllar. Hastalar genellikle oligürik de¤ildir.
RKN’nin tedavisi yoktur, fakat ço¤u hastada geri dö-
nüfllüdür. Ancak, yüksek risk grubundaki hastalarda
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geri dönüfllü olmayan böbrek fonksiyon bozuklu¤u
geliflebilir. 

RKN’den korunma yollar› flunlard›r (14,15): 1-Dü-
flük osmolariteli kontrast maddeler, mümkün olan en
az miktarda kullan›lmal›d›r; 2-Sodyum bikarbonatl›
(154 mEq/L) %5 dekstroz çözeltisi, 1 mL/kg/saat h›z-
da, ifllemden önceki ve sonraki 12 saat boyunca ve-
rilmelidir; 3-N-asetil sisteinin, ifllemden önceki gün ve
ifllemden sonraki 48-72 saat boyunca günde 2 kez
600 mg peroral verilmesi nefrotoksisite riskinin azal-
t›lmas›nda yararl› olabilir. Klasik hemodiyaliz ifllemi
ile kontrast maddenin %80-90 kadar› organizmadan
uzaklaflt›r›labilmektedir. Ne yaz›k ki, bu uygulama
nefrotoksisite konusunda bir yarar sa¤lamamaktad›r.
Bununla birlikte, uzun süreli yavafl hemofiltrasyonun

yüksek riskli hastalarda koruyucu olabilece¤ine dair
düflünceler de vard›r. Dopamin, furosemid, atriyal
natriüretik peptid, teofilin ve mannitol gibi ilaç uygu-
lamalar›n›n, faydal› olmad›¤› gibi, baz› hasta grupla-
r›nda nefropati riskini art›rd›¤› belirlenmifltir.

Aminoglikozid nefrotoksisitesi
Aminoglikozidler, nefrotoksisiteye en s›k yol

açan ilaç gruplar›ndan biridir. Aminoglikozid antibi-
yotiklerle 5-10 günden daha uzun süre tedavi edilen
hastalar›n %10-15’inde görülür. En az nefrotoksik
olan› amikasindir. Kullan›m süresi uzad›kça ABY ris-
ki de artar. Aminoglikozidlere ba¤l› ABY’nin temel
nedenleri; hemodinamik etkiler (lokal vazokonstrik-
siyon) ve direkt tübüler toksisitedir (proksimal tü-
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Tablo II. Renal (‹ntrinsik) ABY nedenleri

1. Damar hasarlanmalar›
A. Yap›sal sorunlar

Akut, iki tarafl› renal arter veya ven t›kanmas›
Ciddi renal arter darl›klar›nda ACE* inhibitörü veya ARB** kullan›m›
Renal arteri de içine alan aort diseksiyonlar›
Malign hipertansiyon
Skleroderma renal krizi
Hemolitik üremik sendrom
Ateroembolik hastal›k
Radyasyon nefriti

B. ‹fllevsel sorunlar
Hepatorenal sendrom
Sepsis
Hiperkalsemi
‹laçlar (ACE-inhibitörü, kontrast madde, NSA‹‹ vb)

2. Glomerül hastal›klar›
Akut glomerülonefrit (poststreptokokkal, kresentik, lupus nefriti, mikroskopik polianjiit vb)

3. Tübülointerstisyel hastal›klar
Akut interstisyel nefrit (hipersensitivite reaksiyonu)

‹laçlar (penisilin grubu antibiyotikler, NSA‹‹, rifampin vb)
‹nfeksiyonlar 
Sistemik hastal›klar (Sarkoidoz, Sjögren sendromu vb)

Depolanma hastal›klar› (ürik asit, miyeloma hafif zincir proteinleri vb)
Akut tübüler nekroz

‹skemik
Nefrotoksik (A¤›r metaller, kontrast madde, antibiyotikler [aminoglikozidler, amfoterisin B],
miyoglobinüri ve hemoglobinüri vb)

*ACE: Anjiyotensin dönüfltürücü enzim, **ARB: Anjiyotensin II reseptör blokeri 



bülde serumdan daha uzun süre ve yüksek konsant-
rasyonda kal›r, epitel hücrelerinde lizozomal harabi-
yete yol açar ve epitel membran› iyon geçirgenli¤in-
de de¤iflikliklere neden olur) (16). Bu nedenle, ilaç
kesilse bile toksik etki sürer. Dehidratasyon, hipoal-
büminemi, hiponatremi, ileri yafl, bozuk renal fonk-
siyon, kalp cerrahisi, sepsis ve siroz riski art›ran fak-
törlerdir. Günde tek doz verilmesi birden fazla doz
halinde verilmesinden daha avantajl›d›r. Hastalar›n
ço¤unda oligüri gözlenmez ve birço¤u geri dönüfl-
lüdür (16). Korunmada önemli noktalar flunlard›r: 1-
Öncelikle yukar›da s›ralanan risk faktörlerini tafl›yan
hastalara “ampirik” aminoglikozid tedavi verilmeme-
lidir; 2-‹laçlar tek dozda verilmelidir; 3-Böbrek fonk-
siyon bozuklu¤u olanlarda verilecekse doz ayar› ya-
p›lmal›d›r; 4-‹drar pH’s› alkali hale getirilmelidir.

Amfoterisin B nefrotoksisitesi 
Amfoterisine ba¤l› ABY oldukça s›k karfl›lafl›lan

bir sorun haline gelmifltir. S›kl›¤› %49-60 düzeylerin-
de bildirilmektedir ve bu hastalar›n %15’i diyaliz te-
davisi gerektirmektedir (17). ABY’nin temel nedeni;
direkt tübüler toksisite ve vazokonstriksiyondur.
Böbrekte özellikle proksimal tübülde, Henle kul-
punda ve toplay›c› tübülde toksik etki gösterir. So-
nuçta; hipokalemi, hipomagnezemi, distal tübüler
asidoz ve ABY gibi klinik sorunlarla karfl›lafl›l›r. ABY,
doza ba¤›ml›d›r. Hastaya verilen toplam doz artt›kça
(2-3 g) ABY riski de artar. Amfoterisin B’nin lipozo-
mal formlar›n›n nefrotoksisite riski düflüktür. Korun-
mada önemli noktalar flunlard›r: 1-Tübül lümeni
ak›m h›z›n› art›rmak için bol hidrasyon (%0.9 NaCl
tercih edilmeli) önerilmelidir; 2-Yüksek risk tafl›yan
hastalarda lipozomal formlar› tercih edilmelidir; 
3-Böbrek fonksiyon bozuklu¤u geliflenlerde, müm-
künse ilaç erkenden kesilmelidir. Böbrek yetmezlik-
li olgularda daha yavafl infüzyon planlanmal›d›r. 

Miyoglobinürik ABY 
Kas dokusunun travmatik veya travmatik olma-

yan (iskemik vb) nedenlerle hasar görmesi (rabdo-
miyoliz) ve kas hücrelerindeki miyoglobin maddesi-
nin ciddi düzeylerde dolafl›ma geçmesi sonucu mey-
dana gelir. Miyoglobin böbrekte anormal vazokonst-
riksiyon, direkt tübüler toksisite (oksidatif stresi art›-
rarak) ve intratübüler obstrüksiyona (Tamm-Horsfall
proteini ile bileflik yap›p çökerek) yol açarak ABY
geliflmesine neden olur (18). Rabdomiyoliz s›ras›nda
ayr›ca hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, hi-
perürisemi geliflir. Rabdomiyolizi olan hastalar› bu

elektrolit anormallikleri ve ABY’den korumada en
önemli yol dikkatli yo¤un hidrasyon ve idrar› alkali-
lefltirmektir (75 mmol/L NaHCO3).

Postoperatif ABY 
Özellikle aç›k kalp cerrahisi, aort cerrahisi ve ab-

dominal operasyonlar› takiben geliflir (19). Progno-
zu en kötü ABY tipidir. Diyaliz endikasyon oran› ol-
dukça yüksektir. Mortalite oran›n› 4-6 kat art›rmak-
tad›r. Aç›k kalp cerrahilerinde, vücut ›s›s›n›n 30˚C’ye
kadar düflürülmesi hücreleri iskemik hasarlanmaya
karfl› k›smen korusa da, damar içi p›ht›laflmaya yol
açarak ABY’ye neden olabilmektedir. Postoperatif
ABY gelifliminde en önemli faktörler, hipotansiyon
ve septik tablo geliflimidir (20). Hastalar›n volüm ve
kan bas›nc› dengelerinin iyi korunmas›, nefrotoksik
ajan verilmemesi ve dinamik infeksiyon mücadelesi
en önemli korunma giriflimleridir. 

Akut tübülointerstisyel nefrit (ATIN) 
Bir afl›r› duyarl›l›k reaksiyonudur. Etiyolojide

ilaçlar, sistemik infeksiyonlar ve maligniteler en
önemli nedenlerdir (Tablo II). ATIN’a yol açmayan
ilaç yok gibidir. ‹laç iliflkili ABY’li hastalarda yap›lan
böbrek biyopsilerinde ATIN’a rastlama oran› %25’tir
(21). Baz› olgularda; ciltte döküntüler, eozinofili ve
eozinofilüri saptanabilmektedir. ‹drar incelemesinde
nefrotik düzeyde olmayan proteinüri, piyüri, mik-
roskopik hematüri saptan›r. E¤er bir hastada nefro-
tik düzeyde proteinüri var ve ATIN düflünülüyorsa
etken hemen her zaman NSA‹‹’lerdir (22). ATIN dü-
flünülen her hastaya erken dönemde böbrek biyop-
sisi yap›lmal›d›r (23). Biyopside, non-spesifik infla-
masyon bulgular› yan› s›ra eozinofil infiltrasyonu ve
granüloma oluflumu saptanabilir. Bu hastalarda ya-
p›lacak ilk giriflim kullan›lan flüpheli ilaçlar›n kesil-
mesi olmal›d›r. Bunun yan›nda, altta yatan di¤er ne-
denler tan›mlanmal› ve tedavi edilmeye çal›fl›lmal›-
d›r. ATIN, geri dönüflü olmayan parankimal fibrozi-
se neden oldu¤undan, erken dönemde her hastaya
immünsüpresif tedavi verilmeye çal›fl›lmal›d›r. An-
cak NSA‹‹ ve rifampisine ba¤l› ATIN olgular›nda im-
münsüpresif yaklafl›m›n baflar›s›z kald›¤› da unutul-
mamal›d›r. ‹nfeksiyon ile iliflkilendirilen olgularda
ise infeksiyon tedavisi yeterlidir. ‹mmünsüpresif te-
davi önerilmez.

Ateroembolik hastal›k 
Ateromatöz plaklardan kopan kolesterol kristal-

lerinin yol açt›¤› embolik bir olayd›r. Ateroembolik
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hastal›k kendili¤inden geliflebilece¤i gibi, damar cer-
rahileri, anjiyografi ifllemleri ve heparin tedavisi son-
ras›nda da geliflebilmektedir. Hastalar tipik olarak
ileri yafl grubundand›r (50-85 yafl). Hangi doku ya
da organ tutulumu varsa, ona iliflkin belirti ve bul-
gular gözlenir. Beyin etkilenmiflse serebral vasküler
olay (amarozis fugaks, geçici iskemik atak, konfüz-
yon vb), böbrek etkilenmiflse ABY, ekstremiteler et-
kilenmiflse miyalji ve iskemik rabdomiyoliz, mezen-
ter yatak etkilenmiflse mezenter vasküler olay gözle-
nebilir. En s›k karfl›lafl›lan bulgular livedo retikülaris,
mor topuk ve parmak iskemileridir. Böbrek organiz-
mada en çok kanlanan organ olmas› ve kollateral
dolafl›m› olmamas› nedeniyle kolesterol emboliz-
minden daha çok etkilenir. Böbrek tutulum s›kl›¤›,
baz› klinik serilerde %72, baz› otopsi serilerinde ise
%100’e ulaflabilmektedir. Hipokomplementemi, pro-
teinüri ve eozinofili en s›k karfl›lafl›lan laboratuvar
anormallikleridir. Baz› olgularda kortikosteroid ve
statin grubu ilaçlar›n faydal› oldu¤u ileri sürülse de
(24,25), geliflen ABY’nin etkin bir tedavisi yoktur.
Ço¤u hastada diyaliz tedavisi gerekir ve ABY ço¤un-
lukla geri dönüflsüzdür.

Hepatorenal sendrom (HRS) 
‹leri dönem karaci¤er parankim hasar› olan has-

talarda, dolafl›mda birikmifl olan vazopresör madde-
lerden (endotelin, vazopresin, anjiyotensin-II vb) ve
efektif plazma hacminin azalmas›ndan kaynaklanan
fonksiyonel böbrek yetmezli¤i tablosudur. Böbrek-
lerde histolojik hasar yoktur. Bu hastalara karaci¤er
nakli yap›lmas› böbrek yetmezli¤ini düzeltir. Hasta-
lar oligüriktir ve idrar Na+ düzeyleri oldukça düflük-
tür (s›kl›kla <10 mEq/L). 

HRS’nin 2 ayr› klinik tipi vard›r. Tip-1 HRS, çok
daha h›zl› geliflen formdur. ‹lerlemifl siroz veya ful-
minan karaci¤er yetmezli¤i olgular›nda rastlan›r. Ka-
raci¤er nakli yap›lmazsa, tip-1 HRS’li olgular›n
%90’dan fazlas› 3 ay içinde ölür. Tip-2 HRS, çok da-
ha ›l›ml›d›r ve yavafl geliflir. Bu form karaci¤er rezer-
vi daha iyi olan hastalarda görülür ve prognozu da-
ha iyidir. HRS’li olgular de¤erlendirilirken, dehidra-
tasyon, sepsis ve kardiyojenik flok tablosu ekarte
edilmelidir. 

HRS tedavisinde vazopresin analoglar› (ornipre-
sin, terlipresin), somatostatin analoglar› (oktreotid),
N-asetil sistein gibi ajanlar, plazma hacmini geniflle-
tici ajanlar (plazma veya albümin transfüzyonu) kul-
lan›labilir ve faydal› olabilir. Ancak özellikle tip-1
HRS’de en geçerli tedavi yöntemi karaci¤er naklidir. 

Trombotik mikroanjiyopati
E¤er bir hastada ABY tablosu ile birlikte trombo-

sitopeni, periferik yaymada flistositler, serum laktat
dehidrogenaz düzeyinde yükseklik ve anemi varsa
trombotik mikroanjiyopati düflünülmelidir. 

Tümör lizis sendromu
Tümör lizis sendromu (TLS), yüksek döngülü tü-

mörlerde kendili¤inden ya da tedavi sonras› ortaya
ç›kabilen h›zl› hücre ölümüne ba¤l› geliflir. Hayati
tehlikeye neden olabilen hiperkalemi, hiperürisemi,
hiperfosfatemi, hipokalsemi, akut böbrek fonksiyon
bozuklu¤u temel özellikleridir (26). TLS’de ABY ge-
lifliminin temel nedeni böbre¤in afl›r› miktarda ürik
asitle karfl›laflmas›d›r. Yüksek riskli hastalarda; bol
hidrasyon, baflka nefrotoksik ajanlar›n kullan›lma-
maya çal›fl›lmas›, ürik asit sentez inhibitörü (allopü-
rinol) veya oluflan ürik asidi allantoine parçalay›c›
ilaç kullan›m› (rasburikaz) (27), güncel koruma ve
tedavi seçenekleridir.

Postrenal ABY
‹drar ak›m›n›n anatomik olarak engellenmesine

ba¤l› geliflen ABY formudur (Tablo III). ‹drar ak›m›
üst üriner yolda (pelvis renalis ve üreterler) tek ta-
rafl›ysa ve di¤er böbrek normalse ABY geliflmez. Di-
¤er bir deyiflle, postrenal ABY geliflebilmesi için üst
üriner yolda çift tarafl› t›kan›kl›k olmal›d›r. Erkekler-
de daha s›k geliflir. Bunun nedeni; erkek üretras›n›n
daha uzun olmas› ve prostat patolojileridir. 

Akut obstrüksiyon, üriner yolda ciddi bas›nç ar-
t›fl›na yol aç›p glomerüler filtrasyonun h›zla azalma-
s›na neden olur. Obstrüksiyon kald›r›ld›ktan sonra
böbrek fonksiyonlar›ndaki düzelme h›z› ve oran›,
obstrüksiyon süresi ve efllik eden di¤er faktörlere
ba¤l› olarak de¤iflir. On iki haftadan daha uzun sü-
redir var olan tam t›kan›kl›¤›n ortaya ç›kard›¤› ABY
genellikle iyileflmez ya da ciddi sekel b›rak›r. K›smi
t›kan›kl›klar›n davran›fl› kestirilemez. 

Klinik belirti ve bulgular; t›kan›kl›¤›n seviyesine,
süresine ve ciddiyetine göre de¤iflir. Tam t›kan›kl›k-
larda tam veya tam olmayan anüri varken, parsiyel
t›kan›kl›klarda anüri yoktur. Geçmiflte prostatizm ya-
k›nmalar› olan hastalarda mesane alt› düzeyde t›ka-
n›kl›k düflünülmelidir. Hastalarda glob vezikal sap-
tanmas› mesane alt› t›kan›kl›¤› fliddetle düflündür-
melidir. P›ht›l› kanama sonras› anüri, p›ht› t›kan›kl›-
¤›, tafl veya maligniteyi düflündürmelidir. 

Hastalara üretral sonda tak›lmas› ve ultrasonogra-
fi (USG) yap›lacak ilk ifllemdir. USG, erken dönem-
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de, dehidratasyon durumunda veya retroperitoneal
sorunlar›n tan›nmas›nda yetersiz kal›r. Bu durumda
kontrasts›z BT veya retrograd piyelografi tan›da de-
¤er kazan›r. ‹VP, ABY’li hastalarda kontrendikedir.
Serum kreatinin >2 mg/dL ise ‹VP tetkikinde görün-
tü al›namad›¤› gibi, kullan›lan kontrast madde nefro-
toksik etkiyle durumu daha da a¤›rlaflt›rabilir. 

Postrenal ABY’li hastalar Giriflimsel Radyoloji ve-
ya Üroloji bölümlerinin bulundu¤u hastanelerde de-
¤erlendirilmelidir. 
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Tablo III. Postrenal ABY nedenleri

1. Üreteropelvik bileflke sorunlar› (iki böbrekte iki, tek böbrekte tek tarafl› olmal›)
Üreteropelvik darl›k (do¤ufltan ya da kazan›lm›fl)
Tafl hastal›¤›
P›ht›

2. Üreter sorunlar› (iki böbrekte iki, tek böbrekte tek tarafl› olmal›)
Travma
Cerrahi komplikasyon olarak üreterin ba¤lanmas›
Lümen içi nedenler (tafl, p›ht›, kanser, mantar topu vb)
Lümen d›fl› nedenler (retroperitoneal fibrozis, retroperitoneal veya pelvik maligniteler, 

aort anevrizmas›, ürinom, üreteral vaskülit vb)

3. Mesane sorunlar›
Akut nörojenik mesane (spinal kord travmalar›)
Rüptür
Mesane kanseri

4. Üretra sorunlar› 
Benign prostat hipertrofisi veya prostat kanseri
Mesane kanseri
Üretral kateter disfonksiyonu
Di¤er (Tafl, yabanc› cisim, darl›klar vb)
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