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91 AKUT BÖBREK  
YETMEZLİĞİ YÖNETİMİ

GIRIŞ
Böbrek yetmezliği klinik olarak başlangıç evresin-
de herhangi bir belirti görülmeden asemptomatik 
olarak ilerleyebilir. Zaman içerisinde böbreklerin 
çalışma kapasitesindeki azalmaya bağlı olarak vü-
cutta su ve elektrolit dengesinde bozulmalar başlar. 
Sonraki safhalarda ile bu tablonun ilerlemesi ile 
beraber güçsüzlük, iştahsızlık, nefes darlığı görü-
lür. Bu aşamada ayaklarda ve bacaklarda şişlikler 
oluşmaya başlar. İlerlemiş olgularda vücudun bir-
çok farklı bölgesindede şişlik görülebilir. Böbrek-
lerin etkili bir şekilde çalışmamasına bağlı olarak 
idrar miktarında azalma başlar. Bazı olgular-
da idrar çıkışı tamamen kesilebilir. Böbrek 
yetmezliğinin diğer belirtileri olarakta iştah-
ta azalma, mide bulantısı ve kusma sayılabilir. 
Bunlara ilave olarak zihin karışıklığı, sinirli-
lik ve kaygı hali, uyku problemleri ayrıca gö-
rülebilecek semptomlar arasında sayılabilir. 
Böbrek yetmezliğinin saydığımız bu belirtilerin 
yanında hıçkırık, göğüs ağrısı, kas seğirmesi, kas 
krampları, kaşıntı, kontrol altına alınamayan yük-
sek tansiyon gibi bulgular bu hastalarda saptana-
bilir. Böbrek yetmezliği gelişen hastalarda belir-
tiler kişiden kişiye farklılık gösterebilir. Başka bir 
hastalığın semptom ve bulgularını taklit ederekte 
prezente olabilir.

Karşılaşılan her türlü hemodinamik değişiklik-
lere böbreklerimiz kolay bir şekilde uyum göste-
rebilir. Bu nedenden dolayı özellikle tanı konar-
ken akut böbrek yetmezliği gözden kaçırılabilir. 

Tanının gecikmesi böbreklerde geriye dönüşü 
mümkün olmayan kalıcı bir hasar oluşumuna yol 
açabilir. Özellikle bazı vakalarda böbrekte geri 
döndürülemez şekilde hasar gelişinceye dek or-
taya çıkmayabilir. Bu neden hastaların şikayetleri 
çok iyi irdelenmeli ve anamnez çok ayrıntılı bir şe-
kilde alınmalıdı. Böbrek yetmezliği akut ve kronik 
böbrek yetmezliği olarak ikiye ayrılır.

Akut Böbrek Yetmezliği (ABY) yüksek morta-
lite oranına sahip, renal fonksiyonlarda hızlı gö-
rülen fonksiyon kaybı ile karakterize önemli bir 
klinik tablodur (1). ABY saatler ve günler içeri-
sinde böbrek fonksiyonlarında hızlı bozulma ile 
karakterize bir sendrom olarakta tanımlanır. Aynı 
zamanda bu hastalığa bağlı olarak vücuttan azot-
lu atıkların uzaklaştırılamaması sonucu, vücutta 
sıvı ve elektrolit dengesinde bozulmaya yol açarak 
böbreklerde hızlı bir şekilde fonksiyon kaybı ile 
seyreden akut bir hastalık olarakta tanımlanır. İd-
rar atılımında azalma meydana gelir. Bunun sonu-
cunda kanda serum kreatinin ve üre azotu (BUN) 
miktarında artma meydana gelir (2). Kronik 
böbrek yetmezliğinde aylar hatta yıllar içerisin-
de gelişen glomerüler filtrasyon hızındaki (GFR) 
düşüşün aksine akut böbrek yetmezliğinde klinik 
tablonun bozulması ve GFR de düşme saatler veya 
günler içerisinde gelişebilir (3).

Böbrek yetmezliği sonucu gelişen değişiklikler 
farklı isimler ile tanımlanmıştır. 1950 yıllarında 
Akut Böbrek Yetersizliği olarak, 2004 yılında Akut 
Böbrek Hasarı ve 2012 yılından sonra Akut Böb-
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Etyolojik olarak bakıldığında toplumların 
ekonomik durumu, yaş ve çevresel faktörler gibi 
nedenlerle yakından ilişkilidir (15-16). Etyolojik 
faktörler prerenal, renal ve postrenal nedenler 
olmak üzere üç grupta incelenebilir. Bunlar için-
de Prerenal azotemi en sık etyolojik faktör olarak 
görülürken, bunu renal parankim hasarı yapan 
nefrotoksik ilaçlar, sepsis ve akut glomerülonefrit, 
gibi durumlar ve daha az olarak da postrenal ne-
denler izler (17).

Tedavide, etyolojiye yönelik yapılmalıdır. Özel-
likle gelişen komplikasyonlara yönelik tedavinin 
yapılması, gerektiği durumlarda hemodiyaliz te-
davisi uygulanır. ABY’de mortalite oranı, son yıl-
larda yoğun bakım üniteleri ve renal replasman 
tedavisindeki gelişmelere rağmen yüksek kalmaya 
(%20 -40) devam etmektedir (18).

SONUÇ
Akut böbrek yetmezliği tedavisi gerek durumun-
da hastanede uzun süre kalmayı gerektirebilen, te-
davisi uzun sürebilen ve maliyeti oldukça yüksek 
olan bir hastalıktır. ABY sonrası gelişen böbrek 
hasarı çok iyi irdelenmeli ve sebepleri ortaya kon-
malıdır. Özellikle ABY kötüleştirebileçek etyolojik 
faktörler varsa bunlara yönelik gerekli tedavilerin 
başlanması, zaman kaybının önlenmesi noktasın-
da oldukça önemlidir.

Akut böbrek hasarı bulunan olgularda altta ya-
tan nedenlerr bakılarak bu hastalar özellikle yaşlı 
hastalar hastanede yatarak takip edilmeli ve gerek-
li tetkikler yapılmalıdır. Hastaların zaman kaybet-
meden hastaneye yatırılarak tedaviye başlanması 
mortalite ve morbidite oranlarını ciddi bir şekilde 
azaltmaktadır. Yüksek mortalitenin en önemli se-
beplerinin başında gelen sıvı ve elektrolit bozuk-
luklarının tedavisinde hastaneye yatışların ölüm 
oranlarını azaltmada çok önemli olduğu unutul-
mamalıdır.

ABY hastalarında etkili tedavinin yapılabilme-
si için özellikle akut böbrek yetmezliğinin sınıf-
lamasının yapılmış olması ve patolojik semptom 
ve bulguların detaylı bir şekilde ortaya konmuş 
olması gerekmektedir. Hastalarda sıvı açığı varsa, 
elektrolit bozukluğu varsa veya asit baz dengesiz-
liği saptanırsa hızlı bir şekilde bunlara yönelik te-
daviye başlanmalıdır.

Tedaviye dirençli olgularda özellikle renal 
replasman tedavisi gereksinimi olabileceği akılda 
tutulmalıdır. Yapılan araştırmalar göstermiştirki 
tedaviye dirençli olgularda, ciddi elektrolit bozuk-
luklarında ve asit baz bozukluğunun düzeltileme-
diği durumlarda hastalara zaman kaybetmeden 
renal replasman tedavisine başlanmalıdır.

Akut böbrek yetmezliğinin tedavisi yapılır-
ken özellikle yandaş hastalıkları olan vakalarda 
ve tabloya ilave gelişen herhangi bir enfeksiyonda 
mevcut tablonun dahada ağırlaşabileceği akılda 
tutulmalıdır. ABY yönelik gerekli tedaviler ile mü-
cadele ederken var olan kronik hastalıkların teda-
visine yönelikte planlamalar yapılmalı ve gerekli 
tedaviler eş zamanlı olarak başlanmalıdır.
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