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Akut Bobrek Hasari Tanimi

* Akut Bobrek Hasari (ABH) veya Acute Kidney Injury
(AKI) gesitli etiyolojilerle meydana gelen, sik gorulen ancak
potansiyel olarak onlenebilen/tedavi edilebilen bir klinik
sendromdur.

* Renal fonksiyon gostergelerindeki minor degisikliklerden,
renal replasman tedavisi (RRT) gereksinimine kadar degisen

genis bir spektrumu kapsar.



* Akut bobrek yetmezligi (ABY) ise ABH’nin ileri evresi
olup, genellikle RRT gerektiren siddetli ABH igin
kullanilmaktadir.

* ABY, glomeruler filtrasyon hizi (GFR)’'nin saatler veya
gunler icinde hizla azalmasi ile karakterize bir sendrom

olarak tanimlanir.



ABH Siniflandirilmasi

ABH’nin tanimi ve siniflamasina standart getirmek uzere,
cesitli gruplar tarafindan son 10 yil icerisinde RIFLE ve AKIN
kriterleri olusturulmustur. Serum kreatinin artisi ve idrardaki
azalmayr temel alan bu kriterlerin gegerliligi gesitli
calismalarda gosterilmistir.



Injury

Failure
L.oss

ESRD

ABH Siniflandirilmasi

RIFLE tanimlamasi

GFR kriteri Idrar voliimii kriteri

SCr x1.5 veya <0.5 ml/kg/s
GFR azalisi>%25 x6 saat

SCr x2 veya <0.5 ml/kg/saat
GFR azalisi>%50 x12 saat

SCr x3 veya <0.3 ml/kg/s
GFR azalisi>%75] x24 saat veya
veya sCre >4 Anuri x12 s

Tam fx kaybi>1 ay

Sensitif

Spesifik




Akut Bobrek Hasari Agi (Acute Kidney Injury Network:
AKIN), 2007 yillinda Amsterdam'da bir araya gelerek
RIFLE'yi modifiye etmis, ABH tani ve siniflandirmasini
degistirmistir. Bunun temel nedeni‘R-Risk’ evresinde
mortalitede belirgin artis olmasi ve RIFLE kriterlerine gore
risk grubundaki hastalarin ¢ogunun atlanmasi ve tani

almamasidir.



AKIN Siniflandirilmasi

Serum kreatinin diizeyi Idrar miktari

Bazal degerden 1.5-1.9 kat ya da 20.3 6-12 saattir <0.5 ml/kg/saat

mg/dl artis

Bazal dederden 2.0-2.9 kat artis 212 saattir <0.5 ml/kg/saat
Bazal dederden 3 kat artis ya da 224 saattir <0.3 ml/kg/saat
Serum kreatinin >4.0 mg/d| ya da yada

RRT baslanmasi ya da 212 saattir andri

<18 yas hastalarda eGFR’'de <35
ml/dk/1.73 m? azalma



Nihayet 2012 yilinda, RIFLE ve AKIN kriterlerinin
gecerliligi temel alinarak, KDIGO’nun ABH konusundaki

klavuzu  yayinlanmis ve standart bir tanimlama

getirilmistir.



KDIGO Kilavuzuna Gore Asagidakilerden Herhangi Birisinin

Varligi ABH Olarak Tanimlanir

|. Serum kreatinin duzeyinde 48 saat icerisinde 0,3 mg/dl’den
fazla artis olmasi veya,

2. Serum kreatinin duzeyinde, son 7 gun icerisinde ortaya
ctktigr bilinen veya tahmin edilen, bazal degere gore 1,5
kattan fazla artis olmasi veya,

3. Idrar miktarinin 6 saat siire ile 0,5 ml/kg/saat'den az olmasi.



Akut Bobrek Hasarinda Epidemiyoloji
Toplumda goriilme sikhgi %1’in altinda

Hastanede yatan hastalarin %3-7’sinde

Yogun bakim unitelerindeki hastalarin %25-30’unda gordilur.

Tum hastalarin yaklasik %15’inde SDBY gelisir



Akut Bobrek Hasarinda Etiyoloji

Toplumsal Hastane
Prerenal %70 %20
intrinsik %20 %170

Postrenal %10 %10
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Prerenal ABH

* Bobrek kan perflizyonunun azalmasina bagli gelisir

— Volim deplesyonu

* GIS, renal veya deri yoluyla sivi kayiplari

— Konjestif kalp vetmezligi

* Kardiyak output azalmasina bagli

— Hepatorenal sendrom

* Splanknik vazodilatasyona bagli organlarin kanlanmasi azalir
— NSAlilaclar
* Bazi durumlarda kullanimlari renal vazokonstriksiyona yol acar

— Bilateral renal arter darligi
» Ozellikle ACEi kullanimindan sonra ortaya cikar

— Sok : Sepsis, sivi kaybi veya kalp yetmezligine bagli soklar



Prerenal ABH Fizyopatolojisi

INTRAVASKULER VOLUMDE AZALMA
BARORESEPTOR AKTIVASYONU
ANGIOTENSIN II, NOREPINEFRIN, ADH saliniminda artis

VAZOKONSTRUKSIYON

. 2

TUBULER HASAR

. 2

Efferent arteriollerde konstriksiyon (-)
Prostaglandin (-)

Nitrik oksit (-)
Otoregililasyonda (-)

SU VE SOLUT REABSORBSIYONUNDA BOZULMA

. :

VAZOAKTIF MADDELERIN SALINIMI

GFR DINAMIGINDE AZALMA




Intrinsik ABH

* Glomerul Hastaliklar
— Akut glomerilonefrit — Postinfeksiyoz GN ve Lupus nefriti gibi

— Kresentik veya hizli ilerleyen GN

* Damar Hastaliklari
— Vaskilit = Genellikle sistemik semptomlarla birlikte

— Ateroembolizm — Aterom plaklariyla kapli aortaya yapilan cerrahi veya
radyolojik girisimler sonrasinda

* Tubdulointerstisyel Hastalik

- ATN
* Postiskemik = Ciddi renal iskemi sonrasi
* Toksik:

— llaglara ya da baska kimyasal maddelere bagl
— Endojen pigmentlere bagl — Hemoliz veya rabdomyolize sekonder

= Akut interstisyel nefrit — Genellikle ilaglara bagl gelisir (Rifampisin)
— Intratiibiler obstriiksivon

Multiple Myeloma — immiinglobiilin hafif zincirlerine bagh
Hiperkalsemi — Kalsiyuma bagh

Asiklovir — llacin kendisine bagh

Tumor Lizis sendromu - irik asit kristallerine bagh (artmis doku yikimina
hagh veva kemnterani/radvoterani sonrasi artmis niirin viikii nedenivle)
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Intrinsik ABH Fizyopatolojisi
NEFRONAL NEDENLER

PROKSIMAL TUBULER HASAR
EPITELYAL HUCRE NEKROZU

»

TUBULER BUTUNLUGUN
BOZULMASI

HUCRE ARTIKLARININ TIKAC

OLUSTURMASI

SOLUT/SIVI GERI SIZMASI TUBULER OBSTRUKSIYON

GLOMERULER FILTRASYONDA AZALMA

TUBULER AKIMDA AZALMA

AKUT BOBREK YETMEZLIGI




Postrenal ABH

o ldrar yolu obstriiksiyonuna bagli gelisir
-Prostat hastaliklari- yash erkekler
-Pelvik veya retroperitoneal maligniteler
-Tas

- Bilateral uretral obstruksiyon

- Norojenik mesane

o Ureterosel

e Posterior uretral valv



ABH Klinik ve Laboratuvar Degerlendirme

e Anamnez
* Fizik muayene

e Laboratuvar ve goruntuleme bulgulari



Anamnez

e Genellikle etyolojik faktorler arastirilir

- Volum kisithhgi, sivi kaybi, ilaglar, radyasyon maruziyeti,
travma, vb.

e Semptomlar

- Klinikte uremi semptomlari (Bulanti, kusma, halsizlik,
istahsizlik vb.)

o Idrar cikis
- Anuri, Oliguri, vb.
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Klinik Bulgular

Bobrek yetmezligi klinigine gore degiskenlik gosterir

Su ve tuz yuklenmesi (HT, KY, odem, JVD arts)
Hiperpotasemi (EKG degisiklikleri)
Asidoz bulgulari (Takipne, dolasim bozukluklarr)
Kalsiyum fosfor metabolizma bozukluklari (tetani,
kolvuziyon, miyalji)
Nitrojenoz atiklarin toksik etkisi
-i§tah5|zllk, bulanti kusma
-Kanama bozukluklari (petesi, purpura, melana)
-Ensefalopati (uykuhali- derin komaya)

Akciger bulgulari (ral, hemoptizi)



Laboratuvar Bulgulari

o CBC — periferik yayma

e Serum biyokimyasi

e Kan gazi

* EKG

» PA akciger grafisi

o Idrar

* Seroloji

 Biyobelirtegler (NGAL, KIM-1, Cystatin C, IL-18)
o USG

* Biyopsi



CBC — Periferik yayma

Lokopeni: SLE

L okositoz: Enfeksiyon
Anemi:HUS,SLE,RVT
Trombositopeni: SLE,RVT, HUS

Sistosit > HUS veye TTP
Rulo formasyonu—> MM



Biyokimya- Kangazi

*BUN artisi
*Kreatinin artisi
*Hiperkalemi
*Hiponatremi
*Hiperfosfatemi
*Hipokalsemi
*Hiperurisemi
*Metabolik asidoz
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EKG

En dnemlisi hiperkaleminin EKG bulgularidir
* Sivri T dalgalari

P dalgasi genisler ve yassilasir ve kaybolur

* PR segmenti uzar

* Degisik QRS morfolojisi ile birlikte uzamis QRS intervali
e Sinus bradikardisi veya yavas AF

* Yavas nodal , AV ve diger iletim bloklari, kacis ritimleri
gorular

e Sinus dalga gorinimu olusmasi ( pre-terminal bir ritim)
* Asistoli

 Ventrikuler fibrilasyon

* Degisik, genis kompleks ritim ile birlikte NEA



Akciger grafisi
* Konjesyon bulgulari goruilebilir
* Good-Pasture Sendromu
* Wegener Granulomatozisi
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Idrar Miktari

e Anuri(<100 ml) Nadirdir
-Tam uriner sistem obstruksiyonu
-Renal arter tikanmasi
-Ciddi proliferatif glomerulonefrit
e Oliguri(100-400 ml): Sik gorulur- Kotu prognoz
-Prerenal yetmezlik
-Hepatorenal sendrom
e Nonoliguri(>400 ml)
-Akut interstisyel nefrit

-Akut glomerulonefrit,
- Nefrotoksik ve iskemik ATN,
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|drar Mikroskopisi
Hyalin silendir-> spesifik degildir
Dismorfik eritrosit=> Glomerilonefrit
Lokosit—> Pyelonefrit veya Akut interstisyel nefrit
Eozinofili=> Allerjik intersitisyel nefrit
Kalsiyum Oksalat—> Etilen Glikol intoksikasyonu

|drar Analizi

o |drarda ph, glukoz eritrosit, Idkosit ve protein
deQerlendirilir

e Kirmizi veya kahverengi idrar-> Gross hematiiri,
Hemoliz veya Rabdomiyoliz

 Proteinuri—> Genellikle hafif (<Igr/gilin)



Seroloiji
Kompleman seviyeleri (C3): APSGN,MPGN,SLE
Antinukleer antikorlar (ANA):SLE

Antinotrofil sitoplazmik antikor(ANCA):Weegner, PAN,
Churgh-Straus

Anti GBM antikorlari;: Good Pasture
ASO:APSGN



ABH Erken Tanisinda Biyobelirtegler

o Mevcut ABH tanimlarini daha da gelistirmek, bobrek hasari
yayginlasip yerlesmeden once erken tani koymak, farkli ABH
tiplerini ayirt edebilmek ve ABH nin prognozunu daha iyi

belirleyebilmek amaciyla son yillarda bazi biyobelirtecler
kesfedilmistir. ( NGAL, KIM-1, L-FABP)



NGAL (Notrofil-Gelatinaz lliskili Lipokalin)

ABH da simdiye kadar en genis sekilde calisilmis
biyobelirtectir.

Cesitli epitel hucre tipleri ve lokositler tarafindan
salinir.

Acil servise bft bozuklugu ile basvuran hastalarda ;
ABH olanlarin idrar NGAL duzeyleri prerenal azotemi

ve KBH olan yada bft leri normal olan hastalara gore
anlamli derecede yuksek oldugu saptanmistir.



Dezavantajlari;
ABH tanisi koyduracak bir cut off degeri yoktur.

Bobrek hasari igin spesifik bir belirte¢ olmayip bobrek

hasari olmaksizin yogun bakim hastalarinda, sepsis, AKS ve
KOAH alevlenmesinde yukselebilmektedir.



USG

Postrenal ABY’de onemli

ABY/KBY ayriminda

Prerenal: Normal

Ekojenite degisikligi:AGN, ATN
Kucuk bobrek: Kronik TIN
Nefromegali: RVT, tumor, amiloid
Hidronefroz: obstruktif uropati,VUR



ABH da Bobrek Biyopsisi Endikasyonlari

| -Intrinsik ABY nedeninin belirsiz oldugu durumlar
2-Sistemik bulgularla birliktelik varsa (ates+anemi gibi)

3-ATN tanisi konan ancak 6 hafta gegmesine ragmen
duzelmeyen hastalar

4-Bobrek transplantasyonu sonrasi gelisen ABY
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Etiyoloji Dehidratasyon, | Obstrukrisyon | Iskemi Allerjik veya ilac
hipoperfuzyon Nefrotoksin reaksiyonu
Serum BUN:Kr | > 2021 > 20:1 <201 <201
oranit
idrar Na <20 Degisken > 20 Degisken
(mEq/L)
FeNa <1% Degisken > 1% Degisken
Idrar osms >500 < 400 250 - 300 Degisken
(mosm/kg)
idrar Hyalin silendir | Eritrosit, lokosit | Kahverengi Lokosit, 10kosit
sedimantasyonu kristaller idrar, renal silendirlerti,
tubular eozonofil
silendirler olabilir




ABH Tedavisi

Oncelikli tedavi altta yatan etiyolojik nedenin tedavisidir
-Prerenal nedenler giderilir
-Nefrotoksik ajanlar kesilir
-Postrenal obsturksiyon giderilir
Beslenme degisiklikleri ;
-Oligurik hastalarda su ve tuz kisitlamasi

-Potasyum ve fosfor kisitlamasi



ABH Tedavisi- Ilac tedavileri

Ditiretikler: Asir1 sivi yliklenmesinde ve oligtiriyi diizeltme
-Mannitol, Loop ditiretikleri

- Ozellikle kardiyak cerrahiden sonra ABH’y1 onlemek icin
kullanilan ditiretikler etkisiz ve zararh

- Furosemid hem mortalite’yi hemde RRT ihtiyacini
azaltmada etkisiz.



Renal doz dopamin: Vazodilatasyon
-KDIGO klavuzu tavsiye etmemekte (kanit diizeyi | A)

Fenoldopam (Dopamin tip | res agonisti) : renal vazodilator
etkisi 6 kat fazla. KVC sonrasi olim ve RRT ihtiyacini azalttigi
bulunmus.Daha fazla ¢alismaya ihtiyag var.

ANP : Bazi galismalarda GFH arttirdigi ve RRT ihtiyacini
azalttigi gosterilirse de KDIGO klavuzu tavsiye etmemektedir.



ABH Tedavisi- llac tedavileri

Insiilin benzeri biiyiime faktorii (IGF-I)
Eritropoetin (EPO)
Kalsiyum Kanal Brokerleri (Hayvan ¢alismalari)
Ozel etkene yonelik tedaviler
-RPGN: kortikosteroid
-Renal ve trombozu: Trombektomi ve antikoagulan

-HUS ve TTP: Plazmaferez, plazma infiizyonu, antiplatelet



Hayati Tehdit Eden Durumlarin Tedavisi

Hiperkalemi
Metabolik asidoz
Sok

Hipertansiyon
Volum yuku
Hipo/hipernatremi

Hipokalsemi



Kontrast Kaynakli ABH Onleme ve Tedavisi

Baska bir etiyolojik neden olmadan kontrast madde
uygulandiktan sonraki 3 giin igcinde serum kreatinin degeri
artisi (kreatinin 0.5 mgdl artis veya GFH de %25 azalma)
olarak tanimlanir



Onlemede ilk asama risk faktori tasiyan bireylerin tespitidir.

Sivi tedavisi: Yapilan ¢alismalarda izotonik sodyum klorurun
hipotonik %0,45 dekstozdan etkili

Sodyum Bikarbonat: KKY gibi volum yuku fazla olan hastalarda
tercih edilir.

N-Asetilsistein(NAC): Ozellikle KAG oncesinde
Statinler



ABH Diyaliz

Diyalize baslama zamani?

[k calismalar->Erken diyaliz prognozu iyi yonde
etkilemekte

Son calismalar—> Erken ve gereksiz diyaliz renal
fonksiyonlarin iyilesmesini geciktirmekte



Acil Diyaliz Endikasyonlari

e Uremik komplikasyonlar
-Flapping tremor, konvulziyon, bulanti kusma, perikardit
* Medikal tedaviye direncli hiperkalemi
e Hipervolemi (diuretik yanitsiz HT/AC odemi)
e Metabolik asidoz (NaHCO3 tedavisine yanitsiz)
e Hipokalsemik tetaniye eslik eden kalsiyum/fosfor
dengesizligi
e Yuksek doz ilag alimi



Diyaliz secenekleri

Aralikli Hemodiyaliz
Stirekli Renal Replasman Tedavisi
Periton diyalizi—=> kullanimi az
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Surekli Renal Replasman Tedavisi(CRRT)

Son yillarda ABH tedavisinde en onemli yeniliklerden
-Vaskduler giris yolu (arteriyovenoz/venovenoz)
-Surekli Hemofiltrasyon

-Surekli Hemodiyaliz

-Surekli Hemodiyafiltrasyon
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CRRT Aralikli Hemodiyaliz Usttinlukleri

-Dikkatli sivi ve metabolik kontrol
-Kademeli tire temizlenmesi

-Daha az hemodinamik bozulma
-Sinirsiz beslenme destegi

-Septik mediatorlerin temizlenmesi

-Daha dtistik kafa i¢i basing



CRRT Dezavantajlari

Hastalarin yataga bagli kalmasi
Stirekli antikoagiilasyon
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Tesekkiirler



