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Bölüm 4

ÇOCUKLUK ÇAĞINDA AKUT BÖBREK HASARI

Deniz KARAKAYA1

GIRIŞ

Akut böbrek hasarı (ABH) geleneksel olarak glomerüler filtrasyon hızında (GFR) 
hızlı bir düşüşle, kan üre nitrojeni (BUN), kreatinin gibi ürünlerin birikmesine ve 
hücre dışı hacim ve elektrolit dengesindeki bozulmayla sonuçlanır. ABH terimi, 
büyük ölçüde akut böbrek yetmezliğinin (ABY) yerini almıştır, ABH tanımı; hem 
klinik spektrumu karakterize eden renal disfonksiyonu hem de fonksiyondaki dü-
şüşten önce nefronda meydana gelen çeşitli moleküler, biyokimyasal ve yapısal 
hasarları içerir (1).

TANIMLAMA

2004 yılında, uluslararası bir konsensüs grubu, ABH’yi tanımlamak için RIFLE 
(Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage renal disease) kriterlerini geliştirmiştir (2). 
Ackan Arıkan ve ark. (3), çocuklarda uygulanabilirliğini artırmak için, serum 
kreatinindeki değişiklikten ziyade eGFR’deki değişikliği spesifik olarak değerlen-
direrek, RIFLE tanımını biraz değiştirmiştir ve bu tanım, pediatrik modifiye RIF-
LE (pRIFLE) olarak adlandırılmıştır. 2007’de, başka bir uluslararası Akut Kidney 
Injury uzman konsensüs grubu, Acute Kidney Injury Network (AKIN) tanımı 
olarak adlandırılan, RIFLE kriterlerinden daha basit bir versiyonu önermiştir (4). 
RIFLE tanımı, ABH şiddetini tanımlamak için SKr’deki veya eGFR’deki değişik-
likleri kullanırken, AKIN tanımı, akut idrar çıkışı ve akut serum kreatinin deği-
şikliğini AKI şiddetinin üç aşamasını tanımlamak için kullanır. RIFLE tanımı, 
daha hafif ABH’yı saptamak için daha duyarlı olarak görülmektdir (5,6). AKIN, 
RIFLE ve pRIFLE tanımlamalarının her biri Tablo 1’de gösterilmektedir. 2012’de 
KDIGO kılavuz grubu ise; serum kreatinin veya idrar çıkışı değişenlerini kulla-
narak, RIFLE, AKIN ve pRIFLE’nin çeşitli yönlerini birleştiren bir AKI tanımı 
önermişlerdir (5). Bu tanım Tablo 2’de gösterilmektedir.
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Tablo 1. Akut böbrek hasarında AKIN, RIFLE ve pRIFLE tanımlamalarının karşı-
laştırılması

AKIN; Acute Kidney Injury Network RIFLE; Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage renal disease 
p-RIFLE; Pediatrik RIFLE sKr; Serum Kreatinin eGFR; Tahmini Glomerular Filtrasyon Hızı ABH; 
Akut Böbrek Hasarı SDBY; Son Dönem Böbrek Yetmezliği

Tablo 2. Akut böbrek hasarında Improving Global Outcomes (KDIGO) tanımla-
ması
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EPIDEMIOLOGY

ABH kritik durumdaki, hastaneye yatırılan çocuklarda çok sıktır (3,6,7). ABH 
insidansı en yaygın olarak kalp cerrahisi geçiren çocuklarda ve yoğun bakım üni-
tesine kabul edilen kritik hastalarda gözlenmiştir. Örneğin, bir Kuzey Amerika 
yoğun bakım ünitesine kabul edilen tüm hastalar incelendiğinde ABH insidansı 
%10 iken, yoğun bakım ünitesindeki kritik durumdaki (kataterizasyon, inotrop 
desteği, ventilator ihtiyacı) çocukların %82’sinde ABH gelişmiştir (3). Hindis-
tan’da hastane bazlı bir çalışmada, yoğun bakım ünitesi dışındaki tüm pediatrik 
yatışların %5’i ABH ile ilişkilendirilmiştir (8). ABD’den yayınlanmış çok merkez-
li pediatrik ABH çalışmasında, ABH’nın hastanede yatan tüm çocukların %0.4’ 
ünde meydana geldiği belirtilmiştir (9). Hastanede yatış sırasında ABH riskini 
arttıran bir diğer faktör de nefrotoksik ilaçların kullanımıdır ve hastaneye yatırı-
lan çocukların %80’inden fazlası, en az bir nefrotoksik ilaca maruz kalmaktadır 
(10).

PROGNOZ

Renal replasman tedavisi (RRT) gerektiren ABH’lı çocuklar, özellikle bebekler ve 
çoklu organ disfonksiyonu olanlarda, %30 ila %70 arasında değişen ölüm oranları 
göstermektedirler (11,12). KDIGO evre 1 ve 2 ABH’da bile hastalık şiddetinden 
bağımsız olarak mortalite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (3,13,14). Evre 1 ve 2 
ABH’da hiperkalemi, hipokalsemi veya şiddetli asidoz gibi yaşamı tehdit eden du-
rumlar oluşmaz ancak bu grupta mortalite ile ilişkiyi kısmen açıklayabilen organ 
hasarı “crosstalk” (kardiyorenal veya pulmoner-renal etkileşimler) ile ilgili kanıt-
lar vardır (15,16). ABH’nin diğer olumsuz etkisi de sıvı yüklenmesi gelişimidir ve 
ABH-mortalite ilişkisine katkıda bulunabilir. RRT gerektiren ciddi ABH’li has-
talarda ve RRT gerektirmeyen ABH’li hastalarda sıvı yüklenmesi ile mortalite/
morbidite arasında güçlü bir ilişki olduğunu gösteren veriler mevcuttur (17,18).

Hayvan modelleri, ABH ve Kronik Böbrek Hastalığı (KBH) arasındaki bağlan-
tının, kronik fibrozisin moleküler veya hücresel tetikleyicilerle ilişkili olduğunu 
ileri sürmektedir. Ayrıca hasar görmeyen geriye kalan renal dokuda oluşan hiper-
filtrasyonun da katkı sağladığı düşünülmektedir (19,20). ABH olan çocuk hastala-
rı içeren küçük retrospektif çalışmalar, ABH’nın KBH ve hipertansiyon ile ilişkili 
olduğunu öne sürmektedir (21,22). Bir çalışmada yoğun bakım ünitesinde daha 
önce ABH olan 126 hasta değerlendirildiğinde; 1-3 yıllık takipte; düşük eGFR 
(%49), mikroalbüminüri (%10) ve hipertansiyon (%3) prevalansının genel çocuk 
popülasyonundan çok daha yaygın olduğu görülmüştür (23). ABH’nın uzun va-
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deli renal sonuçlarını karakterize etmek ve ABH-KBH ilişkisinin büyüklüğünü 
anlamak için çok daha fazla araştırma yapılması gerekse de, mevcut kanıtlar bu 
bağlantıyı güçlü bir şekilde desteklemektedir. ABH olan ve olmayan hastaları içe-
ren devam eden uzun dönemli takip kohort çalışmaları, uzun dönem ABH sonuç 
ilişkisini açıklamaya ve karakterize etmeye yardımcı olacaktır (24).

ETIYOLOJI VE YAKLAŞIM

ABH nedenlerine yaklaşım yöntemi geleneksel olarak, ABH etiyolojilerini üç 
ana kategoriye ayırmakla başlar: Prerenal nedenler, renal veya intrinsik neden-
ler ve postrenal nedenler. ABH nedenleri prerenal nedenler (çoğunlukla renal 
hipoperfüzyona veya renovasküler olaylara yol açan durumlar), intrinsik renal 
nedenler (çeşitli böbrek dokusu hastalıklarını ve farklı nedenlere bağlı akut tü-
büler nekroz) ve postrenal nedenler (öncelikle obstrüksiyon) şeklinde Tablo 3’de 
özetlenmektedir.

Tablo 3. Akut Böbrek Hasarının Etiyolojik Sınıflandırması

Tüm potansiyel ABH nedenlerinin belirlenmesi, tanısal değerlendirme ve uy-
gun, odaklanmış öneriler sağlamak için çok önemlidir. ABH’yı klinik olarak de-
ğerlendirirken, ABH patofizyolojisini göz önünde bulundurmak önemlidir. Pre-
renal kategori, sadece fonksiyonun değiştiği durumları (örneğin, intravasküler 
hacim azalmasında, sıvıya duyarlı olan GFR’deki adaptif azalmaya bağlı olarak se-
rum kreatininin artışı) veya böbrek dokusunun hasar görebileceği durumları (ör-
neğin, düşük kalp debisi, hepatorenal sendrom) içerir. Böbrek hipoperfüzyonu, 
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yoğun bakım ünitesinde, aşırı kan kaybı, kapiller sızıntılı sepsis, kalp fonksiyon 
bozukluğu, kusma, yetersiz sıvı replasmanı ve yanıklardan kaynaklanan sıvı ka-
yıplarında sıklıkla görülür. Ayrıca sıvı uygulamasının uygun olmadığı, serum kre-
atinin artışının “prerenal” nedenleri (örn., nefrotik sendrom, hepatorenal send-
rom, önemli akut tubuler nekroz (ATN) varlığı) olabileceği de unutulmamalıdır. 
Diğer bir deyişle, tüm prerenal nedenler sıvıya duyarlı olarak düşünülmemelidir.

ABH’de renal nedenler çok faktörlü olduğundan, nefrotoksik ilaç kullanımı, 
hematüri ve hipertansiyonun eşlik ettiği akut glomerülonefrit gibi durumlar da 
araştırılmalıdır. Öykü veya laboratuvar sonuçlarına göre, acil terapötik müdahale 
gerektiren nedenler (örn., hızlı ilerleyen glomerülonefrit; hemolitik-üremik send-
rom; akut interstisyel nefrit, rabdomiyoliz; şiddetli nefrotoksisite; akut obstrük-
siyon; renovasküler tromboz) açısından hastanın değerlendirilmesi önemlidir. 
Özellikle hastanede yatan hastalarda, ortaya çıkan ABH’nin çoğunun ATN bağlı 
olduğunu ve ATN’nin şiddetli hipoperfüzyon, nefrotoksik ilaç kullanımı, sepsis 
ve rabdomiyoliz gibi birçok nedeni olduğunu hatırlamak önemlidir (25). ATN’nin 
öne çıkabileceği sepsis kaynaklı ABH veya kardiyak cerrahi ile ilişkili ABH duru-
munda, oligüri tipiktir. Bununla birlikte, sisplatin, ifosfamid veya aminoglikozit 
ile tedavi edilen hastalarda renal tübüler hasar gelişebilir ve tübüler elektrolit ta-
şıma fonksiyonunda ve idrar konsantrasyonunu sağlamada ciddi yetersizlikle so-
nuçlanabilir. Bu nedenle, bu hastalar öncelikle oligüri olmaksızın ciddi elektrolit 
bozuklukları ile başvuracaklardır.

FIZIK MUAYENE

Fizik muayenede bulgular, ABH nedeninin kanıtını sağlayabilir. Döküntü veya 
artrit vasküliti, belirgin asit veya sarılık hepatorenal sendromu düşündürebilir. 
Düşük kan basıncı ve zayıf perfüzyon iskemik ABH’yi kuvvetle düşündürür. Fizik 
muayene ayrıca ABH ile ilişkili aşırı sıvı yükünün ciddiyetini değerlendirmeye 
yardımcı olur. Oksijen ihtiyaçlarındaki değişiklikleri sıvı dengesindeki değişik-
liklerle ilişkilendirmek, sıvı yüklenmesinin yeterli oksijenasyonu ve ventilasyonu 
ne ölçüde engellediğini belirlemeye yardımcı olabilir (17). Tahmini kuru ağırlığın 
ve sıvı dengesindeki değişikliklerin belirlenmesi için farklı yöntemler önerilmiş-
tir (21,26,27). Kritik hastalar için, özellikle hastaların yatışları sırasındaki günlük 
sıvı yüklenmesinin derecesini belirleyebilmek için en yaygın olarak tercih edilen 
formül aşağıda beliritlmiştir:

 Sıvı Fazlası (%) = [(Alınan sıvı miktarı – Kaybedilen sıvı miktarı) / Kilo artı-
şı(kg)] x 100
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% 10-15’in üzerindeki sıvı yüklenmesi, kritik hasta çocuklarda kötü sonuçlarla 
ilişkilendirilmiştir (17,18,28). Diürez girişimlerine rağmen aşırı sıvı yüklenmesi-
nin mevcut olması, yaklaşan RRT ihtiyacı anlamına gelebilir.

LABORATUVAR

Laboratuvar araştırması, ABH nedenlerini aydınlatmaya ve ciddiyetini değerlen-
dirmeye yardımcı olabilir. İdrar muayenesi, glomerülonefrit (hematüri, kırmızı 
kan hücresi sedimentleri, beyaz kan hücresi sedimentleri), interstisyel nefrit (pi-
yüri), ATN veya renovasküler trombozu (granüler veya çamurlu kahverengi dö-
küntüler) öngörebilir. Diğer laboratuvar araştırmaları, ABH’nin diğer eş zamanlı 
nedenlerini değerlendirmek için yararlıdır. Tablo 4, ABH’de önerilen laboratuvar 
araştırmalarını göstermektedir. İlk ABH değerlendirmesi ayrıca, böbrek anatomi-
sini değerlendirmek ve obstrüksiyonu veya renovasküler trombozu saptamak için 
renal ultrason ve Doppler görüntülemesini içermelidir.

Tablo 4. Akut Böbrek Hasarında Laboratuvar Testleri
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SERUM KREATININDEKI YÜKSELIŞIN YORUMLANMASI

Yukarıda belirtildiği gibi, hastalar renal hipoperfüzyon kanıtı ile ilişkili olarak se-
rum kreatininde bir artış ile başvurduğunda ortak bir tanısal ikilem ortaya çıkar. 
Bazı hastalar, böbrekleri reperfüze etmek için sıvı verilmesini gerektirir ve bu da 
serum kreatinin konsantrasyonlarının başlangıç   değerlerine hızlı bir şekilde geri 
dönmesiyle sonuçlanır. Bu hastalarda muhtemelen önemli tübüler veya yapısal 
hasar yoktur. Bunun yanında, renal hipoperfüzyon şiddetli olduğunda ATN ge-
lişebilir ve aşırı agresif sıvı uygulaması sıvı yüklenmesine ve solunum sıkıntısına 
yol açabilir. Serum kreatinin değişikliklerinde yapısal hasarı ayırt etme yeteneği 
şu anda sınırlıdır, ancak yeni böbrek hasarı biyobelirteçlerinde yapılan araştırma-
lar muhtemelen bu bilgi boşluğunu önümüzdeki yıllarda dolduracaktır (29). Sod-
yum veya ürenin fraksiyonel atılımının hesaplanması, basit renal hipoperfüzyon 
ile ATN’ye bağlı serum kreatinindeki yükselmeleri ayırt etmeye yardımcı olmak 
için kullanılabilir:

 Fr sodyum atılımı = [(İdrar sodyumu x serum kreatinin) / (Serum sodyum x 
idrar kreatinin)] x 100

Ürenin fraksiyonel atılımı da benzer şekilde hesaplanır. Sodyum ve üre fraksi-
yonel atılımının düşük olması (sodyum için < %1 ve üre için < %35) sıvıya yanıt 
veren fonksiyonel serum kreatinin yüksekliğini gösterirken, ATN’de fraksiyonel 
atılım daha yüksek olacaktır (sodyum için > %2 ve üre için >%35). Bu hesaplama 
yapılırken diuretik kullanımı göz önüne alınmalıdır. Ürenin fraksiyonel atılımı 
diüretik kullanımından daha az etkilenirken, diüretik alan hastalarda fraksiyonel 
sodyum atılımının hesaplanması güvenilir değildir. Serum kreatinine göre oran-
tısız şekilde fazla yükselmiş olan kan üre nitrojen (BUN) varlığı da böbrek hi-
poperfüzyonunun ABH’ye neden olan faktör olduğunu gösterebilir. Ancak gast-
rointestinal kanama veya kortikosteroid maruziyeti durumlarında da BUN’un 
yükselebileceğini ve ATN’nin ekarte edilemeyeceğini bilmek önemlidir.

Yakın tarihli bir çalışma, evre 1 veya 2 ABH kriterlerini karşılayan hafif serum 
kreatinin yüksekliği olan ve daha şiddetli bir ABH evresine ilerlemeyecek hastala-
rı, ilerleyecek olanlardan ayırt etmeye yardımcı olacak yeni bir yöntem önermiştir 
(30). Bu yöntem, furosemid “stres testi” olarak adlandırılmıştır. Standart bir furo-
semid dozuna (1-1,5 mg/kg) idrar çıkışı yanıtı değerlendirilmektedir. Furosemid 
dozundan sonraki 2 saat içinde 200 ml’den az idrar çıkışının varlığı, %87 duyar-
lılık ve %84 özgüllük ile daha kötü bir ABH evresine ilerlemeyi öngörmüştür. Bu 
test geniş çapta valide edilmemiştir ancak gelecekteki ABH değerlendirme kıla-
vuzlarında önemli bir yere sahip olabilecek basit bir yöntem olarak umut vadet-
mektedir.
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AKUT BÖBREK HASARINDA BIYOBELIRTEÇLERIN GELECEĞI

Son 15 yılda ABH’nın yeni tanı testlerini değerlendirmek için büyük miktarda 
araştırma yapılmıştır. Serum kreatinin ve idrar çıkışı, yalnızca ABH’da azalmış 
GFR’yi temsil eden fonksiyonel biyobelirteçler olduğundan, böbrek dokusunda/
yapısındaki gerçek hasarın varlığını veya yokluğunu yeterince temsil etmezler. 
Ayrıca ABH patofizyolojisinde, yapısal hasar meydana geldikten 72 saat sonra 
serum kreatinin ve/veya idrar çıkışı değişikliği başlar (31). Bu özellikler, ABH’yi 
önlemeye veya tedavi etmeye yönelik başarılı müdahaleler için önemli zorluklar 
ortaya çıkarmaktadır.

İskemik ve nefrotoksik ABH’nın farklı hayvan modellerindeki araştırmalar, 
birkaç yeni idrar proteini tanımlamışlardır (32,33). Bu proteinler renal tübüler 
hasar sonucu idrarda salgılanır ve renal fonksiyonlar bozulmadan önce doku ha-
sarının erken tanımlanmasına izin verir.

Pediatrik AKI biyobelirteç araştırmaları bugüne kadar çoğunlukla idrar nöt-
rofil jelatinaz ile ilişkili lipokalin (NGAL), interlökin-18 (IL-18), böbrek hasarı 
molekülü-1 (KIM-1) ve karaciğer tipi yağ asidi bağlayıcı proteinine (L-FABP) 
odaklanmıştır. ABH’lı hastaların idrarındaki bu biyobelirteç konsantrasyonları-
nın serum kreatininden 48 saat önce arttığı gösteririlmiştir (34,35,36). Biyobe-
lirteçlerdeki yükseklikler, doku hasarının erken tanımlanmasının yanında, ABH 
şiddetindeki artışı öngörebilir (36). Son zamanlarda, renal hasarın farklı meka-
nizmaları ve böbrekte etkilenen yerlerin değişkenliği nedeniyle idrarda farklı 
proteinlerin saptanabileceği ve idrar biyobelirteçlerinin ABH’nın ayırıcı tanısında 
kullanılmasına da odaklanılmıştır (33).

SISTATIN C

Serum sistatin C (CysC), GFR’nin alternatifi olan bir belirteç proteinidir ve 
KBH’si olan ve olmayan çocuklarda GFR’yi tahmin etmek için kullanılır. Serum 
CysC, böbrek fonksiyonunun değerlendirilmesinde serum kreatinine göre birçok 
avantaja sahiptir. Serum CysC konsantrasyonları yaş, kas kütlesi, diyet ve fiziksel 
aktivite ile değişmez (37). Ayrıca, tübüler sekresyon olmaksızın glomerüler filt-
rasyon yoluyla atılır ve proksimal tübüler hücreler tarafından parçalanır (37). Bu 
nitelikler CysC’yi ideal bir GFR belirteci yapar. Birkaç çalışma, serum CysC’nin 
ABH durumunda serum kreatininden önce yükseldiğini göstermiştir, ancak bu 
hala tartışmalıdır (38,39). ABH tanısında CysC kullanımı çok daha fazla araştır-
ma gerektirse de, bu belirteç ABH varlığını belirlemede daha doğru bir yöntem 
olarak ortaya çıkmaktadır.



Güncel Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları IV

- 35 -

TEDAVI

Koruyucu Yaklaşım
İdeal olarak, ABH için risk faktörlerine sahip hastalarda önleyici tedbirler alın-
ması sağlanmalıdır. Örneğin, nefrotoksik ilaçlarla tedavi edilen çocuklarda yakın 
zamanda yapılan bir çalışma, tedavi sırasında günlük serum kreatinin takibinin, 
ABH’nin saptanmasında ve daha erken tanımlanmasında artışla ilişkili olduğu-
nu göstermiştir (40). Başka bir çalışma, hastanede yatan kritik olmayan çocuk-
larda, üç veya daha fazla nefrotoksin varlığının ABH gelişme riskini artırdığını 
göstermiştir (10). Bu çalışmaya dayalı olarak, 3 günden fazla nefrotoksik ilaç veya 
intravenöz aminoglikozid alan tüm hastalar için günlük serum kreatinin izleme 
programı uygulanmıştır (41). Çalışmanın sonuçlarıyla, nefrotoksik ilaçlara maruz 
kalan çocukların %25’inde ABH gösterilmiştir. Ve bu çalışma grubu 1 yıl içinde, 
ABH riski konusunda farkındalığın artmasının bir sonucu olarak, ABH’nin dü-
zelme süresinde %42›lik bir azalma gözlenmiştir. Önceliyici uygulamaların po-
tansiyel faydaları, daha erken teşhis, zamanında uygun sıvı uygulaması ve muhte-
mel nihai ABH şiddetinin azalmasıdır.

ABH geliştiğinde ise böbrek hasarının artmasını engellemeye yönelik aşağıda-
ki koruyucu tedaviler ön plana çıkar: 1. Uygun inotrop desteğin sağlanarak hipo-
tansiyondan kaçınılması ve 2. Nefrotoksik ilaç kullanımından kaçınılması ya da 
serum düzeyi ile yakından takip edilmesi

Sıvı Yönetimi
ABH’nın sıvı uygulamasıyla geri dönüşümlü olup olmadığını belirlemek için int-
ravasküler hacim durumunun dikkatli bir şekilde değerlendirilmesi önemlidir. 
İntravasküler hacim durumunun korunması, prerenal ABH’nın ATN’ye ilerle-
mesini önleyebilir. ABH komplikasyonlarını azaltmak için sıvı yönetimine dikkat 
edilmesi kritik öneme sahiptir ve ABH’nin altında yatan nedenin doğru bir şe-
kilde değerlendirilmesine bağlıdır. serum kreatinin artışı için prerenal etiyolojisi 
olan hastalar sıklıkla sıvı resüsitasyonuna yanıt verirken, ATN’li hastalar kötüle-
şen aşırı sıvı yüklenmesini önlemek için hacim kısıtlaması ile tedavi edilmelidir. 
Bu nedenle ABH’li çocuklar için sıvı reçetesi bireysel klinik duruma göre yönlen-
dirilir. Genel olarak, sıvı resüsitasyonunun güvenli bir başlangıç   noktası, insensble 
kayıpların (bazal metabolizma hızı normal olan hastalarda 400 ml/m2 vücut yü-
zey alanı) sağlanması ve ek olarak devam eden kayıpların (idrar, gastrointestinal, 
göğüs tüpleri) yerine konmasıdır. Bu sıvı reçetesi genellikle sıvı kısıtlaması gere-
ken hastalarda ve poliürisi olan hastalarda mevcut hacim durumunu korumak 
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için uygun olacaktır, ancak akut hacim azalması durumunda uygun olmayacaktır. 
Aşırı sıvı yüklenmesi olan hastalarda dengenin sağlanmasını desteklemek için, 
toplam idrar çıkışının daha azı ile sıvı desteği sağlanabilir. Yakın gözlem döne-
minden bir süre sonra sabit bir günlük sıvı reçetesi verilebilir. Sıvıların makul 
bir şekilde uygulanması, hacim durumunun çok sık yeniden değerlendirilmesi ile 
birleştiğinde olumsuz aşırı sıvı yüklenmesi etkilerinden kaçınılması sağlanabilir.

Elektrolit Yönetimi
ABH’de elektrolit yönetimi hem akut hem de subakut yönetimi içerir ve ABH’nin 
nedenine bağlıdır. Oligo-anürik böbrek yetmezliği veya şiddetli ATN’si olan has-
talar, hipokalemi veya hipofosfatemi göstermedikçe potasyum veya fosfor alma-
malıdır. Sodyum ve sıvı tutulumunun hipertansiyon ile sonuçlanmasını önlemek 
için sıvı kısıtlaması ile birlikte sodyum alımı günde 2-3 mEq/kg vücut ağırlığı ile 
sınırlandırılmalıdır. Tersine, nefrotoksik ilaçlara veya interstisyel nefrite sekonder 
ABH’si olan hastalar sıklıkla poliüri gösterir ve bu da onları sıvı ve elektrolit kaybı 
riskine sokar. Bu durumda poliüri, tuz veya diğer elektrolitlerin israfına yol açabi-
lir ve normalden daha fazla destek gerektirebilir. Bu hedeflere güvenli bir şekilde 
ulaşmak için idrar sondası takılarak izlenmesi ve günlük olarak ağırlık ve serum 
elektrolit seviyelerini elde etmek idealdir.

ABH’ye bağlı elektrolit sorunlarının diyaliz dışı akut yönetimi, en başta ölüm-
cül kardiyak aritmilere yol açabilen akut hiperkaleminin yönetimini içerir. Bu et-
kileri azaltmak için intravenöz kalsiyum kullanılır ve sodyum bikarbonat (hasta 
asidotik ise), beta-2 agonistleri veya dekstrozlu insülin gibi hücrelere potasyum 
girişini artırıcı önlemler verilebilir. Şiddetli hipokalsemi de kardiyak iletim bo-
zukluklarına neden olabilir ve özellikle şiddetli hiperfosfatemi durumunda kristal 
oluşumunu önlemek için dikkatli bir şekilde düzeltilmelidir. Ayrıca, hiperkalemi-
nin düzeltilmesi için sodyum bikarbonat verilmesi hipokalsemiyi şiddetlendirebi-
lir. Hiperfosfatemi, şiddetli değilse ve şiddetli hipokalsemi ile ilişkili değilse, fosfat 
bağlayıcılar ve diyette kısıtlama ile yönetilebilir.

Farmakolojik Tedavi
ABH için kanıtlanmış spesifik bir farmakolojik tedavi yoktur. Bununla birlikte, 
volüm desteğine yanıt vermeyen kritik hastalarda uygun inotropik ajanlarla re-
nal perfüzyonun korunması esastır (42). Çocuklarda yaygın olarak kullanılan bir 
inotropik ajan olan dopaminin etkileri çeşitli ve karmaşık olup, ABH’de fayda-
sı konusunda tartışmalara yol açmaktadır. Dopamin, 0,5-2 mcg/kg/dk’lık düşük 
veya «böbrek dozları» olarak adlandırılan dozlarda böbrek plazma akışını ve sod-
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yum atılımını artırır. Ancak bu etkiler kısa sürelidir (43). ATN riski taşıyan ye-
tişkin hastalarla ilgili iyi tasarlanmış prospektif randomize çalışmalar, oligüriyi 
tersine çevirmede “renal doz” dopaminin faydasını ciddi şekilde sorgulamıştır ve 
çoğu merkez bu amaç için kullanmayı bırakmıştır (44,45).

ABH’li hastalar için dobutamin ve norepinefrinin faydaları, böbrek kan akı-
şında bir artışa yol açan kalp debisini artırma yeteneklerinden kaynaklanır (46). 
Vazopressin, vasküler düz kas hücreleri üzerinde doğrudan etki yaparak sistemik 
vasküler direnci arttırır. Vazopressinin, katekolamin tedavisine yanıt vermeyen 
septik şoklu hastalarda renal perfüzyonun korunmasında özellikle etkili olduğu 
gösterilmiştir (47).

ATN riski taşıyan erişkin hastalardaki prospektif randomize çalışmalar, int-
ravenöz furosemidin oligüriyi tersine çevirme olasılığının düşük olduğunu gös-
termiştir ve yetişkinlerde yapılan geniş retrospektif çalışmalar ABH’li hastalarda 
sonuçlarda iyileşme göstermemiştir (48). Bununla birlikte, furosemidin aralıklı 
bolus veya sürekli infüzyon (0.1-0.3 mg/kg/saat) olarak bir tiyazid diüretik ile bir-
likte veya tek başına uygulanması, risk altındaki çocuklarda idrar çıkışını koruma 
potansiyeline sahiptir. Yukarıda açıklanan kanıtları kabul ederek, KDIGO kıla-
vuzları özellikle ABH’yi önlemek için diüretiklerin kullanılmamasını ve bunların 
yalnızca aşırı hacim yüklemesi durumunda kullanılmasını önermektedir (5).

Kalsiyum kanal blokerleri ve N-asetilsistein gibi diğer farmakolojik ajanlar, 
erişkinlerde çalışılmış ancak mortalite veya renal sonuçlar üzerinde önemli bir 
yarar gösterilmemiştir (49). Seçici dopamin A-1 antagonisti fenoldopam, kardi-
yopulmoner baypas cerrahisi geçiren çocuklarda idrar çıkışını iyileştirebilir (50). 
Bazı çalışmalar, nesiritid’in (bir insan natriüretik peptidi) uygun renal hemodina-
mik etkilere sahip olabileceğini ve kalp cerrahisinden sonra idrar çıkışını artırabi-
leceğini düşündürmektedir (51). Perinatal asfiksili yenidoğanlarda yapılan birkaç 
çalışma, doğumdan hemen sonra tek doz teofilinin böbrek fonksiyonunu ve idrar 
çıkışını iyileştirdiğini öne sürmüştür (52). Bununla birlikte, bu ilaçların çoğu için 
çocuklarda klinik deneyler eksiktir. Standartlaştırılmış ABH tanımları ve böbrek 
dokusu hasarı biyobelirteçleri ile ilgili, spesifik tıbbi tedavi veya ABH’nin önlen-
mesini sağlamayı hedefleyen klinik çalışmalar devam etmektedir.

Böbrek Replasman Tedavisi
Önemli literature verileri, ABH için akut RRT’nin her yaştan çocuğa güvenli bir 
şekilde verilebileceğini göstermiştir. En büyük karar, RRT’nin hangi modalitesi-
nin kullanılacağı ve RRT’nin ne zaman başlatılacağı ile ilgilidir. Çocuklarda diya-
liz modalitesini ve dozunu karşılaştıran hiçbir çalışma yapılmamıştır.
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Sıvı veya elektrolit anormallikleri şiddetli olduğunda, RRT ABH için tercih 
edilen ana tedavi haline gelir. ABH’de RRT için geleneksel endikasyonlar hiper-
kalemi, şiddetli hiperfosfatemi (özellikle hipokalsemi eşlik ediyorsa), şiddetli me-
tabolik asidoz veya aşırı sıvı yüklenmesi ve üremi semptomlarıdır. Böbrek dışı 
RRT endikasyonları arasında, ürik asit veya kalsiyum-fosfat nefropatilerinden ko-
runmak, toksinlerin uzaklaştırılması ve tümör lizis sendromunun önlenmesi veya 
tedavisi yer alır. Akut endikasyonlar açısından çok az şey değişmiş olsa da, aşırı 
sıvı yükünün RRT kullanılarak önlenmesi veya erken tedavi edilmesi daha yaygın 
bir yaklaşım haline gelmiştir (12). Akut RRT, aralıklı hemodiyaliz (İHD), periton 
diyalizi (PD) veya sürekli renal replasman tedavisi (SRRT) olarak sağlanabilir. Bu 
yöntemlerin her birinin avantajları ve dezavantajları vardır.

Modalite seçimi
Diyaliz endikasyonu ve hastanın klinik durumu ile ilgili faktörler dahil olmak 
üzere birçok parametre optimal RRT modalitesini belirler. Genel olarak optimal 
modaliteyi belirleyen faktörler arasında hasta boyutu, hemodinamik stabilite ve 
kurumsal uzmanlık yer alır. Tablo 5, farklı akut RRT modalitelerinin çeşitli avan-
tajlarını ve dezavantajlarını özetlemektedir.

Tablo 5. Renal Replasman Tedavilerinin Avantaj ve Dezavantajları

Periton diyalizi ve SRRT, hemodinamik instabilitesi olan hastalar için daha uy-
gundur, çünkü günlük toplam ultrafiltrasyon hedeflerine 3-4 saatlik bir intermit-
tan hemodiyaliz (İHD) tedavisi yerine 24 saatlik bir sürede ulaşılabilir. Peritoneal 
membranı bozulmuş veya ciddi skarlı hastalarda PD mümkün olmayabilir. Do-
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ğuştan metabolizma bozukluklarına bağlı hiperamonyemi ve akut ilaç intoksikas-
yonları en iyi İHD ile tedavi edilir, çünkü ilacın hızlı uzaklaştırılması morbiditeyi 
önlemek için önemlidir ve İHD en etkili RRT yöntemidir (53). Bununla birlikte 
SRRT, diyaliz sıvısına albümin eklenirse proteine   bağlı ilacın uzaklaştırılması için 
oldukça etkili olabilir ve normalden daha yüksek SRRT dozları kullanılırsa me-
tabolizma hastalarında akut serum amonyak düşüşünü sağlayabilir (54). Sonuç 
olarak, merkezin uzmanlığı ve hemşirelik desteğinin mevcudiyeti, optimal RRT 
modalitesinin belirlenmesinde önemli bir rol oynamaktadır.

Aralıklı Hemodiyaliz
Akut İHD, kronik HD’dekine benzer makineler ve diyaliz solüsyonları kullanı-
larak gerçekleştirilir, bu da taşınabilir bir ters ozmoz cihazı, arıtılmış su kaynağı 
ve HD gerçekleştirmede uzmanlaşmış hemşirelere ihtiyaç olduğu anlamına ge-
lir. Hemodinamik olarak stabil primer böbrek hastalığı olan hastalarda (örneğin, 
akut glomerülonefrit, hemolitik-üremik sendrom), doğuştan metabolizma bo-
zukluklarında veya intoksikasyon olan hastalarda, küçük solüt klirensini verimli 
bir şekilde kısa bir sürede sağladığı için İHD tercih edilebilir. Kısa sürelidir ve 
hastalar genellikle işlemi iyi tolere ederler. İlk kez İHD ile tedavi edilen şiddetli 
üremili hastalarda, diyaliz disequilibrium sendromunu önlemek için nispeten dü-
şük bir klerens (üre redüksiyon oranı <%30›u hedefleyen) hedeflenmelidir. Kan 
üre nitrojeni çok yüksekse, diyaliz sırasında intravenöz mannitol veya sodyum, 
bu komplikasyondan kaçınmak için yardımcı olabilir. Heparin antikoagülasyonu 
genellikle İHD›de kullanılır ve bu da koagülopatisi olan hastalarda klinik tabloyu 
komplike hale getirebilir. Heparinsiz İHD, hemodiyaliz devresine normal salin ile 
sık sık (yaklaşık her 20-30 dakikada bir) yıkama yapılarak elde edilebilir. Hemo-
dinamik olarak stabil olmayan hastalar genellikle İHD seansını tolere edemezler. 
İHD’de daha da önemlisi, diyaliz seansları arasında çok sıkı sıvı kontrolü gerekir 
ve yeterli miktarda beslenme sağlanamaz. Bu tip hastalarda sürekli modaliteler 
tercih edilmelidir.

Periton diyalizi
Akut periton diyalizi, İHD ve SRRT’ye kıyasla çok daha az teknik uzmanlık, mas-
raf ve ekipman gerektiren sürekli bir diyaliz tedavisidir. PD’de kateterler hızlı ve 
kolay bir şekilde yerleştirilebilir. Uzman merkezlerde, tünelsiz bir PD kateteri 
yatak başında perkütan olarak yerleştirilebilir (55), ancak bu prosedür daha az 
deneyime sahip merkezlerde yüksek sızıntı ile sonuçlanır. Bu tür merkezlerde, 
kronik PD kateter yerleştirilmesine benzer şekilde, kataterin cerrahi olarak yer-
leştirilmesi tercih edilir (56).



Güncel Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları IV

- 40 -

PD reçetelendirmesinde, özellikle ciddi pulmoner disfonksiyonu olan ve kate-
ter tüneli boyunca sıvı sızıntısı potansiyeli olan hastalarda karın içi basıncı en aza 
indirmek için ilk dolum hacimleri 10 ml/kg ile sınırlandırılmalıdır. Perioperatif 
profilaktik antibiyotikler (sefazolin 15-20 mg/kg) tavsiye edilir ve kataterin yerleş-
tirilmesinden sonra diyalizata sefazolin ve heparin, sırasıyla enfeksiyonu ve fibrin 
oluşumunu önlemek için 48-72 saat boyunca eklenir. Daha yüksek klirens istenen 
hastalarda, döngü sıklığının, hacimlerin veya dekstroz konsantrasyonunun art-
tırılması yardımcı olacaktır. Ancak artan volümleri tolere edemeyen hastalarda 
siklus sıklığının arttırılması ve dekstroz tek seçenek olabilir. PD, hemodiyaliz veya 
SRRT’den daha az verimli solüt uzaklaştırma sağlayabilmesine rağmen, göreceli 
basitliği ve minimum yan etkileri ile personelden yoksun ortamlarda RRT sağ-
lanmasına izin verir. Komplikasyonlar arasında peritonit, tünel çevresinde sızıntı 
veya tıkanıklık ve drenaj yetersizliği bulunur.

Sürekli Renal Replasman Tedavisi
SRRT terimi genellikle 3 tedavi modalitesinden birini ifade eder: sürekli venove-
nöz hemodiyaliz (CVVHD), sürekli venovenöz hemofiltrasyon (CVVH) veya sü-
rekli venovenöz hemodiyafiltrasyon (CVVHDF), ancak sürekli olan herhangi bir 
modalite için geçerlidir (PD gibi). «Yavaş düşük verimli günlük diyaliz» (SLEDD) 
terimi ise, standart İHD makineleri kullanılarak sürekli hemodiyaliz yapılması 
anlamına gelir. Ticari olarak mevcut SRRT’ye özgü makinelere erişimi olmayan 
bazı merkezler SLEDD kullansa da, bu RRT modalitesinin çocuklarda kullanımı 
ile ilgili yeterli veri yoktur. CVVHD, tıpkı İHD›de olduğu gibi, hemofiltreden kan 
akışına karşı fizyolojik bir diyaliz solüsyonu ile çalışır. Çözünen maddeyi uzaklaş-
tırma yöntemi difüzyondur ve küçük çözünen maddeler etkin bir şekilde temiz-
lenir. CVVH modalitesinde, hemofiltre öncesi (dilüsyon öncesi) veya hemofiltre 
sonrası (dilüsyon sonrası) SRRT devresine infüze edilen bir değiştirme solüsyonu 
kullanır. CVVH’de konveksiyon yoluyla çözünen küçük molekülleri uzaklaştırma 
verimliliği, diyaliz ile CVVHD’ye benzer, ancak moleküler ağırlığı 1.000–10,000 
Da’dan daha büyük moleküller CVVH ile daha verimli bir şekilde uzaklaştırılır. 
CVVHDF’de, solute değişimini sağlamak için hem diyaliz hem de değiştirme so-
lüsyonları kullanılır. Tüm SRRT formlarında, negatif bir sıvı dengesini elde etmek 
için ultrafiltrasyon tedaviye eklenir.

VASKÜLER ERIŞIM

İHD veya SRRT’nin başarısı için iyi işleyen bir vasküler erişim yolu kesinlikle 
gereklidir. Akut kateter yerleştirme için en yaygın yerler iç juguler, subklavian 
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ve femoral damarlardır. Aynı taraf üst ekstremitede kalıcı damar yolu açılması 
gerekebilecek hastalarda subklavyen ven stenozunu önlemek için subklavyen ven-
den kaçınmak gerekir. Femoral ven, nispeten kolay ve hızlı erişim avantajı sağlar. 
Ancak, cerrahlar veya yoğun bakım uzmanları, ultrason rehberliğinde internal 
juguler vene katater yerleşimini de güvenli bir şekilde gerçekleştirebilir. Pediatrik 
veriler, internal juguler erişimin, femoral veya subklavian damardan daha uzun 
katater sağkalımı ile ilişkili olduğunu düşündürmektedir. Kateter boyutu da hasta 
boyutuna uygun olmalıdır (57). Bununla birlikte, daha küçük kateterler (5 Fren-
ch), pıhtılaşma ve zayıf kan akışı nedeniyle çok zayıf katater sağkalımı ile ilişki-
lidir ve mümkünse kaçınılmalıdır. Sonuç olarak, damar erişimi de büyük ölçüde 
kateteri yerleştiren kişinin teknik uzmanlığı tarafından belirlenecektir. Diyaliz se-
ansları arasında heparin veya sitrat ile kateter kilitleri kullanılması, pıhtılaşmayı 
önlemek ve damar açıklığını korunmak için esastır.

CIHAZLAR VE HEMOFILTRELER

Modern SRRT makineleri genellikle kullanıcı dostudur ve doktorların SRRT mo-
dalitesini seçebilecekleri modüllerinden oluşur. Doğru ultrafiltrasyon (UF) ve 
kan akım oranları pediatrik RRT için çok önemlidir, çünkü ekstrakorporeal dev-
re hacmi küçük bir pediatrik hastanın toplam kan hacminin %15’inden fazlasını 
oluşturabilir ve UF’deki küçük yanlışlıklar pediatrik bir hastanın toplam vücut 
suyunun büyük bir yüzdesini temsil edebilir. Hemofiltreler, iç membran yüzey 
alanıyla, yaklaşık 0,1›den 1 m2›ye kadar ve 15 ila 100 ml›den fazla kan hacmi ara-
sında değişen farklı boyutlarda mevcuttur. Böylece kullanılan makinenin tipine 
ve hastanın boyutuna göre membranlar seçilir.

Bazı hemofiltrelerin küçük boyutlarına rağmen, bebeklere veya küçük hasta-
lara İHD veya SRRT uygulaması, kan hacminin önemli bir bölümünün ekstra-
korporeal devreden pompalanmasını gerektirir. Bu nedenle, hasta kan hacminin 
%10-15’inden fazlasını (veya hasta hemodinamik olarak stabil değilse daha azını) 
oluşturan ekstrakorporeal devre hacimleri, hipotansiyon ve anemiyi önlemek için 
kanla doldurulmalıdır. Hacim uzaklaştırmasının sağlanabilmesi (UF’nin sapla-
nabilmesi) ve hipertansiyonu önlemek için tedavi sonunda kanın hastaya tekrar 
verilmemesi önemlidir.

SOLUSYONLAR

Diyaliz solüsyonları asit tamponu içermelidir. Yakın zamana kadar, çoğu SRRT 
tampon olarak laktat kullanıyordu. SRRT alan yetişkin hastalarda yapılan çalış-
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malar, laktat bazlı solüsyonların hastalarda serum laktat düzeyinin yükselmesine 
yol açabileceğini ortaya koydu (58). Bikarbonat tamponlu solüsyonlar laktatlı so-
lusyonların yerini almıştır. Piyasada bulunan SRRT solüsyonları kalsiyum içere-
bilir veya içermeyebilir. Sitrat bazlı antikoagülasyon ile SRRT gerçekleştirilirken, 
kalsiyum içermeyen solüsyonların kullanılması tercih edilmelidir. Ancak heparin 
bazlı antikoagülasyon kullanılıyorsa kalsiyum içermeyen solüsyonların kullanıl-
ması derin hipokalsemiye yol açabilir. SRRT başlangıcından sonraki 24-48 saat 
içinde hipokalemi ve/veya hipofosfatemi gelişmesi son derece yaygındır. SRRT 
çözeltisine hem potasyum hem de fosfat (sodyum veya potasyum fosfat formun-
da) eklenebilir. Özellikle kalsiyum içeren çözeltiler kullanılıyorsa, fosfat-kalsiyum 
kristallerinin çökelmesi konusunda endişeler vardır. Bu nedenle, maksimum çö-
zelti fosfat konsantrasyonları1.5-2 mmol/l ile sınırlandırılmalıdır.

ANTIKOAGÜLASYON

Çocuklarda tedaviyi sağlamak için SRRT devresinin antikoagülasyonu esastır. 
Antikoagülasyonun en yaygın iki şekli heparin ve sitrattır. Heparin antikoagülas-
yonu, SRRT makine devresine sürekli heparin infüzyonu ile sağlanır. Heparinin 
yan etkileri, sistemik antikoagülasyon ve heparin kaynaklı trombositopeniyi içe-
rir. Bölgesel sitrat antikoagülasyonu, hastadan SRRT makinesine giden devrenin 
erişim (“arteryel”) tarafında sitrat solüsyonunun sürekli infüzyonu ile gerçekleşti-
rilir. Sitrat ile antikoagülasyon, sitratın pıhtılaşma kaskadı için gerekli olan kanda-
ki iyonize kalsiyuma bağlanıp azaltmasıyla sağlanır. Kalsiyum, hastada fizyolojik 
iyonize kalsiyumu korumak için ayrı bir sistemik santral venöz yoldan veya diya-
liz kateterinin geri (“venöz”) kısmından infüze edilir.

KOMPLIKASYONLAR

SRRT alan hastalar, bradikinin salınım sendromu (BRS) açısından risk altında-
dır. BRS, hafif ila derin bir hipotansiyon aralığına yol açar. Çocuklarda BRS’yi 
azaltmak için hastanın kan pH’sı normalleştirilir ve kan ünitesindeki sitrata karşı 
koymak için hastaya bol miktarda kalsiyum verilir (59). SRRT’nin diğer bir komp-
likasyonu, özellikle bebeklerde hipotermidir. Bu, ısı lambaları ve diyaliz sıvısı ısıt-
ması kullanılarak önlenebilir. Klerens nedeniyle elektrolit bozuklukları, özellikle 
hipofosfatemi, hipomagnezemi ve hipokalemi meydana gelebilir ve yakın elektro-
lit takibi ve diyaliz ve/veya replasman solüsyonu bileşiminin uygun şekilde ayar-
lanmasıyla önlenir.
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RRT gerektiren ABH’li hastalar, birincil olmayan böbrek hastalıklarında plaz-
maferez veya immünoadsorpsiyon prosedürleri kullanılarak başka vücut dışı 
tedavi biçimlerine de ihtiyaç duyabilirler. Bunlar, SRRT makinesine vanalarla 
bağlanan ayrı bir makine kullanılarak, SRRT tedavisiyle eş zamanlı veya diyaliz 
seansları arasında aralıklı olarak gerçekleştirilebilir.

ILAÇ DOZAJLAMA

ABH’li hastalarda ilaç dozu, yalnızca böbrek hasarını önlemek için değil, aynı 
zamanda böbrek tarafından atılan ilaçların ve metabolitlerinin toksik birikimini 
önlemek için düzenlenmelidir. Glomerüler filtrasyon hızının normalin %50›sin-
den az olduğu durumlarda, böbrek tarafından atılan ilaçların çoğunun dozlama-
sında değişiklik gerekir. SRRT alan hastalar için ilaç dozlaması oldukça zor olabi-
lir. Bununla birlikte, ilacın boyutunu, dağılım hacmini ve proteine bağlanmasını 
anlamak (her biri için, eğer yüksekse, hemofiltreden daha az klirense yol açar) 
önemlidir ve bu bilgilerle uygun ilaç dozlaması yapılabilir.

AKUT BÖBREK HASARININ IZLEMI

Yukarıda tartışıldığı gibi, ABH’nin KBH veya hipertansiyon dahil olmak üzere 
uzun vadeli komplikasyonlarına dair artan kanıtlar vardır. ABH gelişen birçok 
çocuğun hastaneden taburcu edilirken normal serum kreatinine sahip olabilece-
ğini, ancak bunun kronik böbrek hasarının varlığını dışlayamayacağını anlamak 
önemlidir. Hasarlanmamış nefronların, hiperfiltrasyon yoluyla hasarlı veya kayıp 
nefronları telafi ettiği bilinmektedir. Bu nedenle serum kreatinindeki değişiklikler 
oluşmadan önce büyük miktarda böbrek dokusu (% 50’ye kadar) kaybının olması 
gerektiğini hatırlamak önemlidir.
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