“Akut Bobrek Yetmezligi”, nitrojen atiklarin
ve diger Gremik toksinlerin atilmasinin azal-
masina neden olan glomeriiler filtrasyon hi-
zinda (GFH) ani diisme olarak tanimlanmakta
idi. Glinimiizde, bu tanim yerine “Akut Bobrek
Hasar1” tanimi kullanilmaktadir. Akut bobrek
hasari, serum kreatinin diizeyinde 48 saatte 0.3
mg/dl veya lizerinde artis veya serum kreatinin
diizeyinde son 1 hafta i¢inde 1.5 kat veya iize-
rinde artis veya 6 saat siireyle idrar volimiiniin
0.5 ml/kg/saat’in altinda olmasina neden olan
fonksiyonel veya yapisal bobrek anomalisi ola-
rak tanimlanmaktadir. Akut bébrek hasarinin
evreleri Tablol'de gosterilmektedir.

Akut bobrek hasari, genellikle hastanede
yatan hastalarda goriilmektedir. Hastanede
yatan hastalarda akut bobrek hasari goriilme
orant %20dir, yogun bakim hastalarinda ise
bu oran daha yiiksek olup, %50 civarindadir.
Akut bobrek hasari, idrar miktarina gore oli-
giirik (<500 ml/giin) ve nonoligiirik (> 500
ml/giin) olarak siniflandirilabilir. Ancak, en
stk kullanilan klasik siniflandirmaya gore
akut bobrek hasari, bobrek fonksiyonlarinda
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bozulmaya yol agan fizyolojik defektin anato-
mik lokalizasyonuna goére yapilir. Bu siniflan-
dirmaya gore etiyolojik nedenler 3 baglik al-
tinda incelenmektedir; prerenal, postrenal ve
intrensek renal nedenler. Akut bobrek hasar:
yapan fizyolojik defektlerin anatomik lokali-
zasyonlarina gore yapilan siniflandirma Tablo
2’de gosterilmistir.

Tablo 1. Akut Bobrek Hasari Evrelemesi

Evre  Serum Kreatinin idrar Cikisi
: Bazal Skre x1.5-1.9 veya <0.5 ml/kg/
>0.3 mg/dL artmasl saat 6-12 saat
<0.5 ml/kg/

2 Bazal Skre x2.0-2.9
saat >12 saat

Bazal Skre x3.0

veya
552240mgMLOMBy <03 ml/kg/
Y - saat >24 saat
Renal replasman tedavis
= ihtiyacinin olmasi veya
Y Aniiri =12
veya
saat

<18 yasindaki hastalarda
GFH'nin <35 ml/dak/1.73m?
olmasi

SKre; Serum kreatinin duzeyi, GFH; Glomerdler
filtrasyon hizi.
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Tablo 3. Oligtrik Akut Bobrek Hasari Laboratuvar Bulgular

idrar Ozmolalitesi ~ idrar
o .
Tani BUN/Kre  FENa (%) (mOsm/kg) Na Idrar SG Sediment
Prerenal azotemi >20/1 <%]1 >500 <20 >1.020 Nonspesifik
o Granuler
OIS <20/1 >%?2 <350 >40  Degisken  Silendirler, renal

Tubuler Nekroz

tUbduler silendirler

BUN; kan dre nitrojeni, Kre; kreatinin, FENa; fraksiyonel sodyum ekskresyonu, SG; spesifik gravite

ve iligkili elektrokardiyografik degisiklik-
ler (T dalgasinda sivrilesme, PR mesafesin-
de uzama ve QRS genislemesi) saptanabilir.
Hipokalsemi varliginda ise QT segmentinde
uzama goriilebilir. Metabolik asidoz (normal
veya artmis anyon agikli) siktir. Hiperfosfa-
temi ve anemi diger bulgular arasindadur. Id-
rarda silendirlerin gortilmesi (6rn. graniiler
silendirler, epitelyal silendirler, eritsosit si-
lendirleri) de intrensek renal nedenlere bagh
akut bobrek hasari lehinedir. Tablo 3’te oli-
giirik akut bobrek hasar1 ve prerenal azotemi
laboratuvar bulgular1 karsilagtirmali olarak
verilmistir.
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