Klinik ve Laboratuvar Bulgular Isiginda Akut Bobrek Yetmezligi Ayirici Tanisi
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ABY hastanede tedavi edilen hastalarin yaklasik % 5'inde olusan yasami tehdit eden bir hastalik durumudur. Hastanedeki ABY'le-
rin en sik nedeni ise ATN'dir. ATN prevalansi erigkinlerde hastaneye kabulde % 1, yatirilanlarda % 2-5, kardiyopulmoner bypass son-
rasi % 4-15'tir. Cocuklardaki oranlara bakildiginda; gocuk yogun bakim {initelerinde % 2-3, yenidogan yogun bakim iinitelerinde % 5-
10, kalp cerrahisine giden gocuklarda % 5-8 olarak ATN gelistigi belirlenmistir. )

ABY'nin erken donemlerinde hastalar siklikla asemptomatiktir. Tani, sadece BUN ve Cr'de yiikselmeyle akla gelir. Idrar miktarin-
da azalma (oligiiri) siklikla vardir ve bdobrek disfonksiyonunun énemli bir gdstergesidir. Ancak, idrar atimi bébrek fonksiyonunun ol-
ciisii olarak kullanilmaz. Zira, 6zellikle yenidoganlardaki bdbrek yetmezliginin ¢ogunlugu (%60) non-oligiiriktir.

Gilinlimiizde tedavi yontemlerindeki gelismelere ragmen ABY prognozunda ¢ok az bir diizelme vardir ve hala mortalite hizi %
50'den fazladir. Bu nedenle erken ve dogru tani dogru tedavi ve iyi prognoz icin ¢ok énemlidir.

ABY Tanisinin Konmasi

ABY tanisi klinik bulgulara (klinik 6ykii ve fizik inceleme) dayanarak konulur, ancak biyokimyasal dogrulmaya ihtiyag vardir. ABY'li
hastanin ilk degerlendirmesinde; bébrek yetmezIligi tanisinin konmasi, siddetinin ve ABY etyolojisinin belirlenmesine ydnelik incele-
meler yapiimalidir. Ancak, erken donemdeki incelemeler (plazma bikarbonat, tam kan sayimi, idrar incelemesi, idrar biyokimyasi, re-
nal USG) taniyi ve yasami tehdit eden bozukluklari (tablo 1) konfirme etmeye fokuslanmistir. Spesifik taniyi belirlemeye yardimei da-
ha kompleks testler (spesifik immunolojik incelemeler, radioizotop sintigrafi ve bobrek biyopsisi) daha az gerekir.

Tablo 1: ABY'de Acil Tedavi Gerektiren Yagami Tehdit Eden Durumlar.

e Hiperkalemi

* Metabolik Asidoz
* Sok

e Hipertansiyon

* Sivi fazlahg

¢ Hipo/hipernatremi
e Hipokalsemi

ABY Etyolojisi

ABY'nin uzun ve komplike bir etyoloji listesi vardir. Ancak, tanisal yaklagimi kolaylastirmak igin etyolojik nedenler anatomik olarak
prenenal, intrensek renal, postrenal {i¢ kategoride gruplandirilir (Tablo 2). Cocuklarda olgularin % 60'ini prerenal, % 5'den azini post-
renal, % 40'in1 da intrensek renal nedenler olusturur. Renal nedenlerin % 90'dan fazlasi ise ATN (iskemik veya toksik)'dir. Kalanindan
HUS, immiinolojik glomeriiler hastaliklar sorumludur.

Tablo 2: ABY Etyolojisi.
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KBH'nin akut prezentasyonunun tanimlanmasi

ABY ile bagvuran gocuklarin % 10'dan fazlasinin kronik bébrek hastalik (KBH)'lari vardir. Bunlarin tanimlanmasinda dikkatli klinik
ve aile dykiilerinin alinmasi ¢ok 6nemlidir. Kronik hastalik dykiisi, biiyiime geriligi ve tekrarlayan I[YE muhtemel reflii nefropatisini;
poliiiri, polidipsi, idrar kagirma gibi semptomlar konsantrasyon defektini isaret eder ki, nefronofitizi gibi KBH'y1 diisiindiiriir. Bliyiime
geriligi, anemi, riketsin yani sira sol ventrikiil hipertrofisi, retinopati gibi u¢ organ zedelenmeleri KBH belirleyicileridir ve siklikla hi-
pertansiyonla birliktedir. USG'de kiiglik bdbrekler, kemik hastaliginin radyolojik bulgulari ve artmis PTH kronik bébrek yetmezligi ve-
ya (KBY) veya KBY'nin akut hecmesini diisiindiirmelidir.

Postrenal bobrek yetmezliginin tanimlanmasi

Postrenal hobrek yetmezligi renal USG ile hidronefrozun gdsterilmesiyle basit ve emin yéntemle tanimlanabilir. Bobrek yetmezIigi
ile basvuran her gocukta basvurusunu takiben hemen renal USG yapilmalidir. Ancak, éncesinde ¢ocugun hidrasyon durumunun de-
gerlendiriimesi gerekir. Giinkii, dehidrate ¢ocukta hidronefroz yoklugu obstruksiyon olmadigini gdstermez. Obstruksiyon varliginda
hasta en kisa siirede pediatrik lirologa refere edilmelidir.

Prerenal, renal intrensek bdbrek yetmezliginin tanisi ve ayrimi

Prerenal bébrek yetmezliginde erken tani ve tedavi cok 6nemlidir. Zamaninda tedavi edildiginde bobrek yetmezligi geri doniisim-
It iken, gec kalindi§inda intrensek renal yetmezlik gelisebilir.

Etyolojideki cesitlilik nedeniyle klinik dykii ve fizik inceleme bulgular dikkatle degerlendirilmelidir. Hastanede gelisen ATN'li has-
talarin spesifik semptomlari yoktur. Tani zamanla gelisen idrar miktarinda azalma ve BUN, kreatininde yiikselmeyle akla gelir. Cocuk-
larda iskemik ATN'in en sik nedeni siddetli hipovolemi, sok, travma, sepsis, yaniklar ve biiyiik cerrahi girigsimleridir. Nefrotoksik
ATN'nin nedeni de degisik toksinler ve ilaclardir. Anamnezde bdbrek yetmezliginin baslangicindan 5-7 giin énce kanl diyare olmasi
HUS tanisini isaret eder. Akut interstisyel nefrit dykiisiinde de ilag alimi ve/veya gecirilmis enfeksiyon gibi nedenler vardir. llaglar
farkli mekanizmalarla nefrotoksisite ve bobrek yetmezligine neden olurlar:

« Hafif prerenal yetmezlikte renal hemadinamiyi bozarak oligiirik ATN'nin gelismesini presipite ederler. Orn: NSAII

e CycA, tacrolimus, kontrast ajanlar aff.arteriolar konstriiksiyon yapar. Nefrotoksisiteleri hipovolemiyle artar, renal hipoperfiizyo-
na aff.arteriollerin miyojenik cevahini inhibe eder.

* Aminoglikozidler, amfoterisinB, CycA tacrolimus, antineoplastik ilaglar (sisplatin ve metotreksat gibi), kontrast ajanlar gibi ilag-
lar direkt tiibliler zedelenme yapar.

¢ Asiklovir ve sulfonamidler 6zellikle cocuklarda tiibiiler sivi akimi azaldiginda presipite olur, tiibiiler liimeni tikarlar.

Anamnezde endojen tiibiiler toksinlere neden olan durumlar da sorgulanmalidir (Tablo 3).

Tablo 3: ATN'den sorumlu endojen tiibiiler toksinler ve nedenleri

Myoglobinurik ATN Hemoglobinurik ATN Hiperiirikoziirik ATN

Adele travmasi Hemoliz lenfoproliferatif ve myeloproliferatif malignansiler
Koviilzyon Transfiizyon reaksiyonlari

Malign hipertermi Sitma

Yilan ve bécek sokmasi Yilan ve bécek sokmasi

Myozit G-6PD eks.

Siddetli hipokalemi Kardiyak protez ve

Hipofosfatemi ekstrakorporyal dolagim

influenza inf.

Fizik inceleme Bulgular

Bobrek yetmezliginin etyolojisini, derecesini ve komplikasyonlarini belirlemede yararlidir. Hipertansiyon, ddem, anemi gibi ABY
bulgulari, hepatomegali, galo ritmi, pulmoner édem gibi konjentif kalp yetmezligi komplikasyon bulgulari ya da intravaskiiler voliim
kaybi bulgulari (tasikardi, ortostatik hipotansiyon, turgorda azalma, miikoz membranlarda kuruluk), suur degisiklikleri belirlenebilir.

Laboratuvar incelemeleri

idrar incelemesi ve idrar belirleyicileri

ABY'li hastadan idrar elde edilebilirse idrar incelemesi taniya ¢ok yardimei olur (Tablo 4). Ancak, biyokimyasal inceleme (Tablo 5)
icin hastanin sivi, mannitol veya diiiretik alimindan énce idrar alinmalidir. idrar glukoz, kontrast materyal veya myoglubin icermeme-
lidir. Kontrast nefropat| veya rabdomyolize bagli ATN'de prerenal yetmezlik indeksleri elde edilebilir.

BUN ve serum kreatinin (Cr)
ABY'de serum Cr'deki artis 0,5-1,5 mg/dl/giin, BUN'de 10-20 mg/dl/giin'diir. BUN/Cr orani, ATN'de ~10, prerenal azotemide 20'nin

tizerindedir (>20).
Goriintiileme Yontemleri

Renal USG: Bobrek boyutlari, kontiirii, ekojenitesi, kortikomediiller ayrim ve kan akimi hakkinda bilgi verir (Tablo 6).

Radioniiklid sintigrafi: Postransplant donemde ATN ile rejeksiyon ayriminda kullanilir.

ABY'de bdbrek biyopsisinin yeri

Oykii, klinik, laboratuvar ve radyolojik bulgularla prerenal ve postrenal nedenler ekarte edilirse intrensek renal yetmezlik tani ve
tedavisi igin yapilir.

Yukarida verilen bilgilerin i1siginda ABY'nin tanimlanmasinda asagidaki akis semasi kullanilabilir (Tablo 7).



Tablo 4: ABY'de idrar bulgulan

Normal
Prerenal azotemi
Postrenal ABY
Anormal Tablo 5: ABY'de idrar belirleyicileri
KK, KK silendirleri, proteiniiri
) Prerenal Renal (ATN)

Glomerulonefrit
Vaskiilit idrar dansitesi > 1020 1010
Trombotik mikroanjiopati idrar ozmolaritesi (mOsm/kg) > 500 <300

BK, BK silendirleri idrar Na (mEq/L) <20 > 40
Interstisyel nefrit idrar / plazma Cr > 40 <20
Pyelonefrit FENa <% 1 >%2

Eozinofiliiri
Allerjik interstisyel nefrit Tablo 6: ABY'de Renal USG
Atheroemboli Bulgu Tani

Pigmente silendirler, renal tiibiili epitel h.leri Pelvikalisiyel dilatasyon Obst. Nefropati
ATN — Kiiglik bdbrek Kronik intrensek renal hastalik
Myoglobindri Normal bilyiikliikte babrekler
Hemoglobiniiri —

. Ekojenik AGN, ATN
Kristaliiri
Urik asit (TLS) Normal EKO paterni Prerenal azotemi, renal arter okliizyonu
llaglar/toksinler Biiyiik bobrekler Malign inf., RVT, amiloid
Tablo 7: ABY tanisinda akig gemasi.
ABY

Anamnez, fizik inceleme

idrar Incelemesi

:

:

:

Normal Kahverengi pigmentler KK ve KK silendirleri
FENa < % 1 tubuler epitel h. Proteiniiri, eozinofiliiri
FENa> % 2 pyiiri
Prerenal l l
ATN Glomeruler veya
interstisyel nefrit
Efektif l
arteriyel
voliimii Hidrasyon
sagla (Euvolemi) BIYOPSI
Nefrotoksinlerden sakin
ileri tedaviler
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