
ABY hastanede tedavi edilen hastalar›n yaklafl›k % 5'inde oluflan yaflam› tehdit eden bir hastal›k durumudur. Hastanedeki ABY'le-
rin en s›k nedeni ise ATN'dir. ATN prevalans› eriflkinlerde hastaneye kabulde % 1, yat›r›lanlarda % 2-5, kardiyopulmoner bypass son-
ras› % 4-15'tir. Çocuklardaki oranlara bak›ld›¤›nda; çocuk yo¤un bak›m ünitelerinde % 2-3, yenido¤an yo¤un bak›m ünitelerinde % 5-
10, kalp cerrahisine giden çocuklarda % 5-8 olarak ATN geliflti¤i belirlenmifltir.

ABY'nin erken dönemlerinde hastalar s›kl›kla asemptomatiktir. Tan›, sadece BUN ve Cr'de yükselmeyle akla gelir. ‹drar miktar›n-
da azalma (oligüri) s›kl›kla vard›r ve böbrek disfonksiyonunun önemli bir göstergesidir. Ancak, idrar at›m› böbrek fonksiyonunun öl-
çüsü olarak kullan›lmaz. Zira, özellikle yenido¤anlardaki böbrek yetmezli¤inin ço¤unlu¤u (%60) non-oligüriktir.

Günümüzde tedavi yöntemlerindeki geliflmelere ra¤men ABY prognozunda çok az bir düzelme vard›r ve hala mortalite h›z› %
50'den fazlad›r. Bu nedenle erken ve do¤ru tan› do¤ru tedavi ve iyi prognoz için çok önemlidir.

ABY Tan›s›n›n Konmas›

ABY tan›s› klinik bulgulara (klinik öykü ve fizik inceleme) dayanarak konulur, ancak biyokimyasal do¤rulmaya ihtiyaç vard›r. ABY'li
hastan›n ilk de¤erlendirmesinde; böbrek yetmezli¤i tan›s›n›n konmas›, fliddetinin ve ABY etyolojisinin belirlenmesine yönelik incele-
meler yap›lmal›d›r. Ancak, erken dönemdeki incelemeler (plazma bikarbonat, tam kan say›m›, idrar incelemesi, idrar biyokimyas›, re-
nal USG) tan›y› ve yaflam› tehdit eden bozukluklar› (tablo 1) konfirme etmeye fokuslanm›flt›r. Spesifik tan›y› belirlemeye yard›mc› da-
ha kompleks testler (spesifik immunolojik incelemeler, radioizotop sintigrafi ve böbrek biyopsisi) daha az gerekir.

TTaabblloo 11:: AABBYY''ddee AAcciill TTeeddaavvii GGeerreekkttiirreenn YYaaflflaamm›› TTeehhddiitt EEddeenn DDuurruummllaarr..

• Hiperkalemi
• Metabolik Asidoz
• fiok
• Hipertansiyon
• S›v› fazlal›¤›
• Hipo/hipernatremi
• Hipokalsemi

ABY Etyolojisi

ABY'nin uzun ve komplike bir etyoloji listesi vard›r. Ancak, tan›sal yaklafl›m› kolaylaflt›rmak için etyolojik nedenler anatomik olarak
prenenal, intrensek renal, postrenal üç kategoride grupland›r›l›r (Tablo 2). Çocuklarda olgular›n % 60'›n› prerenal, % 5'den az›n› post-
renal, % 40'›n› da intrensek renal nedenler oluflturur. Renal nedenlerin % 90'dan fazlas› ise ATN (iskemik veya toksik)'dir. Kalan›ndan
HÜS, immünolojik glomerüler hastal›klar sorumludur.

Klinik ve Laboratuvar Bulgular Ifl›¤›nda Akut Böbrek Yetmezli¤i Ay›r›c› Tan›s›
Ruhan Düflünsel

Erciyes Üniversitesi T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› AD, Prof.Dr.
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TTaabblloo 22:: AABBYY EEttyyoolloojjiissii..



KKBBHH''nn››nn aakkuutt pprreezzeennttaassyyoonnuunnuunn ttaann››mmllaannmmaass››
ABY ile baflvuran çocuklar›n % 10'dan fazlas›n›n kronik böbrek hastal›k (KBH)'lar› vard›r. Bunlar›n tan›mlanmas›nda dikkatli klinik

ve aile öykülerinin al›nmas› çok önemlidir. Kronik hastal›k öyküsü, büyüme gerili¤i ve tekrarlayan ‹YE muhtemel reflü nefropatisini;
poliüri, polidipsi, idrar kaç›rma gibi semptomlar konsantrasyon defektini iflaret eder ki, nefronofitizi gibi KBH'y› düflündürür. Büyüme
gerili¤i, anemi, riketsin yan› s›ra sol ventrikül hipertrofisi, retinopati gibi uç organ zedelenmeleri KBH belirleyicileridir ve s›kl›kla hi-
pertansiyonla birliktedir. USG'de küçük böbrekler, kemik hastal›¤›n›n radyolojik bulgular› ve artm›fl PTH kronik böbrek yetmezli¤i ve-
ya (KBY) veya KBY'nin akut hecmesini düflündürmelidir.

PPoossttrreennaall bbööbbrreekk yyeettmmeezzllii¤¤iinniinn ttaann››mmllaannmmaass››
Postrenal böbrek yetmezli¤i renal USG ile hidronefrozun gösterilmesiyle basit ve emin yöntemle tan›mlanabilir. Böbrek yetmezli¤i

ile baflvuran her çocukta baflvurusunu takiben hemen renal USG yap›lmal›d›r. Ancak, öncesinde çocu¤un hidrasyon durumunun de-
¤erlendirilmesi gerekir. Çünkü, dehidrate çocukta hidronefroz yoklu¤u obstruksiyon olmad›¤›n› göstermez. Obstruksiyon varl›¤›nda
hasta en k›sa sürede pediatrik ürolo¤a refere edilmelidir.

PPrreerreennaall,, rreennaall iinnttrreennsseekk bbööbbrreekk yyeettmmeezzllii¤¤iinniinn ttaann››ss›› vvee aayyrr››mm››
Prerenal böbrek yetmezli¤inde erken tan› ve tedavi çok önemlidir. Zaman›nda tedavi edildi¤inde böbrek yetmezli¤i geri dönüflüm-

lü iken, geç kal›nd›¤›nda intrensek renal yetmezlik geliflebilir.
Etyolojideki çeflitlilik nedeniyle klinik öykü ve fizik inceleme bulgular› dikkatle de¤erlendirilmelidir. Hastanede geliflen ATN'li has-

talar›n spesifik semptomlar› yoktur. Tan› zamanla geliflen idrar miktar›nda azalma ve BUN, kreatininde yükselmeyle akla gelir. Çocuk-
larda iskemik ATN'in en s›k nedeni fliddetli hipovolemi, flok, travma, sepsis, yan›klar ve büyük cerrahi giriflimleridir. Nefrotoksik
ATN'nin nedeni de de¤iflik toksinler ve ilaçlard›r. Anamnezde böbrek yetmezli¤inin bafllang›c›ndan 5-7 gün önce kanl› diyare olmas›
HÜS tan›s›n› iflaret eder. Akut interstisyel nefrit öyküsünde de ilaç al›m› ve/veya geçirilmifl enfeksiyon gibi nedenler vard›r. ‹laçlar
farkl› mekanizmalarla nefrotoksisite ve böbrek yetmezli¤ine neden olurlar:

• Hafif prerenal yetmezlikte renal hemadinamiyi bozarak oligürik ATN'nin geliflmesini presipite ederler. Örn: NSA‹‹
• CycA, tacrolimus, kontrast ajanlar aff.arteriolar konstrüksiyon yapar. Nefrotoksisiteleri hipovolemiyle artar, renal hipoperfüzyo-

na aff.arteriollerin miyojenik cevab›n› inhibe eder.
• Aminoglikozidler, amfoterisinB, CycA tacrolimus, antineoplastik ilaçlar (sisplatin ve metotreksat gibi), kontrast ajanlar gibi ilaç-

lar direkt tübüler zedelenme yapar.
• Asiklovir ve sulfonamidler özellikle çocuklarda tübüler s›v› ak›m› azald›¤›nda presipite olur, tübüler lümeni t›karlar. 
Anamnezde endojen tübüler toksinlere neden olan durumlar da sorgulanmal›d›r (Tablo 3).

TTaabblloo 33::  AATTNN''ddeenn ssoorruummlluu eennddoojjeenn ttüübbüülleerr ttookkssiinnlleerr vvee nneeddeennlleerrii

MMyyoogglloobbiinnuurriikk AATTNN HHeemmoogglloobbiinnuurriikk AATTNN HHiippeerrüürriikkoozzüürriikk AATTNN
Adele travmas› Hemoliz lenfoproliferatif ve myeloproliferatif malignansiler
Kovülzyon Transfüzyon reaksiyonlar›
Malign hipertermi S›tma
Y›lan ve böcek sokmas› Y›lan ve böcek sokmas›
Myozit G-6PD eks.
fiiddetli hipokalemi Kardiyak protez ve 
Hipofosfatemi ekstrakorporyal dolafl›m
‹nfluenza inf.

Fizik ‹nceleme Bulgular›

Böbrek yetmezli¤inin etyolojisini, derecesini ve komplikasyonlar›n› belirlemede yararl›d›r. Hipertansiyon, ödem, anemi gibi ABY
bulgular›, hepatomegali, galo ritmi, pulmoner ödem gibi konjentif kalp yetmezli¤i komplikasyon bulgular› ya da intravasküler volüm
kayb› bulgular› (taflikardi, ortostatik hipotansiyon, turgorda azalma, müköz membranlarda kuruluk), fluur de¤ifliklikleri belirlenebilir.

Laboratuvar ‹ncelemeleri

‹drar incelemesi ve idrar belirleyicileri
ABY'li hastadan idrar elde edilebilirse idrar incelemesi tan›ya çok yard›mc› olur (Tablo 4). Ancak, biyokimyasal inceleme (Tablo 5)

için hastan›n s›v›, mannitol veya diüretik al›m›ndan önce idrar al›nmal›d›r. ‹drar glukoz, kontrast materyal veya myoglubin içermeme-
lidir. Kontrast nefropati veya rabdomyolize ba¤l› ATN'de prerenal yetmezlik indeksleri elde edilebilir.

BUN ve serum kreatinin (Cr)
ABY'de serum Cr'deki art›fl 0,5-1,5 mg/dl/gün, BUN'de 10-20 mg/dl/gün'dür. BUN/Cr oran›, ATN'de ~10, prerenal azotemide 20'nin

üzerindedir (>20).

Görüntüleme Yöntemleri

RReennaall UUSSGG:: Böbrek boyutlar›, kontürü, ekojenitesi, kortikomedüller ayr›m ve kan ak›m› hakk›nda bilgi verir (Tablo 6).
RRaaddiioonnüükklliidd ssiinnttiiggrraaffii:: Postransplant dönemde ATN ile rejeksiyon ayr›m›nda kullan›l›r.
AABBYY''ddee bbööbbrreekk bbiiyyooppssiissiinniinn yyeerrii
Öykü, klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgularla prerenal ve postrenal nedenler ekarte edilirse intrensek renal yetmezlik tan› ve

tedavisi için yap›l›r.
Yukar›da verilen bilgilerin ›fl›¤›nda ABY'nin tan›mlanmas›nda afla¤›daki ak›fl flemas› kullan›labilir (Tablo 7).
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TTaabblloo 44:: AABBYY''ddee iiddrraarr bbuullgguullaarr››

Normal
Prerenal azotemi
Postrenal ABY

Anormal
KK, KK silendirleri, proteinüri

Glomerulonefrit
Vaskülit
Trombotik mikroanjiopati

BK, BK silendirleri
‹nterstisyel nefrit
Pyelonefrit

Eozinofilüri
Allerjik interstisyel nefrit
Atheroemboli

Pigmente silendirler, renal tübüli epitel h.leri
ATN
Myoglobinüri
Hemoglobinüri

Kristalüri
Ürik asit (TLS)
‹laçlar/toksinler
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TTaabblloo 55:: AABBYY''ddee iiddrraarr bbeelliirrlleeyyiicciilleerrii

PPrreerreennaall RReennaall ((AATTNN))

‹drar dansitesi > 1020 1010
‹drar ozmolaritesi (mOsm/kg) > 500 < 300
‹drar Na (mEq/L) < 20 > 40
‹drar / plazma Cr > 40 < 20
FENa < % 1 > % 2

TTaabblloo 66:: AABBYY''ddee RReennaall UUSSGG

BBuullgguu TTaann››

Pelvikalisiyel dilatasyon Obst. Nefropati

Küçük böbrek Kronik intrensek renal hastal›k

Normal büyüklükte böbrekler

Ekojenik AGN, ATN

Normal EKO paterni Prerenal azotemi, renal arter oklüzyonu

Büyük böbrekler Mali¤n inf., RVT, amiloid

TTaabblloo 77:: AABBYY ttaann››ss››nnddaa aakk››flfl flfleemmaass››..

ABY
Anamnez, fizik inceleme

‹drar ‹ncelemesi

Normal Kahverengi pigmentler KK ve KK silendirleri
FENa < % 1 tubuler epitel h. Proteinüri, eozinofilüri

FENa> % 2 pyüri

Prerenal 

ATN Glomeruler veya
‹nterstisyel nefrit

Efektif
arteriyel
volümü Hidrasyon
sa¤la (Euvolemi) B‹YOPS‹

Nefrotoksinlerden sak›n
ileri tedaviler


