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Bölmə 1. Kəskin böyrək zədələnməsinin 
patofiziologiyası və etiologiyası 

 

 

Açıqlaması 
Kəskin böyrək zədələnməsi (KBZ), yumaqcıq filtrasiyası sürətində (YFS) azot şlakları 
məhsulları və digər uremik toksinlərin eliminasiyasını azaltmağa yetəcək qədər kəskin 
enmə olaraq təyin edilir. Ənənəvi olaraq bu, kəskin böyrək çatışmazlığı (KBÇ) 
adlandırılırdı, lakin onun yerinə kəskin böyrək zədələnməsi termini gəlmiş və KBZ-nin 
standartlaşdırılmış definisiyaları yaradılmışdır (bax Cədvəl 72.1) ki, burada 
mərhələlər zərdab kreatinində artımın ölçüsü və 1 həftə ərzində sidik ifrazında 
dəyişikliklərə əsaslanır.1 
 

Etiologiya 

KBZ etiologiyaları geniş spektrlidir, və diferensial diaqnoz sistemli şəkildə həyata 
keçirilməlidir. Ənənəvi paradiqma KBZ-ni prerenal, renal və postrenal səbəblərə bölür. 
Prerenal səbəblər hipovolemiya və ya effektiv arterial həcmin azalması ilə əlaqədar 
ola bilər. Postrenal böyrək çatışmazlığı adətən obstruksiya ilə əlaqədar inkişaf edir. 
KBZ-nin daxili renal səbəbləri böyrəyin müxtəlif anatomik komponentləri (damar 
təchizatı, qlomerulyar, tubulyar və interstisial xəstəlik; Şəkil 70.1) baxımından 
nəzərdən keçirilməlidir. İri ekstrarenal arterial və ya venoz okklüziya da diqqətdə 
saxlanılmalıdır. Həmçinin kiçik böyrəkdaxili damar patologiyaları da KBZ ilə nəticələnə 
bilər (məs., vaskulitlər, trombotik mikroangiopatiya, bədxassəli hipertenziya, 
eklampsiya, doğuşdansonrakı vəziyyətlər, disseminə olunmuş damardaxili laxtalanma 
[DDL], sklerodermiya). Kəskin qlomerulonefritin bütün formaları, həmçinin böyrək 
interstisial toxumasının kəskin iltihabı və ya həcmli prosesləri (məs., dərman-səbəbli, 
infeksion və autoimmun pozğunluqlar, leykemiya, limfoma, sarkoidoz) KBZ 
formasında təzahür edə bilər. 
Stasionar pasiyentləri arasında, KBZ hallarının əksəriyyəti prerenal azotemiya və 
kəskin kanalcıq zədələnməsinin (KKZ) payına düşür2 (Şəkil 70.2), və çox zaman bu 
KBZ-nin xroniki böyrək xəstəliyi (XBX) üzərinə əlavə olunması ilə baş verir ki, buna 
xroniki-üzərində-kəskin böyrək xəstəliyi deyilir. KKN (kəskin kanalcıq nekrozu) termini 
geniş istifadə edilsə də, mahiyyəti təhrif edir, çünki dəyişikliklər kanalcıq strukturları 
ilə məhdudlaşmır, və insanlarda KKN zamanı həqiqi hüceyrə nekrozu çox zaman 
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minimaldır. KKN anlayışı, böyrək biopsiyasının (həyata keçirilirsə) kanalcıq hüceyrələri 
zədələnməsinin xarakter dəyişikliklərini göstərdiyi KBZ halları (Şəkil 70.3) və ya 
müvafiq klinik durumlarda kanalcıq zədələnməsinin aşkarlandığı pasiyentlər üçün 
(məs., sidik çöküntüsündə böyrək kanalcıqları epitelial hüceyrələri) nəzərdə 
saxlanılmalıdır. Həmçinin KBZ səbəblərində coğrafi fərqlər də mövcuddur. 
 

Prerenal KBZ patofiziologiya və etiologiyası 
Böyrək perfuziyasının pozulması nəticəsində yumaqcıqlarda kapillyar filtrasiya 
təzyiqinin düşməsi KBZ-nin geniş yayılmış səbəbidir. Bu durumda kanalcıq funksiyası 
adətən normaldır ki, burada natrium və suyun renal reabsorbsiyası artır, və 
sidikqovucunun tətbiq edilmədiyini fərz etsək, sidikdə aşağı natrium konsentrasiyası 
(<20 mmol/l) və yüksək osmolyallıq (>500 mOsm/kq) müşahidə olunur. Böyrək 
perfuziyasında əhəmiyyətli dərəcəli azalma özünütənzimləməni üstələyə və YFS-də 
kəskin azalmanı sürətləndirə bilər. Böyrək hipoperfuziyasının nisbətən aşağı 
dərəcələrində, yumaqcıq filtrasiyası təzyiqləri və YFS afferent arteriolyar 
vazodilatasiya (vazodilatator eykozanoidlər vasitəsilə) və efferent arteriolyar 
vasokonstriksiya (angiotenzin II vasitəsilə) hesabına saxlanılır ki, bu filtrasiya 
fraksiyasını artırır. Bu durumda, afferent arteriolyar dilatasiyaya mənfi təsir göstərən 
preparatlar (qeyri-steroid iltihab əleyhinə preparatlar [QSİƏP]) və ya efferent 
vasokonstriksiyanı pozan (angiotensin-çevirici ferment [AÇF] inhibitorları və 
angiotenzin reseptorları blokatorları [ARB]) dərman vasitələri KBZ-ni sürətləndirə 
bilər. 
Hipovolemik vəziyyətlərdə YFS-də azalma və proksimal kanalcıq reabsorbsiyasında 
adaptiv artıma gətirən hemodinamik mexanizmlər hidrostatik və onkotik təzyiqlər 
arasında qarşılıqlı münasibətdən qaynaqlanır (Şəkil 70.4). Normal fizioloji şərtlər 
altında, yumaqcıq kapillyarları hidrostatik təzyiqi (PGC, ing. glomerular capillary 
hydraulic pressure) yumaqcıq kapillyarları onkotik təzyiqindən (πGC, ing. glomerular 
capillary oncotic pressure) böyükdür və Boumen sahəsində filtrasiyaya qarşı yönələn 
hidrostatik təzyiq və Boumen sahəsində onkotik təzyiq əhəmiyyətsiz dərəcəlidir. 
Beləliklə, bu qüvvələrin cəmi ultrafiltratın yaranmasına gətirir. Maye axınının istiqaməti 
proksimal kanalcıqda əksinə dəyişir ki, orada peritubulyar kapillyar onkotik təzyiqi 
(πTC, peritubulyar capillary oncotic pressure) peritubulyar kapillyar hidrostatik 
təzyiqindən (PTC, ing. peritubular capillary hydraulic pressure) böyükdür, bu da 
reabsorbsiya üçün şərait yaradır. Böyrək perfuziyası kompensator limitlərdən kənara 
çıxmaqla düşdükdə, PGC düşür. Həcm itkisi qabarıq dərəcəlidirsə, hemokonsentrasiya 
və zərdabda ümumi zülal konsentrasiyasında artımın nəticəsi kimi πGC yüksələ bilər. 
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Bu proseslər YFS-nin düşməsinə gətirir. Eyni zamanda, πTC-nin PTC üzərində 
üstünlüyü, əsas etibarilə PTC-də getdikcə azalmanın nəticəsi kimi daha qabarıq hala 
gəlir. Prerenal azotemiyada belə aktiv proksimal kanalcıq reabsorbsiyası, xəstəliyin bu 
mərhələsində müşahidə edilən natrium, sidik cövhəri və kalsium kimi molekullar 
reabsorbsiyanın artmasını qismən izah edir. 
Prerenal KBZ tez-tez mədə-bağırsaqla itkilər (ishal, qusma, nazoqastral drenajın uzun 
müddət qalması), böyrəklə itkilər (sidikqovucular, hiperqlikemiyada osmotik diurez), 
dəri ilə itkilər (yanıqlar, aşırı tərləmə) və bəzən mayenin üçüncü sahəyə toplanması 
kimi məlum olan maye sekvestrasiyasına (məs., kəskin pankreatit, əzələ travması) 
ikincili olaraq inkişaf edir. Həmçinin böyrək perfuziyası, normal və ya artmış 
hüceyrəxarici maye şəraitində, ürəyin dəqiqəlik həcmi azaldığı zaman (ürək 
çatışmazlığı) və ya sistem arterial vazodilatasiya ilə ürəyin dəqiqəlik həcminin 
böyrəkdənkənar damar yatağına yenidən paylanması qeyd olunduğu hallarda (məs., 
sepsis, qaraciyər sirrozu) pozula bilər. KBZ-nin az rast gəlinən səbəbi osmotik aktiv 
maddələrin, məsələn, mannitol, dekstran və ya zülalın böyük miqdarlarda infuziyasıdır 
ki, bu yumaqcıq onkotik təzyiqini kapillyar hidrostatik təzyiqini üstələyəcək qədər 
artırmaqla, filtrasiyanı dayandıra bilər. 
 

 
 

ŞƏKIL 70.1 Kəskin böyrək zədələnməsinin (KBZ) səbəbləri. Səbəbinə görə KBZ 
prerenal, renal və postrenal olmaqla təsnif edilir. KBZ-nin renal səbəbləri böyrəyin 

müxtəlif anatomik komponentləri (damar təchizatı, qlomerulyar, tubulyar və 
interstisial xəstəlik) baxımından nəzərdən keçirilməlidir. ANCA, Antineytrofil 
sitoplazmatik anticisimlər (ing. antineutrophil cytoplasmic antibody); KNİ, 

kalsinevrin inhibitoru; QBM, qlomerulyar bazal membran; IgA, immunoqlobulin A; 
Na-Phos, natrium fosfat; QSİƏP, qeyri-steroid iltihab əleyhinə preparat; RASi, renin-

angiotenzin sistemi inhibitoru.  
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ŞƏKIL 70.2 Xəstəxana şəraitində kəskin böyrək zədələnməsinin (KBZ) səbəbləri. 
Madrid kəskin böyrək çatışmazlığı tədqiqatı (1996). RPGN, Sürətlə proqressivləşən 

qlomerulonefrit (ing. rapidly progressive glomerulonephritis). 
 

Prerenal KBZ, böyrək hipoperfuziyasını törədən ekstrarenal amillər qısa müddət 
ərzində geri döndərildikdə korreksiya edilə bilər. Funksional prerenal mərhələ ərzində 
böyrək qan axını (BQA) bərpasında uğursuzluq son nəticədə kanalcıq hüceyrələri 
zədələnməsinə gətirəcək. 
 

KKZ patofiziologiyası 
KKZ travma, damar və ürək cərrahiyyəsi, ağır yanıqlar, pankreatit, sepsis və xroniki 
qaraciyər xəstəliyi ilə pasiyentlərdə geniş rast gəlinir. Xəstəxanada-əldə edilmiş KBZ 
hallarının əksəriyyəti KKZ-nin payına düşür və bu adətən işemik və ya nefrotoksik 
zədələnmə, və ya hər ikisinin kombinasiyası ilə əlaqədardır. İntensiv terapiya 
şöbəsində KBZ hallarının üçdə ikisi böyrək perfuziyasının pozulması, sepsis və 
nefrotoksik preparat kombinasiyası ilə əlaqədardır. Kombinə olunmuş zədələnmənin 
önəmi heyvanlar üzərində tədqiqatlarda işıqlandırılmışdır ki, orada ağır və uzun sürən 
hipotenziya və ya tək nefrotoksik preparat KKZ törətməyə bilirdi. Qızdırma böyrək 
kanalcıqlarında mübadilə sürətini artıra, bununla adenozin trifosfat (ATF) istehlakını 
çoxaltmaqla KKZ-ni ağırlaşdıra bilir. Tipik hallarda ağırlaşmamış KKZ-nin gedişi 2-3 
həftə ərzində bərpanı özündə cəmləşdirir; bununla yanaşı, böyrək zədələyici 
faktorların əlavə olunması (məs., hemodializ səbəbindən hipotenziya epizodları) və ya 
çoxsaylı yanaşı xəstəliklər tez-tez bu sxemi dəyişir. 
 

Histologiya 

KKZ-nin tipik xüsusiyyətlərinə vakuolizasiya və proksimal kanalcıq hüceyrələrində 
fırçalı haşiyənin itməsi aiddir. Kanalcıq hüceyrələrinin laylanıb mənfəzə tökülməsi 
silindr obstruksiyasına gətirir ki, bu kanalcıq dilatasiyası şəklində təzahür edir. 
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İnterstisial ödem kanalcıqların bir-birindən geniş ara ilə yerləşməsinə gətirə bilər və 
yüngül leykosit infiltrasiyasının mövcudluğu mümkündür (bax Şəkil 70.3). Kəskin 
kanalcıq "nekroz"u termininə rəğmən, böyrək biopsiyasında həqiqi nekrotik 
hüceyrələr az qeyd olunur. Qabarıq dərəcəli funksional pozğunluğa rəğmən, 
zədələnmənin histoloji əlamətləri çox zaman kanalcıqların sadəcə 10%-15%-ni əhatə 
edir, bu da YFS itirilməsində əlavə faktorların, məsələn, vazokonstriksiya və kanalcıq 
obstruksiyasının önəm daşıdığına dəlalət edir. 
 

 
 

ŞƏKIL 70.3 Kəskin kanalcıq nekrozu (KKN) zamanı böyrəyin patomorfologiyası. (A) 
Normal kortikal böyrək kanalcıqları. (B–C) KKN. Epitelin yastılaşması, çılpaq bazal 
membranlar və mənfəzdaxili sellülyar qalıqlara (D) diqqət edin. KKN sağalması 
zamanı kanalcıq epitelial hüceyrələrinin mitoz şəkli (ox) nümayiş etdirilir. Erika 

Brakamonte, MD, Arizona Universiteti izni ilə. 
 

KKZ zamanı kanalcıq zədələnməsi zonası  
Kanalcıq zədələnməsi, adətən, hüceyrədə ATF səviyyəsində azalma ilə nəticələnən 
işemik zədələnmə və nefrotoksinlər tərəfindən birbaşa kanalcıq epitelial hüceyrələri 
zədələnməsinin kombinasiyası ilə əlaqədardır. Bir sıra səbəblərə görə proksimal 
kanalcığın S3 seqmenti və medullyar qalın qalxan ayaqcıq (mTAL, ing. medullary thick 
ascending limb) hipoksik zədələnməyə xüsusilə həssasdırlar (Şəkil 70.5): 

1. Qan təchizatı: Böyrək qan axınının əksər hissəsi yumaqcıq filtrasiyası məqsədilə 
böyrək qabığına yönəldilir ki, burada toxuma PO2 göstəricisi 50-100 mm c.s. 
təşkil edir. Bunun əksinə, xarici beyin maddə və medullyar şüalar qan təchizatını 
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düz damarlardan alan hövzələrdir. Əks axın oksigen mübadiləsi baş verir ki, bu 
PO2-nin qabıq maddədən beyin maddəyədək getdikcə azalmasına gətirir. Bu, 
beyin maddə hüceyrələrinin "hipoksiya astanasında" (PO2 10-15 mm c.s. təşkil 
edəcək qədər aşağı) yaşaması ilə nəticələnir. Beləliklə, proksimal kanalcıq 
hüceyrələrinin S3 seqmentləri və distal mTAL-lər xroniki hüdudi oksigen 
çatışmazlığına məruz qalır. 

2. Kanalcıqların yüksək enerji tələbatları: S3 zonası və mTAL hüceyrələri, 
bazolateral membran Na+,K+-ATFaza hesabına yönəldilən natrium 
reabsorbsiyası ilə əlaqədar yüksək metabolik aktivliyə malikdir. mTAL-da 
natrium reabsorbsiyasının ilgək diuretikləri ilə blokadası beyin maddə 
toxumasında PO2 göstəricisini təxminən 15 mm c.s-dən 35 mm c.s. qədər 
qaldırır. KBZ zamanı aşağı YFS natrium filtrasiyasını azaltmaqla və beləliklə ATF-
asılı natrium reabsorbsiyası ehtiyacını məhdudlaşdırmaqla, böyrək-qoruyucu 
ola bilər. Bu durumda YFS-də enmə kəskin böyrək müvəffəqiyyəti 
adlandırılmışdır. Bununla yanaşı, ilgək sidikqovucularının KBZ bərpasını təşviq 
etdiyinə dair klinik sübutlar yoxdur. 

3. Kanalcıq hüceyrələrinin qlikolitik qabiliyyəti: Proksimal kanalcıq hüceyrələrində 
qlikolitik mexanizm minimal səviyyəlidır və onlarda ATF sintezi, demək olar ki, 
yalnız oksidativ fosforilyasiyaya əsaslanır. Əksinə, mTAL hüceyrələrinin qlikolitik 
qabiliyyəti böyükdür və onlar hipoksik və ya işemik zədələnmə faktorlarına 
daha dayanıqlıdır. 

 

 

KKZ inkişafında hemodinamik amillər 

Böyrək özünütənzimləməsində pozulma 

80 mm c.s. - 150 mm c.s. sistolik qan təzyiqləri arasında özünütənzimləmə BQA, 
yumaqcıq təzyiqləri və YFS-ni sabit diapazonda saxlamağa imkan verir. 80 mm c.s-
dan aşağıda, özünütənzimə pozulur və bu işemik zədələnmə ilə nəticələnə bilər. 
Müəyyən durumlarda, məsələn, yaşlanma və ya XBX zamanı özünütənzimləmə 
zəifləyir və perfuziya təzyiqində azalma zamanı işemik zədələnmə daha tez baş verə 
bilir. Böyrək perfuziyasının aşağı olduğu durumlarda (məsələn, bədəndə maye 
həcminin azalması, sol mədəcik çatışmazlığı, böyrək arteriyası stenozu, xroniki 
qaraciyər xəstəliyi), YFS yumaqcıq təzyiqinin saxlanılması üçün afferent arteriolaya 
təsir göstərən vazodilatator prostaqlandinlər-vasitəli özünütənzimləmə və angiotenzin 
II-vasitəli efferent arteriolyar vazokonstriksiyadan asılı ola bilər. Bu mexanizmlərə 
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qarşı hər hansı maneə (məsələn, AÇF inhibitorlarının və ya QSİƏP-lərin tətbiqi) YFS-
də kəskin azalmaya gətirə bilər. 
 

 
 

ŞƏKIL 70.4 Yumaqcıq filtrasiyası sürətinin (YFS) azalmasına gətirən hemodinamik 
mexanizmlər və hipovolemik durumlarda proksimal kanalcıq reabsorbsiyasında 
adaptiv artım hidrostatik və onkotik təzyiqlər arasında qarşılıqlı münasibətdən 
qaynaqlanır. Normal fizioloji şərtlər altında, mayeni kapillyar yumağından Boumen 
sahəsi içərisinə yönəldən yumaqcıq kapillyarları hidrostatik təzyiqi (PGC, ing. 
glomerular capillary hydraulic pressure) mayeni yumaqcıq kapillyarları içərisinə 
yönəldən yumaqcıq kapillyarları onkotik təzyiqindən (πGC, ing. glomerular capillary 
oncotic pressure) böyükdür. Boumen sahəsində filtrasiyaya qarşı yönələn hidrostatik 
təzyiq (PB) və Boumen sahəsində onkotik təzyiq (πB) nisbətən kiçik ölçülü və ya 
əhəmiyyətsiz dərəcəlidir. Beləliklə, bu qüvvələrin cəmi ultrafiltratın yaranmasına 
gətirir. Filtrasiya fraksiyasının (FF) istiqaməti proksimal kanalcıqda əksinə dəyişir ki, 
orada peritubulyar kapillyar onkotik təzyiqi (πTC, peritubulyar capillary oncotic 
pressure ) peritubulyar kapillyar hidrostatik təzyiqindən (PTC, ing. peritubular capillary 
hydraulic pressure) böyükdür, bu da reabsorbsiya üçün şərait yaradır. Kanalcıq 
mənfəzi içərisində hidrostatik təzyiq (PT) və kanalcıq mənfəzi içərisində onkotik təzyiq 
(πT) nisbətən kiçik ölçülüdür. Böyrək perfuziyası kompensator limitlərdən kənara 
çıxmaqla düşdükdə, PGC düşür. Həcm itkisi qabarıq dərəcəlidirsə, hemokonsentrasiya 
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və zərdabda ümumi zülal konsentrasiyasında artımın nəticəsi kimi πGC yüksələ bilər. 
Bu proseslər YFS-nin düşməsinə gətirir. Eyni zamanda, πTC-nin PTC üzərində 
üstünlüyü, əsas etibarilə PTC-də getdikcə azalmanın nəticəsi kimi daha qabarıq hala 
gəlir. Prerenal azotemiyada belə aktiv proksimal kanalcıq reabsorbsiyası, xəstəliyin bu 
mərhələsində müşahidə edilən natrium, sidik cövhəri və kalsium kimi molekullar 
reabsorbsiyanın artmasını qismən izah edir. 
 

Böyrəkdaxili vazokonstriksiya 

Təsdiq olunmuş KKZ zamanı, BQA 30%-50% azalır. Həqiqətdə, KBZ zamanı perfuziya 
təzyiqində azalmaya cavab olaraq normal autorequlyator böyrək vazodilatasiyasının 
meydana çıxması deyil, böyrək vazokonstriksiyasına dair sübutlar var. Bu reaksiyaya 
cəlb olunmuş vazokonstriktorlara angiotenzin II, endotelin-1, adenozin, tromboksan 
A2, prostaqlandin H2, leykotrienlər C4 və D4, simpatik sinir stimulyasiyası (Şəkil 
70.6) və kanalcıq-yumaqcıq əks əlaqəsi (KYƏƏ) aiddir. Bu vaskulyar anomaliyaların 
bəziləri işemiyanın nəticəsi kimi afferent arteriolalarda sitozol kalsiumu miqdarında 
artım hesabına baş verə bilər. 
 

Kanalcıq-yumaqcıq əks əlaqəsi 
KBZ durumunda KYƏƏ rolu qismən əhəmiyyətli ola bilər, çünki nəticə etibarilə qeyd 
olunan YFS azalması zədələnmiş kanalcıqlara natrium xlorid çatdırılmasını 
məhdudlaşdırır. Öz növbəsində bu, natriumun ATF-asılı kanalcıq reabsorbsiyasının 
azalmasına gətirir, beləliklə hüceyrədaxili ATF tükənməsi və bunun sayəsində böyrək 
zədələnməsinə qarşı qoruma təmin edir. 
 

Kanalcıq epitelial hüceyrələrinin zədələnməsi və KKZ inkişafı 
Kanalcıq hüceyrələri işemiya (hüceyrənin enerji ehtiyatlarının [ATP] azalması) 
səbəbindən və ya birbaşa sitotoksik təsir nəticəsində zədələnə bilər. Kəskin böyrək 
işemiyasının ardınca kanalcıq hüceyrələri zədələnməsi BQA-nın bərpası nəticəsində 
də baş verə bilər (reperfuziya zədələnməsi). 
Kanalcıq hüceyrə zədələnməsi vasitəçilərinə aktiv oksigen formaları (AOF), 
hüceyrədaxili kalsium axını, azot oksidi, fosfolipaza A2, komplement və hüceyrə-
vasitəli sitotoksiklik aiddir.3 Mitoxondrial zədələnmənin səbəbi AOF, antioksidantların 
azalması və hüceyrədaxili kalsiumun artması ola bilər. Mitoxondrial funksiyanın 
pozulması enerji mübadiləsinin pozulması və proapoptotik zülalların azad olunması ilə 
əlaqədar hüceyrə zədələnməsini şiddətləndirir. Autofagiya hüceyrələrin öz zülallarını 
parçaladığı bir mexanizmdir və bu stres və zədələnməyə qarşı hüceyrə reaksiyasının 
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mərkəzi hissəsidir. Eksperimental iş zamanı autofagiyanın zədələnmiş mitoxondrilərin 
kənarlaşdırılması və kanalcıq epitelial hüceyrələrinin işemik zədələnmədən bərpası 
üçün vacibliyi göstərilmişdir. AOF lokal mənbələrdən (o cümlədən ksantin oksidaza və 
mitoxondrial zədələnməyə ikincili siklooksigenazаlar) və ya infiltrasiya edən 
leykositlərdən qaynaqlana bilər. İşemik KKN modellərində AOF-ni inhibisiya edən 
müxtəlif metodlar böyrək zədələnməsindən qoruma təmin edir. Hipoksiyanın 
induksiya etdiyi faktor (ing. HIF - Hypoxia inducible factor) və enən yollar 
mediatorları, məsələn, hem oksigenaza 1 hüceyrələri işemik zədələnmədən 
qorumağa xidmət edə bilər.4 

Böyrək kanalcıqları epitel hüceyrələrinin tamlığı və funksiyasına mənfi təsir edən və 
YFS azalmasına yol açan amillərə aiddir (Şəkil 70.7): 

1. Hüceyrə ölümü: Əksər kanalcıq hüceyrələri nekroz deyil, apoptoz vasitəsilə 
hüceyrə ölümünə məruz qalır. Heyvan modellərində, apoptozu azaldan kaspaza 
inhibitorları və p53 inhibitorlarından istifadə böyrək zədələnməsini 
yüngülləşdirmişdir.5 

2. Aktin sitoskletinin pozulması: Subletal zədələnmiş hüceyrələrin xarakter 
xüsusiyyəti aktin sitoskletinin pozulmasıdır. Sistein proteaza kalpaini 
aktivasiyası (qismən hüceyrədaxili kalsium artımı ilə əlaqədar) aktin-birləşdirici 
zülallar, məsələn, spektrin və ankirin zülallarının parçalanmasına gətirə bilir. Bu 
Na+K+-ATFaza və digər zülalların bazolateral membrandan sitoplazmaya və ya 
apikal membranlara anomal translokasiyasına gətirir. Proksimal kanalcıq 
hüceyrələrində polyarlığın bu cür itirilməsi filtratın proksimal reabsorbsiyasının 
pozulması və nəticə etibarilə distal NaCl çatdırılmasında artıma gətirir ki, bu 
kanalcıq-yumaqcıq əks əlaqəsini aktivləşdirir. 

3. Silindr obstruksiyası: Kanalcıq hüceyrələri kanalcıq bazal membranına α3β1 
inteqrinləri vasitəsilə birləşir ki, bunlar matriks zülallarında RGD (arginin-qlisin-
aspartat) ardıcıllıqlarını tanıyır. Aktin sitoskeletinin pozulması inteqrinlərin 
bazolateral pozisiyalardan apikal membranlara yerdəyişməsi ilə nəticələnir ki, 
bu hüceyrə-matriks adgeziyasının pozulması və hüceyrə qopmasına gətirir. 
Həmin qopmuş hüceyrələrin bir çoxu hələ canlıdır və KKN ilə pasiyentlərin 
sidiyindən kultivasiya oluna bilir. Laylanıb tökülmüş proksimal kanalcıq 
hüceyrələri Tamm-Horsfall zülalında RGD ardıcıllıqlarına birləşə bilir ki, bu 
silindr formalaşması və kanalcıqdaxili obstruksiya ilə nəticələnir. İşemik KBZ 
modellərində, kanalcıq təzyiqlərinin yüksəlməsi sintetik RGD peptidləri 
tərəfindən inhibisiya oluna bilər ki, bunlar obstruktiv prosesləri yüngülləşdirir. 
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Natrium reabsorbsiyasının azalması və ya geri-sızma (aşağıda bax) nəticəsində 
kanalcıq mənfəzində yüksək natrium konsentrasiyası, eləcə də KKZ zamanı 
müşahidə edilən turş pH, uromodulin dimerləşməsi və silindr formalaşmasına 
müsbət şərait yaradır. KKZ zamanı müşahidə edilən silindrlərə qranulyar 
silindrlər, mum silindrləri və ya böyrək kanalcıqları epitelial hüceyrə silindrləri 
aiddir. 

 

 
 

ŞƏKIL 70.5 Kəskin kanalcıq nekrozu (KKN) zamanı kanalcıq zədələnməsi sahələri. 
Proksimal kanalcığın S3 seqmenti və medullyar qalın qalxan ayaqcıq, hüdudi 

dərəcəli oksigen təchizatı və yüksək metabolik tələblər kombinasiyası ilə əlaqədar, 
işemik zədələnməyə xüsusilə həssasdırlar.  

 

4. Geri-sızma: Adgeziya molekulları (E-kaderin) və sıx kontakt zülallarının (ZO-1, 
okkludin) itirilməsi hüceyrələr arasında kontaktları zəiflədir ki, bu filtratın 
böyrək interstisiumuna geri sızmasına imkan verir. Bu, yumaqcıq səviyyəsində 
həqiqi YFS-ni dəyişməsə də, xalis effekt ölçülən YFS-də azalmadan ibarətdir. 
Daha əvvəl aparılmış dekstran ələmə təcrübələri geri-sızmanın KBZ zamanı YFS 
azalmasında yalnız mötədil effekti olduğunu (təxminən 10%) göstərmişdir; 
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bununla yanaşı, ağır KKZ ilə böyrək alloqraftında, YFS azalmasının 50%-ə 
qədərinin geri-sızmanın payına düşdüyü hesablanmışdır. 

 

Endotelial hüceyrələrin zədələnməsi və KKN inkişafı 
Endotelial hüceyrələrin zədələnməsi qismən kəskin böyrək işemiyası və oksidant 
zədələnməsinin nəticəsi olaraq meydana çıxır.3 Endotelial zədələnmə hüceyrə şişməsi, 
adgeziya molekullarının aprequlyasiyası (neytrofillər və monositlərin toplanması ilə) 
və vazodilatasiyanın pozulması (endotelial azot oksidi sintaza və vazodilatator 
prostaqlandinlərin azalması) ilə xarakterizə olunur və daha öncə təsvir edilmiş 
özünütənzimləmənin pozulması və böyrəkdaxili vazokonstriksiya üçün müəyyən 
vasitəçilik edə bilər. Peritubulyar kapillyarlar (düz damarlar) daxilində endotelial 
zədələnmə xarici beyin maddədə durğunluq, interstisial ödemin dərinləşməsi və 
proksimal kanalcığın S3 seqmenti və Henle ilgəyinin qalın qalxan ayaqcığında hipoksik 
zədələnmənin ağırlaşmasına səbəb ola bilər. 
 

KKN inkişafında iltihab faktorları 
İşemiya birbaşa böyrək sitotoksikliyinə səbəb olsa da, reperfuziya müddətində 
toxuma iltihabı da böyrək zədələnməsinə şərait yaradır və KBZ-nin bəzi sistem 
effektlərini törədə bilir. Həm anadangəlmə, həm də adaptiv immun sistem 
komponentləri KKN patogenezinə qatqı verir.6 Anadangəlmə immun sistem hüceyrə 
zədələnməsi və müəyyən pattern-tanıma molekulları tərəfindən aktivləşdirilir. Toll-
bənzəri reseptor 2 (TLR2 – Toll-like receptor 2) və TLR4 işemik böyrəkdə 
aprequlyasiya olunur, zədələnmiş hüceyrələr tərəfindən azad olunan molekullar 
tərəfindən aktivləşdirilir və böyrək epitelial hüceyrələrinin xemokinlər sintez etməsini 
induksiya edir. İşemiya/reperfuziyadan sonra tubulointerstisiumda komplement 
sistemi də, əsas etibarilə alternativ yol vasitəsilə, aktivləşir. Bu, yaxınlıqdakı epitelial 
hüceyrələri proiltihab sitokinləri (məs., şiş nekrozu faktoru-α [TNF-α, ing. tumor 
necrosis factor-α], interleykin-6 [IL-6], IL-1β), və xemokinlər (məs., MCP-1, IL-8, 
RANTES) sintez etməyə birbaşa induksiya edə bilir ki, bunlar leykositlərin 
infiltrasiyasını təşviq edir və həmçinin birbaşa vazoaktivdirlər. 
Böyrək interstisiumu boyu dendrit hüceyrələri şəbəkəsi genişlənir və bu, çox güman 
ki, onların digər iltihabi hüceyrə növləri ilə qarşılıqlı əlaqəsi hesabına, böyrək daxilində 
işemiya/reperfuziya sonrası iltihabi cavabı formalaşdırmağa kömək edir. Peritubulyar 
kapillyarlarda neytrofillər və mononuklear hüceyrələr görünür. Neytrofil aktivasiyası, 
və proteazalar və AOF azad olunması zədələnməni dərinləşdirə bilir. Əksinə, 
neytrofillərin azalması və ya inhibisiyası və ya neytrofil adgeziyası molekullarının 
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(neutrophil adhesion molecules (ICAM-1)) irsi delesiyası işemik KKN-də zədələnməni 
yüngülləşdirir. Monositlər reperfuziyadan sonra böyrəyi infiltrasiya edir və M1 
(proiltihabi) tipə diferensiasiya edərək, işemiyadan sonra böyrək zədələnməsini 
şiddətləndirir. Bu makrofaqlar daha sonra M2 (reparativ) fenotipinə konversiya edə 
bilər. Adaptiv immun sistem hüceyrələri, o cümlədən T və B limfositlər də KKN 
modellərində böyrək zədələnməsinə qatqı verir və onların azalması zədələnməni 
yüngülləşdirir. Bu reaksiyaların antigen spesifik olub-olmadığı məlum deyil. Bundan 
əlavə, bəzi B və T hüceyrə alt-qrupları, məsələn, T-requlyator hüceyrələr, böyrək 
zədələnməsini məhdudlaşdırmağa kömək edir. 
KBZ digər orqanlara sistem təsirlərə malik ola bilər.7 Zədələnmiş böyrək, leykositləri 
antigenin ilkin təsirinə məruz qoya və aktivləşdirə bilər ki, bunlar proiltihab sitokinləri 
sintez edir və bu sitokinlər uzaq orqan zədələnməsinə vasitəçilik edə bilir (Şəkil 
70.8). Ağciyərlər maye ilə yüklənmə, damar keçiriciliyinin artması və proiltihab 
mühitinin müştərək təsirlərinə qarşı xüsusilə həssas ola bilər. KBZ ilə pasiyentlərdə 
ölüm göstəricisinin yüksək olması qismən bu təsirlər ilə əlaqədardır. 
 

 
 



15 

ŞƏKIL 70.6 Kəskin kanalcıq nekrozunun inkişafına şərait yaradan vaskulyar 
faktorlar. Böyrək vazokonstriksiyası və endotelial zədələnmə böyrək işemiyası və 

kanalcıq zədələnməsini təşviq edir. eNOS, Endotelial azot oksidi sintaza (ing. 
endothelial nitric oxide synthase); YFS, yumaqcıq filtrasiyası sürəti; ICAM-1, 

hüceyrələrarası adgeziya molekulu 1 (ing. intercellular adhesion molecule 1); NO, 
azot oksidi.  

 

Bərpa fazası 
KKZ-dən sonra sağalma kanalcıq hüceyrələri sayının bərpası və çılpaq kanalcıq bazal 
membranın örtülməsini tələb edir. İnsanlarda sağalmaqda olan KKZ zamanı 
əhəmiyyətli dərəcəli hüceyrə proliferasiyası baş verir (bax Şəkil 70.3). Kanalcıq 
hüceyrələri sayının bərpası mezenximal kök hüceyrə mənbəyindən baş vermir, sağ 
qalan kanalcıq hüceyrələrinin dediferensiasiya və proliferasiyası ilə əlaqədardır.8 
Kanalcıq epitelial hüceyrələrinin proliferasiyasından sonra, dediferensiasiya etmiş 
hüceyrələr çılpaq kanalcıq bazal membran zonalarına miqrasiya etməli, bazal 
membrana birləşməli və yetişmiş polyar kanalcıq epitelial hüceyrələrinə diferensiasiya 
etməlidirlər. Neytrofillər və M1 monositlərin erkən iltihabi infiltratları M2 monositləri 
tərəfindən əvəzlənir ki, bu epitel hüceyrələri bərpasına dəstək verir, bundan sonra isə 
onların sayları miqrasiya və ya apoptoz hesabına azalır. Zədələnmə prosesi dayanıqlı 
və ya ağırdırsa, maladaptiv sağalma meydana çıxa bilər ki, bu da XBX-yə gətirir.9 
 

Kəskin kortikal nekroz 

KKN-ə yol açan eynı patofizioloji proseslər ikitərəfli kəskin kortikal nekroza gətirə bilir, 
lakin bu, işemik KKN hadisələrinin yalnız 2%-dən az hissəsini təşkil edir. Kortikal 
nekroz genişmiqyaslıdırsa, böyrək çatışmazlığı çox zaman geridönməzdir. Hadisələrin 
təxminən 20%-də geri döndərilə bilən ikitərəfli kortikal nekroz baş verir. 
Kortikal nekrozda, mikrovaskulyar və qlomerulyar tromboz ilə böyrək toxumasının 
genişmiqyaslı ölümü baş verir. Bu proses, arterial okklüziya səbəbindən infarkt zamanı 
müşahidə edildiyindən fərqlidir, çünki beyin maddəyə müəyyən qan təchizatı qorunub 
saxlanılır. Şokun ağırlığından çox növünün, özəlliklə ciftin vaxtından əvvəl 
ayrılmasının, kortikal nekroz prediktoru olması müşahidə edilir. Digər səbəblərə 
trombotik mikroangiopatiya, ilan dişləməsi zəhərlənməsi və travma ilə əlaqəli 
hemorragik şok daxildir. 
Kortikal nekroz diaqnozu əksərən KKN ilə bağlı KBZ-dən sonra bərpa prosesi 
gecikdiyində nəzərdən keçirilir. Kontrastla-gücləndirilmiş kompüter tomoqrafiyası 
(KT), böyrəklərin xarakter anatomik deformasiyasını ortaya çıxara bilər (Şəkil 70.9), 



16 

ancaq bu durumda radiokontrast istifadəsi rasionallıqla nəzərdən keçirilməlidir. 
Radioloji təsbit edilmiş kalsifikasiya gecikmiş və güvənilməz bir əlamətdir. Kontrastlı 
angioqrafiya perfuziyanın ocaqlı itirilməsini göstərə bilər. Böyrək biopsiyası informativ 
olmaya bilər, çünki kortikal nekrozın ocaqlı olması mümkündür. 
 

Postrenal KBZ-nin patofiziologiyası və etiologiyası 
KBZ ilə hər bir pasiyentdə mütləq obstruksiya istisna edilməlidir, çünki qısa müddətdə 
edilən müdaxilə böyrək funksiyasının yaxşılaşması və ya tam bərpası ilə nəticələnə 
bilir. Obstruktiv nefropatiyanın əksər səbəbləri terapiyaya tabe olur və müalicə və ya 
müdaxilə erkəndirsə, proqnoz çox zaman yaxşıdır. 
 

 
 

ŞƏKIL 70.7 Kəskin kanalcıq nekrozunun inkişafında kanalcıq faktorları. Hüceyrə 
polyarlığının itirilməsi hüceyrələrarası adgeziya və hüceyrə-matriks adgeziyasının 
zəifləməsi ilə nəticələnir, bu da silindr obstruksiyası və kanalcıq mayesinin geri-

sızmasına gətirir. Schrier RW, Wang W, Poole B, Mitra A. Acute renal failure: 
definitions, diagnosis, pathogenesis, and therapy. J Clin Invest. 2004;114[1]:5–14 

materialları əsasında.  
 

Nefrotoksik preparatlar və toksikliyin mexanizmi 
KBZ zamanı nefrotoksik preparatların müəyyənləşdirilməsi və onların istifadəsindən 
yayınma son dərəcə önəmlidir, çünki səbəbkar preparatın kənarlaşdırılmasından sonra 
KBZ-nin qısa müddətdə geri döndərilməsi mümkün ola bilər. Nefrotoksiklik 
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mexanizmlərinə böyrək hemodinamikasında dəyişikliklər, birbaşa kanalcıq 
zədələnməsinin induksiyası, allergik reaksiyaların interstisial nefritlə nəticələnməsi və 
kanalcıqdaxili obstruksiya aiddir. Siyahı genişdir, Şəkil 70.10-da daha çox rast 
gəlinən preparatlar təqdim edilmişdir. 
 

Qeyri-steroid iltihab əleyhinə preparatlar 

QSİƏP-lər toplumda KBZ-nin geniş rast gəlinən səbəbidir, bu da həmin preparatların 
böyük miqdarlarda reseptlə təyinatı, yaxud reseptsiz alınması ilə əlaqəlidir. COX-2–
spesifik QSİƏP böyrək funksiyasına qeyri-selektiv QSİƏP-lər ilə oxşar təsirlərə 
malikdir və KBZ nöqteyi-nəzərindən daha təhlükəsiz deyil. Əksər hallarda QSİƏP ilə 
əlaqəli KBZ hemodinamik-vasitəli YFS azalması ilə əlaqədardır ki, bu böyrək 
perfuziyasının saxlanılması üçün vazodilatator prostaqlandinlərdən xüsusilə asılı olan 
pasiyentlərdə qeyd edilir. Bunlara ateroskleroz xəstəliyi ilə yaşlı pasiyentlər, bədəndə 
maye həcminin azaldığı pasiyentlər, və natriuma-həris vəziyyətlər, məsələn, sirroz, 
nefrotik sindrom və durğunluq ürək çatmamazlığı ilə şəxslər aiddir. KBZ-nin bu forması 
adətən preparatın qəbulunun kəsilməsindən sonra 2-7 gün ərzində geri dönə bilir və 
digər cəhətlərdən sağlam şəxslərdə nadirən meydana çıxır. Sidikqovucular, AÇF 
inhibitorları, ARB-lər və kalsinevrin inhibitorlarının müştərək istifadəsi QSİƏP-əlaqəli 
KBZ hallarının baş verməsində artım ilə assosiasiya olunmuşdur. Nisbətən az hallarda 
QSİƏP-lər KKN, və daha nadirən papillyar nekroz törədir. QSİƏP-lər kəskin interstisial 
nefritə (KİN) də səbəb ola bilir ki, bu çox zaman qabarıq dərəcəli proteinuriya ilə 
gedir. QSİƏP-lərin böyrəklər tərəfindən digər yanaşı təsirlərinə maye və elektrolit 
pozğunluqları, məsələn hipertenziya və durğunluq ürək çatmamazlığını şiddətləndirən 
natrium ləngiməsi, hiponatriemiya və hiperkaliemiya aiddir. 
 

Asetaminofen (Parasetamol) 

Asetaminofen preparatının təsiri nəticəsində izolə olunmuş KKN nadir hallarda ortaya 
çıxa bilir, daha tipik hallarda isə böyrək zədələnməsi kəskin hepatit ilə assosiasiya 
olunur. Böyrək və qaraciyər toksikliyi adətən 15 q-dan çox qəbul zamanı meydana 
çıxır, lakin alkoqoliklərdə normal dozalar da toksik ola bilər. Asetaminofen qaraciyərdə 
birləşdirilir və böyrək ekskresiyasına məruz qalır. 5%-dən az hissə P-450 (CYP2E1) 
fermentləri tərəfindən metabolizmə məruz qalaraq toksik metabolit N-
asetilimidoxinon formalaşdırır ki, bu qlutationun tiol qrupu tərəfindən inaktivləşdirilir. 
Asetaminofenin yüksək səviyyələrində qlutation tükənir və N-asetilimidoxinon 
hüceyrədaxili zülallar üzərində tiol qruplarına bağlana bilir ki, bu da hüceyrə 
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zədələnməsi ilə nəticələnir. Qlutation önəmli hüceyrədaxili antioksidant olduğu üçün, 
onun itirilməsi kanalcıq hüceyrələrinin oksidativ zədələnməsinə zəmin yarada bilər. 
Klinik olaraq, kəskin qaraciyər çatışmazlığı və KKN yalnız qlutation səviyyələri 
tükəndiyində başlayır və klinik təzahürlər adətən oral qəbuldan 3-4 gün sonra ortaya 
çıxır. Sərbəst tiol qrupları təmin etməklə qlutationu əvəzləyən N-asetilsistein, erkən 
tətbiq olunarsa qoruyucu effekt təmin edə bilir. 
 

 
 

ŞƏKIL 70.8 Kəskin böyrək zədələnməsinin sistem təsirləri. Kəskin böyrək 
zədələnməsi uzaq orqan zədələnməsinə zəmin yarada bilər ki, bu, qismən böyrək 
kanalcıq disfunksiyası nəticəsində iltihabi və immun funksiyalarda anomaliyalar ilə 
əlaqədardır. Grams ME, Rabb H. The distant organ effects of acute kidney injury. 

Kidney Int. 2012;81[10]:942–948 materialları əsasında.   
 

AÇF inhibitorları və ARB-lər 

AÇF inhibitoru və ya ARB ilə terapiyanın başladılması adətən YFS-də funksional 
azalma ilə assosiasiya olunur ki, bu KBZ hesab edilmir. Əslində, bu dərman 
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vasitələrinin, YFS göstəricisində çox zaman müşahidə edilən ilkin azalmaya rəğmən, 
böyrək nəticələrində yaxşılaşma ilə assosiasiya olunduğu geniş məlumdur. Həmçinin 
AÇF inhibitorları və ARB-lər azalmış böyrək perfuziyası durumunda efferent 
arteriolanın kompensator vazokonstriksiyasını zəiflətməklə hemodinamik induksiya 
olunan KBZ-yə səbəb ola bilər. Bu preparatlar antihipertenziv təsirləri hesabına böyrək 
perfuziyasını bilavasitə zəiflədə bilər. Böyrək perfuziyası dehidratasiya, renovaskulyar 
xəstəlik və ya özünütənzimləmənin funksional zəifliyi ilə əlaqədar pozulmuş 
pasiyentlər terapiyanın başlanılmasından sonra KBZ inkişafına görə xüsusi risk 
altındadırlar. Xroniki olaraq AÇF inhibitorları və ya ARB-lər ilə müalicə edilmiş 
pasiyentlərdə əməliyyatsonrası böyrək disfunksiyası riski yüksəkdir və bu, çox güman 
ki, əməliyyatdaxili hipotenziv epizodların nəticəsidir.  
 

Aminoqlikozidlər 

Aminoqlikozid toksikliyi, doza YFS-yə görə korreksiya edilmədikdə meydana çıxa bilir. 
Preparatlar üzərindəki kation amin qrupları (NH3+) proksimal kanalcıq epitelial 
hüceyrələrinin fırçalı haşiyəsi üzərində anion meqalik qruplarına bağlanır. Endositozun 
ardınca aminoqlikozidlər proksimal kanalcıq hüceyrələri lizosomlarında toplanaraq, 
zərdab konsentrasiyalarının 100-1000 qatına çata bilir. Bu preparatlar hüceyrə enerji 
balansına mane olmaqla, hüceyrədaxili fosfolipazaları zəiflədir və oksidativ stres 
törədir.10 
 

 
 

ŞƏKIL 70.9 Böyrəklərin kəskin kortikal nekrozunu göstərən təsvir. (A-B) Kontrastla 
gücləndirilmiş kompüter tomoqrafiyası (KT) skanlaması koronar təsvirləri hər iki 

böyrəyin anatomik görünüşündə qabarıq dərəcəli deformasiya, o cümlədən qeyri-
düzgün kənarlar, böyrəklərin qabıq maddələrinin hiposıxlığının mövcudluğu və ocaqlı 
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medullyar güclənməni üzə çıxarır. (C-D) 60 gün sonra, təkrar KT skanlama (koronar 
görünüş) böyrəkdə daha öncə müşahidə edilmiş anomaliyaların tamamən aradan 

qalxdığını göstərir. Mənbə: Luo X, Cielo AG, and Velez JCQ. Abnormal imaging 
findings of the kidneys in a patient with shock. Kidney360. 2020;1[12]:1462–1463. 

 

Qeyri-oliqurik KBZ adətən gentamisin ilə müalicənin başlanmasından 5-10 gün sonra 
meydana çıxır. Distal kanalcıq seqmentlərinin cəlb olunması poliuriya, kalium və 
maqnezium itkisinə səbəb ola bilər. KBZ riski gentamisinin proksimal kanalcıq 
hüceyrələrində toplanması ilə korrelyasiya edir və terapiyanın gündəlik dozası və 
davametmə müddəti ilə əlaqəlidir. Preparatın proksimal kanalcıq hüceyrələrində uzun 
müddət ərzində akkumulyasiyası, hətta onun qəbulunun kəsilməsindən sonra da KBZ 
inkişafına imkan verə bilər. Gentamisin toksikliyi üçün əlavə risk amillərinə yuxarı yaş 
qrupu, daha öncədən böyrək xəstəliyinin mövcudluğu, hipotenziya, yanaşı qaraciyər 
xəstəliyi, sepsis, vankomisinin birgə tətbiqi, yanaşı nefrotoksinlər aiddir. 
Nefrotoksikliyi minimallaşdırmaq üçün aminoqlikozidin zərdab səviyyələri monitorinq 
edilməlidir. Mümkün olduqda, dərman preparatı birdəfəlik gündəlik dozada tətbiq 
edilməlidir ki, bu, proksimal kanalcıq hüceyrələri akkumulyasiyasının nisbətən aşağı 
olmasına gətirir. Gentamisin, tobramisin və netilmisin preparatlarının oxşar 
nefrotoksik təsirlərə malik olduğu görülməkdədir. Molekulunda daha az amin 
qruplarına malik amikasin və növbəti-nəsil aminoqlikozidi plazomisin daha az 
nefrotoksik ola bilərlər. 
 

Vankomisin 

Vankomisin preparatının birbaşa nefrotoksikliyinin miqyası mübahisəlidir.11 Metisillin-
rezistent Staphylococcus aureus bakteriyalarının hədəflənməsi üçün vankomisinin 
qalıq (minimal) səviyyələrinin daha yüksək olması ilə bağlı tövsiyələr, vankomisinin 
nefrotoksik ola biləcəyinin fərq edilməsinə yol açmışdır. Vankomisin əsas etibarilə 
yumaqcıq filtrasiyası vasitəsilə ekskresiya olunur, nefrotoksikliyin kökündə isə 
bazolateral sekresiya vasitəsilə proksimal kanalcıq hüceyrələrində toplanmasının 
dayandığı düşünülür. Eksperimental olaraq, yüksək dozalı vankomisin oksidativ stresə 
səbəb olur və böyrəkdaxili apoptotik ötürmə yollarını tətikləyir. İnsanlarda, 
vankomisinin 15 mkq/ml-dən yüksək ilkin qalıq səviyyələri, nefrotoksiklik ilə 
mütənasib şəkildə assosiasiya olunmuşdur. Əlavə risk amillərinə ümumi dozanın 
gündəlik 4 q-dan yuxarı olması, terapiyanın uzun müddət sürməsi, yanaşı nefrotoksin 
və ya sidikqovucu məruziyyəti və kritik dərəcəli xəstəlik aiddir. Vankomisinin 
piperasillin-tazobaktam ilə birgə tətbiqinin KBZ riskini artırdığı müşahidə edilsə də, 
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bunun mexanizmi aydın deyil.12 Vankomisinlə əlaqəli KBZ hadisələrinin bir alt 
qrupunda zərdab kreatinini səviyyəsində sürətli artım müşahidə edilə bilər.13 
Vankomisin nefrotoksikliyi eksperimental modellərində KKN ən çox görülən 
zədələnmədir, lakin insan biopsiyaları hesabatlarında həm interstisial nefrit, həm də 
KKN barədə məlumatlar verilmişdir. Vankomisin, eozinofiliya və iltihabi böyrək 
zədələnməsi daxil olmaqla sistem simptomlar (DRESS sindrom) ilə dərman 
reaksiyasına səbəb ola bilir. Müalicə adətən konservativdir. Dərmanın bədəndə 
səviyyəsi çox yüksək olduğu zaman onun kənarlaşdırılması üçün yüksək-axınlı 
hemodializ istifadə edilə bilər. Vankomisin səbəbli böyrək zədələnməsi adətən geri 
döndərilə biləndir. 
 

Amfoterisin B 

Polien makrolid antibiotiki olub, həm göbələk divarları, həm də məməlilərin hüceyrə 
membranında sterollara (müvafiq olaraq erqosterol və xolesterin) bağlanır ki, bu, 
membran keçiriciliyini artıran su məsamələrinin formalaşması ilə nəticələnir. Bunun 
ardınca, böyrək kanalcıq hüceyrələrində, natriumun daxilə axını Na+, K+-ATFaza 
aktivliyinin artmasına və hüceyrə enerji ehtiyatlarının azalmasına gətirir.14 Əlavə 
olaraq, standart amfoterisin B preparativ forması öd turşusu duzunda suspenziyalaşıb 
ki, bu hüceyrə membranlarına detergent təsiri göstərir. Nefrotoksiklik kumulyativ 
dozalama ilə əlaqəli olmaqla, adətən 2-3 qram tətbiqindən sonra ortaya çıxır. 
Nefrotoksikliyin erkən əlamətlərinə sidiyi qatılaşdırma qabiliyyətinin itirilməsi və 
ardınca YFS-nin azalması aiddir. Distal tubulyar itki ilə əlaqədar hipokaliemiya və 
hipomaqneziemiya tez-tez rast gəlinir. Kortikal yığıcı axacaqda proton geri-sızması ilə 
əlaqədar distal renal kanalcıq asidozu mövcud ola bilər. 
Nefrotoksikliyin profilaktikası amfoterisin tətbiqi müddətində fizioloji məhlulla 
yükləmə hesabına yüksək sidik axını sürətinin təmin olunmasını gərəkdirir. Daha 
bahalı olan liposomal amfoterisin B preparatları KBZ hadisələrinin baş verməsini 
təxminən 50% azaldır. Amfoterisin B, göbələk erqosteroluna xolesterin ilə 
müqayisədə daha hərisliklə bağlandığı üçün, preparatın xolesterin liposomu olaraq 
çatdırılması fungisid aktivliyinə təsir göstərmədən tubulyar epitelial hüceyrə 
membranlarına bağlanmanı azaldır. Əlavə olaraq liposomal preparatların tərkibində 
deoksixolat yoxdur. Amfoterisin B tərəfindən törədilən KBZ adətən preparatın 
qəbulunun kəsilməsi ilə geri dönəndir, bununla yanaşı, maqnezium itkisi ilə təzahür 
edən distal tubulyar zədələnmə persistə edə bilər. 
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ŞƏKIL 70.10 Kəskin kanalcıq nekrozuna gətirən geniş yayılmış nefrotoksik 
preparatlar. AÇF, Angiotenzin-çevirici ferment; ARB, angiotenzin reseptorları 

blokatoru; QSİƏP, qeyri-steroid iltihab əleyhinə preparat; VEGF, vaskulyar endotelial 
böyümə faktoru (ing. vascular endothelial growth factor).   

 

Virus əleyhinə terapiya 

Asiklovir 

Nefrotoksiklik tipik olaraq venadaxili (VD) asiklovir tətbiqindən sonra müşahidə edilir 
və birbaşa kanalcıq hüceyrələri toksikliyi və kanalcıqdaxili, ikili qırılmalı iynəşəkilli 
asiklovir kristalları formalaşması ilə əlaqədar ola bilər. Bununla yanaşı, böyrək 
biopsiyası məlumatlarına görə KİN toksikliyin əsas mexanizmi ola bilər. 
Oliqurik KBZ tipik olaraq müalicənin bir neçə günü ərzində meydana çıxır və qarın və 
ya bel ağrısı ilə assosiasiya oluna bilər. Böyrək klirensinin azalması ilə əlaqədar 
zərdabda yüksək asiklovir səviyyələri nevroloji toksiklik törədə bilər. KBZ adətən 
yüngüldür və preparatın qəbulunun dayandırılması ilə yaxşılaşır. Yüksək sidik axını 
sürətinin təmin edilməsi və asiklovirin VD bolyus tətbiqindən yayınma önləyici 
xarakter daşıya bilər. 
 

Tenofovir 

Tenofovir nukleozid əks transkriptaza inhibitoru olub, həm İİV, həm də B hepatiti 
infeksiyasının müalicəsi üçün istifadə edilir. Prodərman olan tenofovir dizoproksil 
fumarat (TDF) İİV üçün dünya üzrə ən geniş istifadə olunan terapiyadır. Tenofovir 
proksimal kanalcıq hüceyrələri içərisinə üzvi anion transporterləri (ÜAT) vasitəsilə 
sekresiya olunur ki, orada o mitoxondrial DNT sintezinə mane ola və enerji təchizatını 
poza bilir, bu da xarakter böyümüş, dismorfik mitoxondrilərlə nəticələnir. Tenofovir 
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nefrotoksikliyi təzühürlərinə subklinik kanalcıq qüsurları (məs., normoqlikemik 
qlükozuriya), Fankoni sindromu, KKN və XBX aiddir.15 Böyrək təzahürləri preparatın 
qəbuluna başlanılmasından həftələr içində inkişaf edə və ya illər sonra ortaya çıxa 
bilər, lakin adətən proses geri döndərilə biləndir. Risk amillərinə daha öncədən XBX 
mövcudluğu, yuxarı yaş qrupu, CD4 sayının aşağı olması, və TDF istifadəsinin ümumi 
dozası və davametmə müddəti aiddir. İİV pasiyentləri müxtəlif böyrək xəstəlikləri 
nümayiş etdirir, və preparatın qəbulunun kəsilməsindən sonra böyrək 
disfunksiyasında yaxşılaşma qeyd edilmədikdə və ya rezistentlik profillərinə əsasən 
tenofovir pasiyentin müalicəsi üçün çox önəmli olduğunda biopsiya ciddi şəkildə 
nəzərdən keçirilməlidir. Tenofovir alafenamid (TAF) tenofovirin daha yeni prodərman 
forması olub, istifadəsi son illərdə o qədər artmışdır ki, hazırda o bir çox birinci-sıra 
dərman rejimlərinə daxil edilib. TAF mononuklear hüceyrələrdə yığılır və bu plazma 
konsentrasiyalarının və preparatın böyrəyə çatdırılan miqdarının daha aşağı olması ilə 
nəticələnir. TAF TDF ilə müqayisədə daha az nefrotoksikdir, bununla yanaşı TAF-
assosiasiyalı KBZ haqda məlumatlar var.16 
 

Digər virus əleyhinə preparatlar 

İİV infeksiyasını müalicə etmək üçün istifadə edilən virus əleyhinə preparatlar 
arasında həm kobisistat, həm də doluteqravir, kreatininin proksimal kanalcıq 
sekresiyasını inhibisiya etməklə, zərdab kreatininində yalançı artıma səbəb olur. 
Kreatinin səviyyəsində kiçik artım yolveriləndir və adətən bu preparatların qəbuluna 
başladıqdan 2 həftə ərzində meydana çıxır. Proteaza inhibitoru atazanavir urolitiaz, 
kristal-səbəbli böyrək zədələnməsi, KİN və ya qranulomatoz interstisial nefritə səbəb 
ola bilər. Kəskin təzahürlər əsas etibarilə geri dönəndir, lakin uzunmüddətli istifadə 
XBX-yə gətirə bilər.17 

B hepatitinin müalicəsi üçün ikinci-sıra preparatı olan adefovir yüksək dozalarda təyin 
edildiyi zaman tez-tez nefrotoksik olmuşdur, lakin hazırki aşağı-doza rejimləri əksər 
pasiyentlər üçün təhlükəsiz görünməkdədir. Foskarnet və sidofovir antiviral dərman 
vasitələrinin nefrotoksikliyi yaxşı məlumdur. 
 

Natrium-qlükoza kotransporteri-2 inhibitorları 
Natrium-qlükoza kotransporteri-2 (ing. sodium-glucose cotransporter-2 (SGLT2)) 
inhibitorları YFS-də funksional azalma ilə assosiasiya oluna bilər ki, bu, çox güman ki, 
AÇF inhibitorları və ARB-lərin başladılması zamanı görülənə oxşar olub, birbaşa 
renovaskulyar effektlərin nəticəsidir və KBZ təcəssümü hesab edilmir. Faktiki olaraq, 
SGLT2 inhibitorları ilə müalicənin birbaşa nəticəsi kimi KBZ riski aşağıdır.18 SGLT2 
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inhibitorunun başladılması ardınca osmotik nefrozla əlaqədar KBZ hadisələri haqda 
nadirən məlumat verilmişdir.  
 

İmmunosupressiv preparatlar 

Kalsinevrin inhibitorları 
Siklosporin və takrolimus, qismən endotelin-vasitəli, afferent arteriolyar 
vazokonstriksiya ilə əlaqədar KBZ-yə səbəb ola bilər. Adətən bu, dozanın 
azaldılmasından sonra geri dönəndir. Persistent zədələnmə medullyar şüalar boyu 
zolaqlı xarakterli xroniki interstisial fibroza gətirə bilər ki, bu, zədələnmənin həm 
işemik təbiətini, həmçinin arteriolyar hialinoz inkişafını əks etdirir. Assosiasiya olunan 
klinik xüsusiyyətlərə hipertenziya, hiperkaliemiya, hiperurikemiya və kanalcıq 
zədələnməsi nəticəsində fosfor və maqnezium itkisi aiddir. Kalsinevrin inhibitorları 
həmçinin geri dönən kanalcıq disfunksiyasına gətirir və trombotik 
mikroangiopatiyanın inkişafı ilə assosiasiya olunurlar ki, bu, çox güman ki, onların 
endotelə təsirləri ilə əlaqədardır. 
 

Digər immunosupressiv preparatlar 

Digər monoklonal anti-CD3 anticisimlər (OKT3) və ya poliklonal antilimfositar və 
antitimositar preparatlar (ALG, ATG) ilk-doza sitokin atımı sindromu və kapillyar 
sızmasına ikincili olaraq prerenal azotemiyaya səbəb ola bilər. Venadaxili 
immunoqlobulin (ing. IVIG - intravenous immunoglobulin) KBZ-yə səbəb ola bilər ki, 
bu qismən həmin məhsullarda yüksək sukroza konsentrasiyası hesabına ola bilər. 
Kanalcıqlarda sukrozanın udulması hüceyrələrin osmotik şişməsi və zədələnmə ilə 
nəticələnə bilər. Tipik hallarda KBZ-yə səbəb olmasa da, sirolimus transplantat 
funksiyasının gecikməsi ilə böyrək transplantatı resipiyentlərində KBZ sonrası bərpa 
prosesini gecikdirir. 
 

Antikoaqulyasiya ilə əlaqəli nefropatiya 

KBZ antikoaqulyantlar qəbul edərək, beynəlxalq normallaşdırılmış nisbətində (ing. 
INR - international normalized ratio) kəskin, adətən 3-dən yuxarı olmaqla artımın baş 
verdiyi pasiyentlərdə təsvir edilmişdir. Antikoaqulyasiya ilə əlaqəli nefropatiya (AƏN) 
hallarının əksəriyyəti ilkin olaraq XBX-yə malik pasiyentlərdə terapiyanın 
başladılmasından 8 həftə ərzində ortaya çıxır. KBZ yumaqcıq hematuriyası ilə böyrək 
kanalcıqlarının eritrositar silindrlərlə obstruksiyasının nəticəsidir. AƏN riski varfarin ilə 
müalicə edilən pasiyentlərdə maksimal hesab edilir, lakin birbaşa təsirli oral 
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antikoaqulyantlarla müalicə edilən pasiyentlərdə inkişaf etmiş hadisələr haqda da 
məlumatlar verilmişdir.19 
 

Kəskin fosfat nefropatiyası 
Oral natrium fosfat bağırsağın kolonoskopiya prosedurlarına hazırlanması üçün geniş 
istifadə edilmişdir, lakin son vaxtlar müşahidə edilən KBZ halları işlədicinin istifadəsini 
məhdudlaşdırmışdır.20 Oral natrium fosfat ilə assosiasiya olunan KBZ-nin fosfaturiya 
və böyrək kanalcıqları içərisində kəskin kalsium-fosfat yığılması səbəbindən baş 
verdiyi hesab edilir. Bu patologiya üçün risk amillərinə yuxarı yaş qrupu, orqanizmdə 
maye səviyyəsinin aşağı olması və ilkin olaraq XBX-nin mövcudluğu aiddir. Natrium 
fosfat-tərkibli imalələrdən istifadə zamanı da oxşar prosesin müşahidə edilməsi haqda 
məlumatlar var. 
 

Narkotik vasitələrdən sui-istifadə 

KBZ narkotik vasitələrdən sui-istifadə edənlərdə geniş rast gəlinən bir vəziyyətdir və 
preparatın nefrotoksikliyi, yanaşı virus infeksiyası (İİV, HCV), sepsis, infeksion 
endokardit və ya rabdomioliz ilə əlaqədar ola bilər.21 

Kokain güclü vazokonstriksiya törədir ki, bu ağır hipertenziya və ya rabdomioliz ilə 
əlaqədar KBZ-yə gətirə bilir. Rabdomioliz mexanizmlərinə koma və təzyiq nekrozu, 
vazospazmın işemik əzələ zədələnməsinə gətirməsi, və adrenergik stimulyasiya və 
hiperrefleksiyanın hüceyrə mübadiləsi artımına gətirməsi aiddir. Həmçinin kokain 
miositlər üzərinə birbaşa toksik effektlərə malik ola bilər.22 Birləşmiş Ştatlara daxil olan 
kokainin əksəriyyəti immunomodulyator və qurd əleyhinə preparat olan levamizol ilə 
çirklənmişdir. İnsanlarda levamizolun antineytrofil sitoplazmatik anticisim (ANCA - 
antineutrophil cytoplasmic antibody) – müsbət vaskulit ilə nekrozlaşdıran oraqvari 
qlomerulonefrit və qabarıq dərəcəli dəri zədələnmələrinə səbəb olduğu haqda 
məlumatlar verilmişdir. 
KBZ ilə assosiasiya olunan digər qadağan olunmuş preparatlara opiatlar (koma ilə 
assosiasiya olunan, təzyiqin törətdiyi rabdomioliz); fensiklidin (hiperpireksiya və 
vazokonstriksiyaya ikincili olaraq rabdomioliz); və metamfetaminlər (rabdomioliz, KİN 
və ya kəskin nekrozlaşdıran angiitə ikincili olaraq KBZ) aiddir. Yaxın vaxtlarda sintetik 
kannabinoidlər KBZ-nin səbəbi kimi göstərilmişdir, lakin törədici komponent aydın 
deyil. Keçirilməsi mümkün olduğu hallarda, böyrək biopsiyası KKN və daha nadir 
hallarda KİN göstərmişdir. Əksər hallarda KBZ-nin hər hansı digər səbəbi müəyyən 
edilə bilmir.21 
 



26 

Etilenqlikol 
Antifrizin tərkibinə daxil olan etilenqlikol həm bilərəkdən, həm də təsadüfi olaraq doza 
aşılmasının səbəbidir. O, alkoqol dehidrogenaza tərəfindən sürətlə qlükoaldehid və 
qlioksilata metabolizə olunur ki, bunlar kanalcıq hüceyrələri üçün toksikdirlər. Növbəti 
metabolizm quzuqulağı turşusu yaranmasına gətirir ki, bu çöküntü verərək, 
kanalcıqdaxili obstruksiyaya gətirə bilir. 
Diaqnoz ağır dərəcəli anion fərqi ilə metabolik asidozun mövcudluğu və zərdabda 
osmolyal fərqin yüksək olması zamanı təxmin edilir. Çox zaman sidik 
mikroskopiyasında kalsium oksalat kristalları görünür (bax. Şəkil 4.4). Müalicə 
alkoqol dehidrogenazın fomepizol və ya bu preparat əlçatan olmadığı təqdirdə VD 
etanol ilə inhibisiyasını ehtiva edir. Ekstrakorporal kənarlaşdırılmanın mütləq hesab 
edildiyi spesifik etilen qlikol səviyyəsi olmasa da, hemodializ həm birincili spirt, həm 
də toksik metabolitləri xaric etməyin ən sürətli yoludur. Metanol intoksikasiyası oxşar 
metabolik anomaliyalar ilə gedə bilər, lakin KBZ-yə səbəb olması nadir hallardadır. 
 

Peşə toksinləri 
Ağır metallar 

Qurğuşun intoksikasiyası adətən xroniki nefropatiyaya səbəb olur (bax Fəsil 65). 
Nadirən, KKZ meydana çıxır ki, bu, Fankoni sindromu ilə assosiasiya oluna bilər. KBZ 
həmçinin kadmium və civə zəhərlənməsi zamanı da meydana çıxa bilər. 
 

Üzvi həlledicilər 

Üzvi həlledicilər membran lipidlərinin peroksidləşməsi ilə əlaqədar KKZ-yə səbəb ola 
bilər. Halogenləşdirilmiş karbohidrogenlərə məruziyyət zamanı anti-qlomerulyar bazal 
membran (angi-QBM) anticisimləri xəstəliyi ilə yarımkəskin böyrək çatışmazlığı haqda 
da məlumatlar verilmişdir. 
 

 

 

Bitki mənşəli dərman vasitələri 
Bitki mənşəli dərman vasitələrinin istifadəsi zamanı KBZ halları barədə məlumatlar 
verilmişdir; bununla yanaşı, nefrotoksiklik əksər hallarda spesifik bitkilər ilə deyil, bu 
maddələrin tənzimlənməmiş dərman formalarında aşkarlanan qatqılar ilə əlaqədardır 
(məs., qurğuşun, QSİƏP). Ənənəvi Afrika təbabətində istifadə edilən bəzi bitkilər 
(məs., Kap aloesi, Callilepis laureola) Afrikanın bəzi hissələrində KBZ-nin geniş 



27 

yayılmış səbəbidir. Aristolox turşusu (müəyyən ənənəvi Çin dərmanlarında 
aşkarlanan) yarımkəskin böyrək çatışmazlığına səbəb ola bilər. 
 

Kontrast-səbəbli nefropatiya 

Yod tərkibli kontrast maddənin nefrotoksik ola biləcəyi ümumi qəbul edilmişdir, lakin 
kontrast tətbiqi zamanı KBZ riski çox zaman qabardılır. Tipik hallarda KBZ öncədən 
XBX-yə malik olan pasiyentlərdə meydana çıxır və hesablanmış yumaqcıq filtrasiyası 
sürəti (hYFS) saxlanılmış pasiyentlərdə nadir müşahidə edilir. Hospitalizasiya edilmiş 
pasiyentlərdə, kontrastlı KT-nin KBZ-nin əsas səbəbi olub-olmadığını təyin etmək çox 
hallarda çətindir, çünki görüntüləmə çox zaman digər potensial böyrək zədələyici 
faktorların (məs., infeksiya, antibiotiklər) mövcudluğu şəraitində əldə edilir. Son 
tədqiqatlar VD kontrast ilə KT və nefrotoksiklik arasında bağlılığı sual altına almaqla, 
hYFS 30 ml/dəq/1.73m2 səviyyəsindən yuxarı olan pasiyentlərdə aşağı osmolyarlığa 
malik və ya izoosmolyar kontrastın venadaxili tətbiqi zamanı KBZ riskinin minimal 
olduğunu göstərir.23-25 Həqiqətən, bu tədqiqatlarda kontrast tətbiqi ilə assosiasiya 
olunan KBZ riskləri müvafiq seçilmiş stasionar pasiyentləri arasında kontrastsız KT 
skanlamaları alanlar arasında olan ilə oxşar idi. 
Ürək kateterizasiyası və böyrək angioqrafiyası üçün tələb olunan arteriyadaxili 
kontrast tətbiqi, KBZ-yə görə daha böyük risk təşkil edir, çünki yod tərkibli maddənin 
daha böyük dozası tələb olunur və ardınca o böyrək arteriyalarına 
konsentrasiyalaşmış şəkildə çatdırılır. Kontrast nefropatiyası nəticəsində KBZ inkişafı 
üçün risk amillərinə diabetik nefropatiya, yuxarı yaş qrupu (>75 yaş), durğunluq ürək 
çatmamazlığı, orqanizmdə maye həcminin azalması, hiperurikemiya və radiokontrast 
preparatların yüksək və təkrari dozaları aiddir. Eyni vaxtda QSİƏP, AÇF inhibitorları və 
ya sidikqovuculardan istifadə riski artıra bilər. 
Kontrast nefrotoksikliyi patogenezinə həm böyrək işemiyası, həm də birbaşa kanalcıq 
epitelial hüceyrələri toksikliyi daxildir. Tipik olaraq, ikifazalı hemodinamik reaksiya 
müşahidə edilir. İlkin vazodilatasiya (bir neçə saniyədən dəqiqələrədək davam edir) 
ardınca daha uzun sürən böyrək vazokonstriksiyası qeyd olunur. Nəticə etibarilə 
ortaya çıxan medullyar hipoksiya, qanın özlülüyündə kontrast-səbəbli artımın yekunu 
kimi, düz damarlarda axının zəifliyi hesabına dərinləşə bilər. Osmotik diurez, 
medullyar qalın qalxan ilgəyə natrium çatdırılmasında artıma gətirərək, natrium 
reabsorbsiyası üçün oksigen sərfinin çoxalması ilə nəticələnə bilər. Urikozuriya, 
həmçinin böyrəkdə aldoreduktaza-fruktokinaza sisteminin hiperosmolyar 
aktivasiyasının rol oynadığı fikri irəli sürülmüşdür. Radiokontrast preparatlar həmçinin 
birbaşa kanalcıq epitelial hüceyrə zədələnməsinə səbəb olur. İnsanlar üzərində 
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tədqiqatlar aşağı molekul çəkili proteinuriya nümayiş etdirmişdir və bu proksimal 
kanalcıq zədələnməsinə işarə edir ki, zədələnmə qismən AOF vasitəçiliyi ilə baş verir. 
Antioksidantların tətbiqi heyvanlarda kontrast nefrotoksikliyini yüngülləşdirir. 
 

KBZ-nin digər spesifik etiologiyaları 
Hem piqment nefropatiyası 
Hem piqment nefropatiyası KBZ-nin geniş yayılmış səbəbidir və adətən əzələ liflərinin 
parçalanmasına (rabdomioliz) ikincilidir ki, bunun nəticəsində potensial nefrotoksik 
hüceyrədaxili tərkib elementləri (özəlliklə mioqlobin) sistem sirkulyasiyaya azad 
olunur. Daha az hallarda, hem piqment nefropatiyası massiv damardaxili hemoliz ilə 
əlaqədar meydana çıxa bilir. Hem piqment nefropatiyasının profilaktikası və terapiyası 
Fəsil 74-də müzakirə edilmişdir. 
 

Rabdomiolizin səbəbləri 
Əzələ travması rabdomiolizin ən geniş rast gəlinən səbəbidir. İlkin təsviri Londonun 
İkinci Dünya Müharibəsində bombardmanı zamanı Bayuoters və Bill tərəfindən 
verilmişdir.26 Əzələ zədələnməsinin digər geniş rast gəlinən səbəblərinə intensiv fiziki 
məşq, qıcolmalar, komaya ikincili olaraq təzyiq nekrozu, narkotik vasitələrdən sui-
istifadə və ətrafın işemiyası aiddir (Cədvəl 70.1). Sərt kompartmentlə məhdudlaşan 
skelet əzələlərində zədələnmədən sonra hüceyrə şişməsi kompartmentdaxili 
təzyiqlərdə artımla nəticələnə bilər ki, bu yerli mikrovaskulyar sirkulyasiyanı pozur və 
kompartment sindromuna gətirə bilir (Şəkil 70.11). Psixotrop vasitələr və ya 
alkoqoldan sui-istifadə qeyd edilən pasiyentlərdə rabdomioliz çox zaman 
çoxfaktorludur. Qatqı verən səbəblər koma ilə əlaqədar təzyiq nekrozu ( “uzanmış 
aşkarlanmış”), etanol səbəbli birbaşa miotoksiklik, qıcolmalar və elektrolit 
anomaliyalarını (hipokaliemia və hipofosfatemiya aiddir) cəmləşdirir. Statinlərlə 
terapiya, xüsusilə yanaşı fibratlar, siklosporin və ya eritromisin istifadə edildiyi zaman 
rabdomiolizlə assosiasiya oluna bilər. Rabdomioliz riskinin simvastasin istifadəsi 
zamanı maksimal və atorvastatin və rozuvastatin kimi daha yeni statinlərdən istifadə 
zamanı minimal olduğu görülməkdədir. Residivləşən rabdomioliz epizodlarının əzələ 
ağrısı, müsbət ailə anamnezi, uşaqlıq dövründə başlanğıc və müəyyən edilə bilən hər 
hansı səbəbin olmaması ilə assosiasiyası zamanı pasiyentlərdə ailəvi miopatiyalar, 
məsələn, Mak-Ardl sindromu və karnitin palmitoyl transferaza çatışmazlığı 
mövcudluğuna şübhə yaranmalıdır. İnkişaf etməkdə olan ölkələrdə, özünə zərər 
yetirmək məqsədilə parafenilen-diamin tərkibli saç boyasının oral qəbul edilməsi, 
rabdomiolizə ikincili olaraq KBZ-yə səbəb ola bilər. İlan və hörümçək dişləmələri, arı 
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sancmaları və zəhərli tırtıl dişləmələri rabdomiolizə səbəb ola bilirlər. COVID-19 
infeksiyası və sağlamlaşdırıcı məqsədlə vanna duzları (3,4-metilendioksipirovaleron) 
məruziyyəti ilə assosiasiya olunan bir sıra rabdomioliz halları barədə məlumat 
verilmişdir. 
 

Cədvəl 70.1. Rabdomiolizin səbəbləri 
Əzələ 
zədələnməsi/işemiya 

Travma; təzyiq nekrozu, elektrik şoku, yanıqlar, kəskin vaskulyar 
xəstəlik 

Əzələ lifi yorulması Qıcolmalar, aşırı fiziki məşq, istidən üzülmə 

Toksinlər Alkoqol, kokain, heroin, amfetaminlər, ekstazi, fensiklidin, ilan 
dişləməsi 

Dərman preparatları Statinlər, fibratlar, zidovudin, neyroleptik bədxassəli sindromu, 
azatioprin, teofillin, litium, sidikqovucular 

Elektrolit 
pozğunluqları 

Hipofosfatemiya, hipokaliemiya, hiperosmolyar vəziyyətlər 

İnfeksiyalar Virus mənşəli: Qrip, İİV, koksakivirus, Epşteyn-Barr virusu, 
COVID-19 
Bakterial: Legionella, Francisella, Streptococcus pneumoniae, 
Salmonella, Staphylococcus aureus 

Ailəvi Mak-Ardl xəstəliyi, karnitin-palmitoyl transferaza çatışmazlığı, 
bədxassəli hipertermiya 

Digər  Hipotireoidizm, polimiozit, dermatomiozit 
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ŞƏKIL 70.11 Kompartment sindrom.(A) İşemiya-reperfuziyadan sonra ön və arxa 
kompartment sindromları ilə əlaqədar ağır dərəcəli qalça şişkinliyi. (B) Təcili 

fassiotomiyadan sonrakı görünüş: ödemli əzələ və hematomaya diqqət edin. Mr. 
M.J. Allen, FRCS izni ilə. 
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ŞƏKIL 70.12 Hem piqment nefropatiyasının patofiziologiyası. KKN, Kəskin kanalcıq 
nekrozu. 

 

 

 

Hemoqlobinuriyanın səbəbləri 
Damardaxili hemoliz sərbəst hemoqlobinin sirkulyasiyaya keçməsinə səbəb olur. 
Hemoliz yüngüldürsə, azad olunan hemoqlobin sirkulyasiya edən haptoqlobin 
tərəfindən birləşdirilir. Massiv hemoliz zamanı isə haptoqlobin ehtiyatları tükənmiş 
hala gəlir. Bundan sonra hemoqlobin (69 kDa) α-β dimerlərinə (34 kDa) dissosiasiya 
edir ki, bunlar filtrasiya edilmə üçün yetərincə kiçikdir, bu da hemoqlobinuriya, 
hemoqlobin silindrləri formalaşması, hemin proksimal kanalcıq hüceyrələri tərəfindən 
udulması, KKN və filtrasiya çatışmazlığı ilə nəticələnir. Hemoqlobinurik KBZ 
səbəblərinə uyğunsuz qan köçürülməsi, autoimmun hemolitik anemiya, malyariya 
(qara su qızdırması), qlükoza-6-fosfat dehidrogenaza çatışmazlığı, paroksizmal gecə 
hemoqlobinuriyası, mart hemoqlobinuriyası və toksinlər (dapson, toksik maddələr) 
aiddir. 
 

Hem piqment nefropatiyasının patogenezi 
Böyrək zədələnməsi bədəndə maye həcminin azalması, böyrək vazokonstriksiyası, 
birbaşa hem-zülalı–vasitəli sitotoksiklik və mənfəzdaxili silindr formalaşması daxil 
olmaqla amillər kombinasiyası ilə əlaqədardır (Şəkil 70.12).27 Rabdomioliz ilə 
pasiyentlərdə bədəndə maye həcmində azalma çox zaman qabarıq dərəcəlidir ki, bu 
zədələnmiş əzələdə 15-20 l mayenin sekvestrasiyası nəticəsində baş verir. Maye 
həcmində azalma simpatik sinir sistemi və renin-angiotenzin sistemini aktivləşdirir ki, 
bu da böyrək vazokonstriksiyası ilə nəticələnir. Durum azot oksidinin sirkulyasiya edən 
hem proteinləri tərəfindən udulması hesabına şiddətləndirilə bilər. 
Mioqlobin (17 kDa) yumaqcıqda sərbəst filtrasiya olunur və kanalcıq epitelial 
hüceyrələri üçün toksikdir. Mioqlobinin hem mərkəzi birbaşa lipid peroksidləşməsi və 
böyrək zədələnməsi törədə bilir, və azad olunan sərbəst dəmir Fenton reaksiyası 
hesabına hidroksil radikalları formalaşmasını katalizə etməklə, sərbəst radikal–vasitəli 
zədələnmə törədir. Son zamanlarda, zədələnmiş skelet əzələsindən azad olan 
mioqlobinin trombositləri aktivləşdirdiyi, bunun da öz növbəsində böyrəkdəki 
makrofaqları makrofaq hüceyrəxarici tələləri (ing. MET - macrophage extracellular 
trap) yaratmağa təhrik etdiyi nümayiş olunmuşdur.28 Makrofaq hüceyrəxarici tələləri 
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siçanlarda böyrək zədələnməsinin inkişafında iştirak edirdi, lakin MET-lərin konkret 
hansı komponentlərinin rol oynadığı naməlum qalır. Heyvan modellərində sərbəst 
dəmiri tutucu preparatlar və müxtəlif antioksidantlar sayəsində renoproteksiya 
nümayiş etdirilmişdir. Yekun olaraq, mioqlobinin uromodilin (Tamm-Horsfall zülalı) ilə 
çökdürülməsi və proksimal kanalcıq hüceyrələrinin laylanıb tökülməsi, xüsusilə 
bədəndə maye həcminin azalması ilə əlaqədar kanalcıq axını sürəti aşağı olduqda, 
distal nefronda obstruksiya edən silindrlər yaranması ilə nəticələnə bilər. Mioqlobinin 
uromodulinə birləşməsi turş sidikdə güclənir. 
 

Ateroembolik böyrək xəstəliyi 
Bu az öyrənilmiş patologiya əsas etibarilə aterosklerotik damar xəstəliyi ilə yaşlı 
pasiyentlərdə meydana çıxır . O, spontan olaraq baş verə bilir, lakin əksər hallarda 
inkişafı arterioqrafiya, damar cərrahiyyəsi, trombolizis (streptokinaza və toxuma 
plazminogeni aktivatoru) və ya antikoaqulyasiya ilə təhrik edilir. Aterosklerotik 
piləklərin ilk növbədə aortada böyrək arteriyaları səviyyəsindən yuxarı 
destabilizasiyası xolesterinin səpələnmələri ilə nəticələnir ki, bunlar böyrəklərdə (bax 
Şəkil 43.12) və aşağı ətraflarda (bax Şəkil 43.11) kiçik arteriyalarda yer alır. Böyrək 
və ya dəri biopsiyasında xarakter iynə-formalı yarıqlar görünə bilər ki, bu da toxuma 
fiksasiyası müddətində həll olmadan əvvəl xolesterin piləkləri lokalizasiyasını əks 
etdirir (Şəkil 43.12). Xolesterin embolları iltihabi reaksiya və damar şəbəkəsi 
okklüziyasını yaradır. 
 

 
 

Böyrək arteriyası və ya venasının okklüziyası 
KBZ ikitərəfli böyrək arteriyası okklüziyası, və ya tək fəaliyyət göstərən böyrək 
şəraitində birtərəfli okklüziya nəticəsində yarana bilər . Böyrək arteriyası və ya onun 
böyrəkdaxili şaxələrinin tromboz və ya embolizasiyası (qeyri-xolesterin) yaşlı 
pasiyentlərdə daha çox rast gəlinir. Qulaqcıq fibrillyasiyası böyrək embolları üçün 
önəmli risk amilidir. Aortanın laylanması da proqressivləşərək böyrək arteriyaları 
okklüziyasına gətirə bilər. Böyrək venası trombozu əksərən nefrotik sindrom 
durumunda meydana çıxır və nadirən, ikitərəfli olduğu təqdirdə, KBZ-yə səbəb ola 
bilir. 
 

Kəskin interstisial nefrit 
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Bu əksərən dərman-səbəbli bir proses və KBZ zamanı önəmli bir diferensial 
diaqnozdur, belə ki, törədici preparatın kənarlaşdırılması patologiyanın geri dönməsi 
ilə nəticələnə bilər. Daha az hallarda, interstisial nefrit infeksiya və ya immun-vasitəli 
xəstəlik ilə əlaqədar ola bilər . 
 

Trombotik mikroangiopatiya 

Trombotik mikroangiopatiya (TMA) diaqnozu müraciət zamanı pasiyentdə KBZ və 
trombositopeniya aşkarlandığı halda nəzərdən keçirilməlidir, lakin patologiya 
trombositlərin sayında azalma olmadan da meydana çıxa bilir. 
 

 

Cədvəl 70.2. Ağciyər-böyrək sindromunun səbəbləri 
Anti-QBM xəstəlik (Qudpasçer) 

Sistem 
vaskulit 

ANCA assosiasiyalı: 

• Qranulomatoz ilə poliangiit 
• Mikroskopik poliangiit 
• Eozinofil qranulomatoz ilə poliangiit 
• Dərman preparatları (penisillamin, hidralazin, propiltiourasil) 
İmmun kompleks xəstəliyi: 

• Qurdeşənəyi 
• IgA vaskuliti 
• Qarışıq krioqlobulinemiya 
• Revmatoid vaskulit 

İnfeksiya Ağır bakterial pnevmoniya, postinfeksion qlomerulonefrit, legionella, 
leptospiroz, hantavirus, infeksion endokardit 

Ağciyər ödemi 
və KBZ 

Ağır dərəcəli sol mədəcik çatışmazlığında həcmlə yüklənmə 

Poliorqan 
çatışmazlığı 

Kəskin respirator distres sindrom və KBZ 

Digər Parakvat zəhərlənməsi, böyrək venası və ya aşağı boş vena trombozu 
ilə ağciyər embolları 

 

KBZ, Kəskin böyrək zədələnməsi; anti-QBM, anti–qlomerulyar bazal membran; ANCA, 
antineytrofil sitoplazmatik anticisim; IgA, immunoqlobulin A. 
 

Qlomerulyar xəstəlik 

Qlomerulyar xəstəliyin bütün növləri KBZ ilə gedə bilər, lakin bu daha çox kəskin 
qlomerulonefrit formaları, məsələn, postinfeksion qlomerulonefrit, ANCA-assosiasiyalı 
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kiçik-damar vaskuliti, anti-QBM xəstəliyi, qurdeşənəyi nefriti və immunoqlobulin A 
nefropatiyası zamanı müşahidə edilir. Nefrotik sindromda KBZ sidikqovucu istifadəsi 
nəticəsində bədəndə maye həcminin azalması, KKN əlavə olunması, böyrək venasının 
trombozu, və ya nadirən kəskin qlomerulonefrit (məs., membranoz nefropatiyada 
anti-QBM xəstəliyi) əlavə olunması ilə əlaqədar meydana çıxa bilər. Böyüklərdə 
minimal dəyişikliklər xəstəliyi KBZ ilə ən çox assosiasiya olunan nefrotik pozğunluqdur. 
 

Ağciyər-böyrək sindromları 
Ağciyər-böyrək sindromu termini adətən kəskin qlomerulonefrit ilə pasiyentdə ağciyər 
qansızması mövcudluğunu təsvir edir. Bunun səbəbində anti-QBM xəstəlik 
(Qudpasçer sindromu), sistem vaskulit və ya sistem qırmızı qurdeşənəyi dayana bilər. 
Ağciyər-böyrək sindromu ilə pasiyentlər təxirəsalınmaz qiymətləndirmə tələb edir və 
bu xəstəliklərə görə spesifik testləmə həyata keçirilməlidir. Oxşar klinik təzahürlər 
ağciyər infeksiyası və KBZ ilə pasiyentlərdə, və ya KBZ nəticəsində maye ilə 
yüklənməyə ikincili olaraq ağciyər ödemi durumunda meydana çıxa bilər. Ağciyər-
böyrək sindromu kimi maskalana bilən digər patologiyalar Cədvəl 70.2-də təqdim 
edilib. 
 

Spesifik klinik situasiyalar 

Sepsis ilə pasiyentdə KBZ 

İntensiv terapiya şöbəsi pasiyentlərində KBZ hallarının 50%-ə qədəri sepsisin payına 
düşür və böyrək əvəzedici terapiya tələb edən septik KBZ 50%-60%-ə qədər yüksək 
ölüm göstəriciləri ilə assosiasiya olunur.29 İşemik KKN-ə gətirən ənənəvi hipotenziya 
və vazokonstriksiya modeli mübahisəlidir, çünki erkən sepsisdə böyrək qan axını çox 
zaman normal və ya hətta artmış olur. Üstəlik, sepsis zamanı YFS-də müşahidə edilən 
ciddi düşüş, böyrək biopsiyalarında görülən nisbi yüngül histoloji zədələnmə ilə qeyri-
mütənasibdir və autopsiyada sepsis-assosiasiyalı KBZ ilə pasiyentlərin yalnız 22%-i 
KKN histoloji xüsusiyyətlərinə malik idi.30 

Sepsis-assosiasiyalı KBZ patogenlərdən azad olunan molekullar (lipopolisaxarid, 
flagellin, lipoteyxoy turşusu, DNT) və ya zədələnmiş hüceyrələrdən azad olunan 
molekullar vasitəçiliyi ilə baş verir ki, bunlar anadangəlmə immun sistemi 
aktivləşdirir.31 ,32 Bu, geniş spektrdə sellülyar və humoral mediator sistemləri, o 
cümlədən sitokin kaskadı (TNF-a, IL-1β, IL-6); komplement, laxtalanma və fibrinolitik 
sistemlərin aktivləşməsi; oksidativ stresin artması; eykozanoidlər, trombosit-
aktivləşdirici faktor, endotelin-1 və azot oksidi kimi mediatorların azad olunmasına 
gətirir. Böyrək endotelial hüceyrələri prokoaqulyant mühitində zədələnə və öz 
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adgeziya molekulları ekspressiyasını aprequlyasiya edərək, immun cavabı daha da 
gücləndirə bilər. Böyrəyə normal arterial qan axınına rəğmən, böyrək 
mikrosirkulyasiyanın, lokal kortikal işemiya zonaları ilə pozulması baş verir. Kanalcıq 
hüceyrələri üzərində toll-bənzəri reseptorların (TLR-4) liqasiyası mitoxondrial 
disfunksiya, oksidativ stres və ağır apoptoza gətirir. Erkən sepsisdə kəskin YFS 
azalması mexanizminə, çox güman ki, efferent arteriolyar vazodilatasiya daxildir. 
Efferent arteriolyar vazokonstriksiyanı təşviq edən terapiyalar faydalı ola bilər. 
Afferent arteriola ilə müqayisədə efferent arteriolanı daha çox daraldan arginin 
vasopressin ilə müalicə, septik şok pasiyentlərində KBZ-nin ən ağır kateqoriyasına 
qədər proqressivləşmədə azalma ilə assosiasiya olunmuşdur.33 Sepsisin erkən 
reanimasiya fazasında böyük həcmlərdə VD maye yeridilməsi geniş tətbiq olunur. 
Xloridin suprafizioloji konsentrasiyaları ilə izotonik kristalloid məhlulları (məs., fizioloji 
məhlul) balanslaşdırılmış kristalloid məhlullar (məs., laktatlı Ringer məhlulları və 
plazmalit) ilə müqayisədə KBZ hadisələrinin daha yüksək baş vermə tezliyi ilə 
assosiasiya olunmuşdur, bu da, çox güman ki, sıx ləkəyə daya çox xlorid çatdırılması 
nəticəsində intensiv afferent arteriolyar vazokonstriksiya ilə əlaqədardır. Sepsis 
poliorqan çatışmazlığına gətirə bilər, və belə xəstələrin nefrotoksik dərman preparatı 
məruziyyəti və ya xəstəxanada qazanılmış infeksiyalar ilə əlaqədar təkrari KBZ 
epizodları yaşaması mümkündür. Maladaptiv bərpa prosesləri sepsisdə KBZ ardınca 
XBX-yə gətirə bilər. 
 

COVID-19 zamanı KBZ 

KBZ COVID-19 zamanı geniş yayılmış ağırlaşmadır; KKN zədələnmənin dominant 
mexanizmidir. Kollapslaşdırıcı fokal seqmentar qlomeruloskleroz halları haqda da 
məlumatlar verilmişdir; müraciət zamanı adətən bu pasiyentlərdə nefrotik səviyyəli 
proteinuriyadan əlavə KBZ qeyd olunur.  
 

Travmalı pasiyentdə KBZ 

KBZ ağır travma ilə şəxslər arasında ölüm hallarını əhəmiyyətli dərəcədə artırır.34 
Böyrək zədələnməsi mexanizmlərinə rabdomioliz (zəlzələ qurbanları, əzilmə 
zədələnmələri, yanıqlar), hipovolemik şok nəticəsində KKN, və ya massiv qansızma 
və ya aqressiv hidratasiya ilə əlaqədar abdominal kompartment sindrom aiddir. 
Birbaşa böyrək zədələnməsi dəlib keçən (odlu silah yarası, deşilmiş yara) və ya daha 
çox hallarda küt travma (yıxılma, yol-nəqliyyat hadisəsi, hücum, idman zədələnməsi) 
nəticəsi ola bilər. Bu zədələnmələrin müvafiq diaqnostikası kontrastla-gücləndirilmiş 
KT ilə gecikmiş təsvirlər alınmasını tələb edir, əks halda böyrək ləyəni və ya sidik 
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axarlarında gec ekstravazasiya gözdən qaçırıla bilər. Müalicə adətən konservativdir, 
lakin təxirəsalınmaz nefrektomiya da tələb oluna bilər. 
 

Postoperativ pasiyentdə KBZ 

Postoperativ KBZ perioperativ hemodinamik qeyri-sabitlik, bədəndə maye həcminin 
azalması və/və ya nefrotoksin məruziyyəti ilə əlaqədar geniş rast gəlinir. 
 

Ürək əməliyyatından sonra 

Postoperativ KBZ üçün risk amillərinə ürək şuntlamasının davametmə müddəti, 
böyrəyin əməliyyatdanöncəki funksiyası, hiperurikemiya, yaş, şəkərli diabet, ürək 
qapağı cərrahiyyəsi, qan köçürülmələri və ürək funksiyasının qeyri-qənaətbəxşliyi 
aiddir.35 Çox zaman cərrahi əməliyyat, hüceyrələrin işemik zədələnmədən qorunması 
məqsədilə, pasiyentin 30°C-dən aşağı temperaturadək soyudulması ilə həyata 
keçirilir; bununla yanaşı, sistemli hipotermiya damardaxili laxtalanmaya səbəb ola 
bilər. Aortal instrumental müdaxilələr və köndələn qısqaclama böyrək 
ateroemboliyasına gətirə bilər. Ürək şuntlaması pulsasiya edən axının itirilməsinə və 
qanın qeyri-endotelial səthin təsirinə məruz qalmasına səbəb olur ki, bu neytrofillər, 
trombositlər, komplement və fibrinolitik sistemlərin aktivasiyası ilə nəticələnir. 
Əhəmiyyətli dərəcəli hemoliz və hemoqlobinuriya da meydana çıxa bilər. Perioperativ 
miokard infarktı və ya sol mədəcik disfunksiyası əməliyyatdan sonra böyrək 
perfuziyasını zəiflədə bilər, hərçənd ürəyin dəqiqəlik həcmində azalma çox zaman 
keçicidir (miokardial sarsılma (stunning)) və 24-48 saat ərzində bərpa olunur. 
Qulaqcıq fibrillyasiyası geniş rast gəlinir və periferik embolizasiya ilə assosiasiya oluna 
bilir. Süni qan dövranı olmadan tac arteriya şüntlaması əməliyyatları ekstrakorporal 
qan dövranı istifadəsi ilə müqayisədə daha kiçik KBZ riskinə malik ola bilər. 
 

Damar əməliyyatından sonra 

KBZ abdominal aorta anevrizması bərpasından sonra geniş rast gəlinir. Açıq cərrahi 
bərpa ilə müqayisədə endovaskulyar əməliyyat zamanı riskin nisbətən aşağı olduğu 
görülməkdədir.36 KBZ mexanizmlərinə aortanın uzun sürən köndələn-qısqaclanması 
ilə əlaqədar işemik KKN, böyrək arteriyası tromboemboliyası və ya disseksiyası, 
xolesterin ateroembolları daxildir. Endovaskulyar bərpanın spesifik əlavə 
ağırlaşmalarına kontrast nefropatiyası və endoqraft malpozisiyası və ya miqrasiyası ilə 
əlaqədar böyrək işemiyası aiddir. Periferik damar xəstəliyi ilə pasiyentlərdə çox zaman 
böyrəyin işemik xəstəliyi mövcud olur. hYFS-də preoperativ azalma postoperativ KBZ 
riskinin ən güclü prediktorudur. 
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Abdominal kompartment sindrom 

Qarındaxili təzyiqin əhəmiyyətli dərəcəli artımı (>20 mm c.s.) travmadan sonra, 
qarında cərrahi müdaxilənin ardınca və ya massiv infuzion reanimasiyaya ikincili 
meydana çıxa və KBZ-yə səbəb ola bilər. Orta arterial təzyiqi aşağı olan pasiyentlər 
xüsusilə həssasdır, belə ki, bu qarının perfuziya təzyiqinin daha çox pozulmasına 
gətirir.37 KBZ-nin multifaktorlu mexanizmlərinə, ehtimal ki, böyrək venoz təzyiqinin və 
damar müqavimətinin artması, həmçinin venoz qayıdışın azalması və mədəcik 
komplaеnsinin zəifləməsi nəticəsində ürəyin dəqiqəlik həcminin düşməsi aiddir. 
Qarındaxili təzyiqin dəyərləndirilməsi üçün ən yaxşı üsul intravezikal (sidik kisəsi) 
təzyiqin ölçülməsidir. Qarındaxili təzyiqin azaldılması cəhdləri, o cümlədən, 
parasentez, nazoqastral aspirasiya, ultrafiltrasiya və ya cərrahi dekompressiya böyrək 
funksiyasını yaxşılaşdıra bilər. 
 

KBZ və qaraciyər xəstəliyi 
KBZ sirrozlu pasiyentlərdə geniş rast gəlinir. Diferensial diaqnoz adətən prerenal KBZ, 
KKN və hepatorenal sindrom arasında aparılır. Damardaxili maye həcmi statusunun 
qiymətləndirilməsi mürəkkəb ola bilər və adətən həcmin əvəzlənməsi terapevtik 
sınağı həyata keçirilir. Bu populyasiyada KBZ üçün risk amillərinə hipovolemiya, MB 
qanaxması və infeksiya (xüsusilə spontan bakterial peritonit) aiddir. Ödemin 
mövcudluğu ağır dərəcəli malnutrisiya və azalmış əzələ kütləsini maskalaya bilər; bu 
şəraitdə YFS-də əhəmiyyətli dərəcəli itki normal zərdab kreatinini ilə təmsil oluna bilər. 
Nadir hallarda, həm qaraciyər, həm də böyrək zədələnməsinin kökündə eyni etioloji 
amil dura bilər. Bu, müəyyən infeksiyalar (məsələn, leptospiroz, hantavirus) və 
nefrotoksik preparatlarda (Cədvəl 70.3) qeyd olunur. Obstruktiv sarılıqda xolemik 
nefropatiya - öd silindrləri vasitəli kanalcıq zədələnməsinə ikincili KBZ təsvir edilmişdir. 
 

Ürək çatışmazlığında KBZ (Kardiorenal sindrom) 

Dekompensasiyalı ürək çatışmazlığı ilə pasiyentlərdə KBZ inkişafı geniş rast gəlinir və 
qeyri-qənaətbəxş proqnoz ilə assosiasiya olunur. Ürəyin dəqiqəlik həcminin 
azalmasına ikincili olaraq böyrək perfuziyasının zəifləməsi uzun müddət ərzində 
başlıca səbəb hesab edilmişdir; bununla yanaşı, böyrək venoz hipertenziyasına yol 
açan sağ mədəcik disfunksiyası və renin-angiotenzin və simpatik sinir sistemlərinin 
aktivləşməsi önəmli qatqıya malikdir.38 
 

Xərçəng pasiyentində KBZ 
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Xərçəng ilə pasiyentlər mövcud bədxassəli proses və onun müalicəsi ilə əlaqədar KBZ-
yə meyllidirlər . Böyük bir Avropa populyasiyasında xərçəng diaqnozu qoyulmasından 
sonrakı il ərzində KBZ hadisələrinin baş vermə tezliyi 18% təşkil etmişdir, və KBZ 
adətən kritik dərəcəli xərçəng pasiyentlərində meydana çıxır.39 Prerenal azotemiya 
xərçəng xəstələrində qusma və ishal tezliyinin yüksək olması ilə əlaqədar geniş rast 
gəlinir, və sidik yolları obstruksiyası hər zaman istisna edilməlidir (Cədvəl 70.4). 
Böyrəkdaxili KBZ-nin daha spesifik səbəbləri aşağıdakı bölmələrdə qeyd olunmuşdur. 
 

Şiş lizisi sindromu 

Şiş hüceyrələrinin nekrozu nəticəsində qan dövranına böyük miqdarlarda nefrotoksik 
hüceyrədaxili tərkib elementləri (sidik turşusu, fosfat, ksantin) azad edilə bilir. Bu, 
adətən limfoma (xüsusilə Burkitt limfoması) və leykemiyanın müalicəsindən sonra baş 
verir, lakin solid şişlərdə də ola bilər. Nadir rast gəlinən forma spontan şiş lizisi 
sindromudur ki, bu, sürətlə böyüyən və öz qan təchizatını üstələyən şişlərə malik 
pasiyentlərdə baş verir. KBZ sidik turşusu, kalsium fosfat və ksantin kristallarının 
böyrək kanalcıqlarında çökərək, obstruksiya və iltihaba səbəb olması ilə meydana 
gəlir. Hiperurikemiya KBZ inkişafına kristallardan asılı olmayan mexanizmlər, o 
cümlədən böyrək vazokonstriksiyası və oksidativ zədələnmə vasitəsilə də qatqı verə 
bilər.40 Şiş lizisi sindromu üçün risk faktorlarına öncədən XBX-nin mövcudluğu, massiv 
və sürətlə proliferasiya edən şişlər, bədəndə maye həcminin azalması və turş sidik 
aiddir. KBZ adətən oliqoanurikdir və yüksək laktat dehidrogenaza səviyyələri ilə 
pasiyentlərdə bu patologiyaya şübhə yaranmalıdır ki, bu, massiv hüceyrə lizisinə işarə 
edə bilər. Fosfat və urat səviyyələrinin əhəmiyyətli dərəcəli artımı aşkarlana bilər. 
Hiperkaliemiya qabarıq dərəcəli və həyat üçün təhlükəli ola bilər.  
 

Cədvəl 70.3. KBZ səbəbləri və qaraciyər xəstəliyi 
 

Prerenal azotemiya Sidikqovucu istifadəsi, mədə-bağırsaqla itkilər, geniş həcmli 
parasentez, hipoalbuminemiya 

Hepatorenal sindrom 

Kəskin kanalcıq 
nekrozu 

Hiperbilirubinemiya (öd silindrləri nefropatiyası), sepsis, MB 
qanaxması 

Dərman preparatları Asetaminofen (parasetamol), QSİƏP, tetrasiklin, rifampin, 
izoniazid, anestetik preparatlar, sulfanilamidlər, 
antikonvulsantlar (DRESS sindrom), allopurinol, metotreksat, 
aspirin (Reye sindromu) 
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İnfeksiyalar Hepatit C və krioqlobulinemiya, hepatit B və düyünlü poliarteriit, 
leptospiroz, hantavirus, Epştein-Barr virusu, qram-mənfi 
sepsis, spontan bakterial peritonit 

Digər Papillyar nekroz, xlorlu karbohidrogenlər inhalyasiyası, göbələk 
zəhərlənməsi (Amanita phalloides), karbon tetraxlorid 

 

 

KBZ, Kəskin böyrək zədələnməsi; DRESS, eozinofiliya və sistemli simptomlar ilə 
dərman reaksiyası (ing. drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms); MB, 
mədə-bağırsaq; QSİƏP, qeyri-steroid iltihab əleyhinə preparat. 
 

Hiperkalsiemiya 

Hiperkalsiemiya yayılmış xərçəngdə geniş rast gəlinir və litik sümük metastazları, 
1,25-dihidroksivitamin D aşırı sintezi (əsas etibarilə limfomalar), və ya paratireoid 
hormon–əlaqəli peptid sintezi səbəbindən yarana bilər. Hiperkalsiemiya ürəkbulanma, 
qusma və poliuriyaya gətirir və bu durumda KBZ-nin kökündə çox zaman bədəndə 
maye həcminin azalması durur. Hiperkalsiemiya-səbəbli KBZ-nin əlavə 
mexanizmlərinə birbaşa böyrəkdaxili vazokonstriksiya və kanalcıqdaxili obstruksiya 
aiddir. 
 

Kimyəvi terapevtik preparatlar 

Sisplatin adətən qeyri-oliqurik KBZ ilə assosiasiya olunur, və nefrotoksiklik bu dərman 
preparatının ən çox rast gəlinən doza-məhdudlaşdırıcı əlavə təsiridir.41 Sisplatin 
mitoxondrilərdə toplanıb, oksidativ fosforilyasiyanı inhibisiya etməklə, aktiv oksigen 
formalarının aşırı miqdarda yaranması və ATF sintezinin zəifləməsinə gətirir, bu da 
hüceyrə ölümü ilə nəticələnir. Kanalcıq zədələnməsi həm proksimal, həm də distal 
nefronları zədələyir və klinik olaraq maqnezium itkisi, sidik qatılaşdırmanın pozulması, 
və nadirən duz itkisi ilə bədəndə maye həcminin azalması ilə assosiasiya oluna bilər. 
Nefrotoksiklik əleyhinə profilaktikaya maye ilə yükləmə və mümkün olduğu zaman 
dozanın azaldılması aiddir. Böyrək funksiyası pozğunluğu müalicədən sonra persistə 
edə bilsə də, YFS-də proqressiv azalma az rast gəlinir. Bleomisin və vinka alkaloidləri 
ilə kombinə olunduğu zaman, sisplatin həmçinin trombotik mikroangiopatiya ilə 
assosiasiya olunur. Alternativ preparat karboplatin nisbətən aşağı nefrotoksiklik 
nümayiş etdirir. 
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İfosfamid siklofosfamidin analoqu olub, xloroasetaldehid adlı nefrotoksik metabolitə 
malikdir. KBZ adətən yüngüldür, lakin proksimal kanalcıq disfunksiyası (Fankoni 
sindromu) və hipokaliemiya qabarıq dərəcəli və bəzən persistent ola bilir. 
 

Cədvəl 70.4. Xərçəng ilə pasiyentlərdə KBZ səbəbləri 
 

Prerenal Ürəkbulanma və qusma, hiperkalsiemiya, kimyəvi terapiyaya ikincili 
olaraq kardiomiopatiya 

Vaskulyar Trombotik mikroangiopatiya (mədənin adenokarsinoması; süd vəzi, 
prostat, ağciyər və ya mədəaltı vəzi xərçəngi; radiasion nefropatiya), 
hiperlaxtalanmaya ikincili olaraq böyrək venası trombozu, DDL 
(kəskin promielositik leykemiya) 

Qlomerulyar Sürətlə proqressivləşən qlomerulonefrit 

Kəskin kanalcıq 
nekrozu 

Sepsis və antibiotik nefrotoksikliyi 

Bədxassəli 
infiltrasiya  

Limfoma, kəskin limfoblastik leykemiya 

Mənfəzdaxili 
obstruksiya 

Şiş lizisi sindromu, mieloma silindr nefropatiyası 

Postrenal 
obstruksiya 

Keçid hüceyrə karsinoması sidik axarları və sidik kisəsi, prostat 
obstruksiyası, xaricdən sidik axarı kompressiyası (şiş, düyünlər, 
retroperitoneal fibroz) 

Kimyəvi terapiya 
preparatları 

 

Kanalcıq 
toksikliyi 

Sisplatin, ifosfamid, plikamisin (mitramisin), imatinib, pemetreksed, 
pentostatin, yüksək dozada bisfosfonatlar 

Trombotik 
mikroangiopatiya 

Mitomisin C, gemsitabin, sisplatin, KNİ-lər, anti-VEGF terapiyalar 

Digər 
mexanizmlər 

Kapillyar sızması sindromu (IL-2 terapiyası), KİN (interferon α, 
nəzarət nöqtələri inhibitorları, lenalidomid), mənfəzdaxili obstruksiya 
(metotreksat) 

 

 

KİN, Kəskin interstisial nefrit; KBZ, kəskin böyrək zədələnməsi; KNİ, kalsinevrin 
inhibitoru; DDL, disseminə olunmuş damardaxili laxtalanma; IL-2, interleykin-2; 
VEGF, vaskulyar endotelial böyümə faktoru (ing. vascular endothelial growth factor). 
 

Yüksək-dozada metotreksat və onun metabolitləri kanalcıq mənfəzində çökə və KBZ-
yə səbəb ola bilir. Dərmanın kristallaşması üçün risk amillərinə turş sidik, bədəndə 
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maye həcminin azalması, YFS-in azalması və yanaşı nefrotoksin məruziyyəti aiddir. 
Aqressiv hidrasiya və sidiyin qələviləşdirilməsi (pH >7) nefrotoksiklik riskini azalda 
bilər. 
Gemsitabin nukleozid analoqu olub, KBZ-yə başlıca olaraq böyrək endotelini 
zədələməklə səbəb olur. Ən çox rast gəlinən təzahürü trombotik mikroangiopatiyadır 
ki, bu, dərman preparatı qəbulunun tamamlanmasından 1-2 ay sonra inkişaf edir. KBZ 
çox zaman yeni başlanğıclı hipertenziya və ya mövcud hipertenziyanın ağırlaşması ilə 
assosiasiya olunur. Sistemli hemolizin laborator sübutları tez-tez rast gəlinir. 
Trombotik mikroangiopatiya ilə əlaqədar KBZ həmçinin mitomisin və vaskulyar 
endotelial böyümə faktoru yollarını inhibisiya edən preparatlar (məs., bevasizumab, 
tirozinkinaza inhibitorları) tərəfindən törədilə bilər.42 

İmmun nəzarət nöqtələri inhibitorlarının (məs., ipilimumab, nivolumab və 
pembrolizumab) hamısı KBZ riskini artırır. Bir sıra hadisələr seriyasında KİN KBZ-nin 
əsas mexanizmi kimi müəyyən edilmiş, bununla yanaşı TMA və immun 
kompleks ̶vasitəli qlomerulonefrit də müşahidə olunmuşdur. KBZ-yə səbəb ola bilən 
digər kimyəvi terapevtik preparatlar Cədvəl 70.4-də sadalanmışdır. 
 

Özünüqiymətləndirmə sualları 
1. Kəskin kanalcıq zədələnməsində nefronun başlıca olaraq hansı seqmentləri zərər 

görür? 
A. Proksimal qıvrım kanalcıq və Henle ilgəyi 
B. Proksimal kanalcıq və distal qıvrım kanalcıq 
C. Henle ilgəyi və distal qıvrım kanalcıq 
D. Distal qıvrım kanalcıq və yığıcı axacaqlar 
E. Nefronun bütün kanalcıq seqmentləri eyni dərəcədə 

 

2. Sistolik ürək çatışmazlığı ilə pasiyentdə qeyri-steroid iltihab əleyhinə preparatların 
KBZ-yə səbəb olmasının ən çox ehtimal edilən mexanizmi hansıdır? 
A. Efferent arteriola vazodilatasiyasının zəifləməsi 
B. Efferent arteriola vazokonstriksiyasının zəifləməsi 
C. Kanalcıq-yumaqcıq əks əlaqəsinin zəifləməsi 
D. Afferent arteriola vazodilatasiyasının zəifləməsi 
E. Afferent arteriola vazokonstriksiyasının zəifləməsi 

3. Aşağıdakı nefrotoksik preparatlardan hansı KBZ-yə əsas etibarilə kanalcıqdaxili 
kristallar formalaşması ilə səbəb olur? 
A. Sisplatin 
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B. Metotreksat 
C. Gentamisin 
D. Amfoterisin 
E. Takrolimus 

4. Kanalcıq zədələnməsi (kəskin kanalcıq nekrozu) yumaqcıq filtrasiyası sürətində 
düşüşü necə törədir? 
1. Efferent arteriola vazokonstriksiyası və Boumen sahəsində hidrostatik təzyiqin 

artması 
2. Afferent arteriola vazokonstriksiyası və Boumen sahəsində hidrostatik təzyiqin 

artması 
3. Efferent arteriola vazokonstriksiyası və Boumen sahəsində hidrostatik təzyiqin 

azalması 
4. Afferent arteriola vazokonstriksiyası və Boumen sahəsində hidrostatik təzyiqin 

azalması 
5. Efferent arteriola vazodilatasiyası və Boumen sahəsində dəyişməz hidrostatik 

təzyiq 
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Bölmə 2. Tropiklərdə kəskin böyrək 
zədələnməsi 

 

 

Dünya əhalisinin təxminən 40%-i tropiklərdə yaşayır və 2060-cı ilə qədər bu nisbətin 
60%-ə yüksələcəyi gözlənilir. Tropik ölkələrdə səhiyyəyə təsir edən yüksək sosial və 
siyasi-iqtisadi heterogen amillər var. Tibb müəssisələri dövlət sektorunun səhiyyə 
infrastrukturu ilə yanaşı mövcuddur. 1-3  

Tropiklərdə kəskin böyrək zədələnməsi (AKI) epidemiologiyası bu bərabərsizlikləri əks 
etdirir. Yüksək gəlirli şəhərlərdə və tibb müəssisələrində kəskin böyrək 
zədələnməsinin epidemiologiyası qeyri-tropik ərazilərdəki yüksək gəlirli ölkələrdə rast 
gəlinən epidemiologiyaya bənzəyir və bu ölkələrdə kəskin böyrək zədələnməsinin 
əsas səbəbləri işemiya və dərmanların təsiri nəticəsində yaranan nefrotoksiklik 
hallarıdır. Ucqar kiçik şəhərlərdə, böyük şəhərlərin bəzi məhəllələrində və kənd 
ərazilərində əhali kəskin böyrək zədələnməsi kimi xəstəliklərə meylli hesab olunur və 
bu xəstəlik sağlam gənc fərdlərə də təsir göstərir. İshal, tropik xəstəliklər, zəhərli 
heyvanlar, təbii yolla hazırlanmış dərman vasitələri kəskin böyrək zədələnməsinin 
səbəbləridir. 1, 2 Yoxsulluq, zəif qidalanma, sanitar şəraitin olmaması, ictimai səhiyyə 
sisteminin çatışmazlığı və nəzarətsiz urbanizasiya halları tez-tez baş verir və xəstəliyin 
yükünü artırır. Böyrək əvəzedici terapiyanın (KRT) tətbiqi mümkün olmaya və maliyyə 
xərclərinə görə məhdudlaşdırıla bilər. 2-4 Tropik ölkələrdə əhalinin kəskin böyrək 
zədələnməsinə yoluxması üzrə epidemioloji məlumatlar xəstəlik hallarının baş vermə 
tezliyinin və erkən ölüm hallarının yüksək olduğunu göstərib. 2-3  
Tropiklərdə kəskin böyrək zədələnməsinin səbəblərində regional dəyişkənliklər var. 
Malyariya, leptospiroz, ishal xəstəlikləri və ilan sancması Cənubi Asiyada kəskin 
böyrək zədələnməsinin ümumi səbəbləridir. Afrikada malyariya, ishal xəstəlikləri, 
obstetrik xətalar və yerli bitki mənşəli dərman vasitələri kəskin böyrək zədələnməsinə 
daha çox səbəb olur. Latın Amerikasında malyariya, leptospiroz, "dang" qızdırması, 
zəhərli heyvanların sancması və obstetrik ağırlaşmalar nəzərə alınmalıdır. 1-4 Qeyri-
sağlam mühitdə kənd təsərrüfatı işçilərinin gərgin iş prosesi nəticəsində dehidrasiya 
ilə bağlı qlomerulyar filtrasiya səviyyəsinin (GFR) kəskin azalması müşahidə edilmişdir 
). 5 Tropik xəstəliklərlə əlaqəli kəskin böyrək zədələnməsinin baş vermə tezliyi və ölüm 
göstəriciləri məlum deyil. 
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İlan sancması 
İlan sancması sağlamlıq üçün təhlükəli hal hesab olunur. Kənd mühitində yaşayan 
əhali ilan sancması kimi hallardan qeyri-mütənasib şəkildə təsirlənir. İlan sancmasının 
dünyada hər il 120.000 nəfərin ölümünə səbəb olduğu, ən yüksək ölüm hallarının isə 
Cənubi və Cənub-Şərqi Asiya, Latın Amerikası və Sub-Sahara Afrikasında (Afrika 
qitəsinin Saharadan cənubda yerləşən ərazisi) qeydə alındığı irəli sürülür. 6 Bunlarla 
bağlı araşdırmalar kifayət qədər deyil, çünki əldə edilmiş statistika xəstəxanaya 
müraciət hallarına əsasən hesablanıb. 2019-cu ildə Ümumdünya Səhiyyə Təşkilatı 
(ÜST) 2030-cu ilə qədər ilan sancması ilə bağlı ölüm və zərərçəkmə hallarını 50% 
azaltmağı hədəfləyən strateji layihə təqdim etmişdir. 7 

İlanların zəhəri mürəkkəbdir. Növlərinə görə zəhərlilik səviyyəsi də dəyişir. Kəskin 
böyrək zədələnməsi ilan sancması nəticəsində ağırlaşır. Viperidae və Elapidae 
ailələrinə aid olan hemotoksik və ya miotoksik ilanların sancmasından sonra inkişaf 
edir. Bu ilan növlərinə Rassell gürzəsi, Echis gürzəsi, Puf gürzəsi, zınqırovlu ilan, 
pələng ilanı, yaşıl gürzə, Bothrops, Lachesis, Cənubi Amerika zınqırovlu ilanlar 
(Crotalus), boomslang ilanı, gwardar ilanı, dugit, Hypnale, Cryptophis və dəniz ilanları 
daxildir. Asiyada Rassel gürzəsinin (Şəkil 71.1), Latın Amerikasında isə Bothrops və 
Crotalus ilanlarının sancmasından sonra kəskin böyrək zədələnməsi hallarına tez-tez 
rast gəlinir. 1,8-10  Hindistandan aparılmış araşdırmalara görə 10 il ərzində ilan sancmış 
866 xəstənin 21%-də kəskin böyrək zədələnməsi inkişaf etmişdir. 11 Kəskin böyrək 
zədələnməsinin yayılması uşaqlarda daha yüksəkdir. Ehtimal olunur ki, bədənin 
ölçüsünə görə zəhərin yüksək dozada daxil olması ilə əlaqədardır. 1, 10  

Klinik və laboratuar əlamətlər 

Klinik əlamətlər zəhərin mahiyyətindən və vurulan dozadan asılıdır. Rassell gürzəsinin 
və Bothrops ilanının sancdığı yerdə ağrı, şişkinlik, qabarma, ekximoz və toxuma 
nekrozu, qanaxma diatezinə səbəb olan koaqulyasiya anomaliyaları müşahidə olunur 
(Şəkil 71.2 və 71.3). Dəniz ilanı və Crotalus ilanlarının sancmasından sonra 
neyrotoksiklik (iflic) və rabdomioliz (mialgiya və "kola" rəngli sidik) halları baş verə 
bilər. 1, 8-11  Digər əlamətlərə isə miokard zədələnməsi və hipopituitarizm daxildir. 12, 13  

Kəskin böyrək zədələnməsi ilan sancmasından bir neçə saat sonra (ilanın zəhəri 
sancdıqdan bir neçə dəqiqə sonra böyrəklərdə cəmlənir) başlayır və 96 saata qədər 
davam edir. 1, 8-11  Kəskin böyrək zədələnməsi oliqurik və katabolik xarakter daşıyır. 
Oliquriya ümumiyyətlə 1-2 həftə davam edir və onun davam etmə müddəti böyrək 
biopsiyası və ya kontrastlı kompüter tomoqrafiyası ilə təsdiqlənir və kəskin kortikal 
nekrozun yarandığını göstərir. 1,8-11  Böyrəklərin funksiyası bərpa olunsa da, kəskin 
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böyrək zədələnməsi ilə əlaqəli ilan sancması halları həm böyüklərdə, həm də 
uşaqlarda xroniki böyrək xəstəliyinə (CKD) səbəb olur. 14 İlan sancmasından sonra 
kəskin böyrək zədələnməsi böyrəklərin disfunksiyasının ağırlaşmasına gətirib çıxara 
bilər. 15 

Laboratoriya tədqiqatları hipofibrinogenemiya, V, X və XIIIA faktorlarının azalması, C 
zülalı, C antitrombini və fibrinin deqradasiyası məhsullarının artması ilə yanaşı hemoliz 
hallarını da (serumda sərbəst hemoqlobin və laktat dehidrogenazın artması, 
haptoqlobinin isə azalması) aşkar edə bilər. Həmçinin, rabdomiolizin yaranmasına 
səbəb ola bilər. Digər əlamətlərə hemokonsentrasiya nəticəsində yaranan leykositoz 
və hematokrit daxildir. 1,8-11  19% hallarda trombotik mikroangiopatiyaya (TMA) təsvir 
edilmiş, 16% hallarda isə kəskin böyrək zədələnməsi və kəskin kortikal nekrozla 
əlaqəli ola bilər. Rassell gürzəsinin sancmasından sonra kəskin böyrək zədələnməsi 
ortaya çıxa bilər. 17  
 

Patologiyası 
Böyrəklərdə petexial qanaxmalar yarana bilər. İşıq mikroskopu altında yüngül 
dəyişikliklərdən borucuqların nekrozuna qədər, hialin və ya piqment ləkələri, 
interstisial ödem, infiltrasiya və qanaxma halları nəticəsində yaranan borucuq 
hüceyrələrinin zədələnməsi aşkar edilir. Mezangioliz baş verə bilər (Crotalid 
envenomasiyası nəticəsində) və damarlarda fibrin trombları müşahidə edilə bilər. 
Elektron mikroskopu altında müəyyən edilmiş əlamətlərə proksimal borucuqlarda 
degenerasiya olunmuş orqanoidlərin olduğunu göstərən sıx intrasitoplazmik cisimlər 
və elektron sıx mezangial çöküntülər daxildir. Nadirən rast gəlinən əlamətlər isə kəskin 
interstisial nefrit, damarların divarlarının nekrozu və immun komplekslərinin 
proliferativ və kressentik qlomerulonefritidir (GN). Kəskin kortikal nekroz təxminən 
20-25% hallarda Rassell gürzəsi və Echis carinatus növünün sancmasından sonra 
müşahidə olunur. Bothrops ilanının sancmasından sonrakı vəziyyət təsvir edilmişdir. 1, 

8-11  
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ŞƏKİL 71.1 Rassell gürzəsi. Asiyada olan bu böyük zəhərli ilanın sancması 
kəskin böyrək zədələnməsinə səbəb olur. 

 

 

 
 

ŞƏKİL 71.2 İlan sancmasından sonra əl barmağının qanqrenası. Courtesy 
Carlos A.C. Mendes, São José do Rio Preto, Braziliya. 

 

 
 

ŞƏKİL 71.3 Bothrops ilanının sancmasından bir neçə saat sonra yaranan 
qan toplaşması (suluqlama). Courtesy Carlos A.C. Mendes, São José do 

Rio Preto, Braziliya. 
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Patogenezi 
İlan zəhəri fermentlərin, toksinlərin, peptidlərin, karbohidratların, lipidlərin, 
metalların, biogenik aminlərin və nukleotidlərin qarışığından ibarətdir. Böyrək 
zədələnməsinə səbəb olan amillərə borucuqların toksikliyi, hemodinamik qeyri-
sabitlik, hemoliz, rabdomioliz, iltihab, mikrotrombların qlomerulyar çöküntüləri, 
oksidləşdirici stress, hiperurikemiya, sitoxrom c-nin sərbəst buraxılması və 
borucuqların epitel hüceyrələrinin apoptozu daxildir. 
 

Xəstəliyin müalicəsi 
Görüləcək ilkin tədbirlərə monovalent antivenomun qəbulu, həcmin dəyişdirilməsi, 
sidik çıxışının qorunması, elektrolit anomaliyalarının korreksiyası, tetanus 
immunoqlobulinin qəbulu və infeksiyaların müalicəsi daxildir.1, 8-1 Polivalent antivenom 
növü məlum olmayan ilanların zəhərlənməsinə qarşı təsirli vasitədir.21 Kənd 
xəstəxanalarında antivenomun mövcud olmaması və sağlamlıq mərkəzlərinə həmin 
dəman vasitəsinin nəqliyyat vasitəsi ilə gətirilməsi nəticəsində yaranmış gecikmə 
hallarına görə ilan zəhərinə qarşı dərman vasitələrinin tətbiqi gecikir və bu, ölüm 
hallarının artmasına səbəb olur. 1, 8-11, 22  Aparılmış son araşdırmaların nəticələri 
əsasında müəyyən edilmişdir ki, kəskin böyrək zədələnməsinin qarşısının alınmasında 
və ya müalicəsində antivenomun və ya digər dərman vasitələrinin təhlükəsizliyini və 
effektivliyini göstərən əsaslı sübutlar yoxdur. 23  Dərman vasitəsinin məhdud sayda 
olması və yan təsirlərinə dair riskləri antivenom vasitəsilə müalicə üsulunun 
araşdırılmasına təkan yaratmış, lakin aparılmış araşdırmalar əsasında heç bir 
effektivlik müşhidə edilməmişdir. 24 Trombatik mikroangiopatiya zamanı terapevtik 
plazma mübadiləsinin aparılması müsbət nəticələr verməyib. 16  
 

Buğumayaqlılar 
Arılar 
Yüzlərlə arının eyni vaxtda sancması və ya arıların, sarı gödəkçələrin və ya hornetlərin 
sancması damardaxili hemolizə, rabdomioliz, qanaxma, ürək-damar xəstəlikləri, 
qaraciyər və ağciyər zədələnməsi, kəskin böyrək zədələnməsi və yüksək ölüm 
hallarına səbəb olur.1,25,26 Potensial mexanizmlərə nefrotoksiklik, intrarenal 
vazokonstriksiya, hemoqlobinuriya, mioqlobinuriya, hipotenziya, trombotik 
mikroangiopatiya, iltihab və oksidləşdirici stress yollarının aktivasiyası daxildir.27 Nadir 
hallarda, kəskin böyrək zədələnməsi ya anafilaktik reaksiyaya görə, ya da trombotik 
mikroangiopatiya zamanı arı sancmasından sonra inkişaf edə bilər.28 Böyrək 
histologiyasının nəticələri kəskin boru nekrozununun olduğunu göstərmişdir. 1, 27 
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Kütləvi arı sancması nəticəsində yaranan xəstələnmə və ölüm halları gəmiricilərdə 
rabdomioliz və hemolizdən qorunmağa imkan verən antivenomun inkişafına gətirib 
çıxarmışdır.29  
 

Tırtıllar 
Lonomiya cinsinin tırtıllarının yatadığı problemlər həm fibrinolitik, həm də damardaxili 
koaqulyasiya əlamətləri ilə xarakterizə olunan kəskin qanaxma xəstəliklərinə səbəb 
olur. 1 Lonomia obliqua (Şəkil 71.4) cinsinin sancmasından sonra bəzi xəstələrdə 
xroniki böyrək xəstəliyinə çevrilən kəskin böyrək zədələnməsi qeydə alınmışdır. 1,30 
Gəmiricilərdə antivenomun erkən tətbiqi hemorragik əlamətlərin və böyrəklərin 
disfunksiyasının qarşısını almışdır.31 Kəskin böyrək zədələnməsinin səbəblərinə fibrinin 
qlomerulyar çöküntüləri, damardaxili hemoliz, nefrotoksiklik halları, endotelial 
hüceyrənin iltihab yolunun aktivasiyası, hüceyrə stressində iştirak edən zülalların 
böyrək ekspressiyasının artması, hem nəticəsində yaranan oksidləşdirici stress, 
koaqulyasiya, komplement sisteminin aktivasiyası və kinin sərbəst buraxılması 
daxildir. 32, 33 Böyrəklərin histoloji müayinəsinin nəticələrinə kəskin boru nekrozu, 
işemiya və borucuqların atrofiyası daxildir. 30, 32  

 

 
 

ŞƏKİL 71.4 Lonomia obliqua tırtılları. Hər bir tük koaqulyasiya sistemində 
ciddi dəyişikliklərə səbəb olan və tərkibində güclü zəhər olan hemolimfanın 

inyeksiyası üçün miniatür dərialtı iynə kimi fəaliyyət göstərir. Courtesy Elvino J.G. 
Barros, Porto Alegre, Braziliya. 
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ŞƏKİL 71.5 Loxosceles spp. (Qəhvəyi rəngli zəhərli hörümçək). Courtesy 
Katia C. Barbaro, São Paulo, Braziliya. 

 

Loxosceles (Qəhvəyi rəngli zəhərli hörümçək) 

Loxosceles cinsinin hörümçəkləri (Şəkil 71.5) dişlədiyi nahiyədə nekroz (Şəkil 
71.6), damardaxili hemoliz, rabdomioliz, koaqulyasiya anomaliyaları və kəskin böyrək 
zədələnməsinə səbəb olur. 1, 34 Yüngül dəri zədələnmələri olan xəstələrdə kəskin 
hemoliz və kəskin böyrək zədələnməsi inkişaf edə bilər. Kəskin böyrək zədələnməsinin 
patogenezi kütləvi intravaskulyar hemoliz, böyrək damarlarının daralması, 
nefrotoksiklik və rabdomiolizlə əlaqəli olmuşdur. 1, 34, 35 Böyrəklərin histoloji 
müayinəsinin nəticələri piqmentlər nəticəsində yaranan kəskin boru nekrozunun 
olduğunu göstərir. 34 Antivenom kəskin böyrək zədələnməsinin müalicəsində istifadə 
olunan ən təsirli dərman vasitəsidir. 
 

Əqrəblər 

Əqrəblərin zəhəri vazoaktiv maddələrin və iltihablı sitokinlərin kütləvi ifrazına səbəb 
olur və böyrək toxumasında toplanır. 36 Əqrəb zəhəri nəticəsində yaranan kəskin 
böyrək zədələnməsi hallarına nadirən rast gəlinir. 37, 38 Kəskin böyrək zədələnməsinin 
səbəblərinə böyrək damarlarının daralması, hemodinamik qeyri-sabitlik, rabdomioliz, 
iltihab, hemoqlobinuriya, mitoxondrial disfunksiya və nefrotoksiklik halları daxildir. 36-

39  Böyrəklərin struktur dəyişikliklərinə kəskin boru nekrozu, qlomerulyar dəyişikliklər, 
interstisial infiltratlar, trombotik mikroangiopatiya və kəskin kortikal nekroz daxildir. 
36, 37, 38, 40  
 

Təbii dərman vasitələri 
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Ot bitkiləri və təbii dərman vasitələri tropiklərdə yaşayan yoxsul əhali tərəfindən geniş 
şəkildə istifadə olunur və xüsusilə Sub-Sahara Afrikasında (Afrika qitəsinin Saharadan 
cənubda yerləşən ərazisi) kəskin böyrək zədələnməsinin əsas səbəbi hesab olunur. 
 

Malyariya xəstəliyi 
Plasmodium parazitlərinin beş növü (falciparum, vivax, malariae, ovale və knowlesi) 
malyariyaya səbəb olur. Bütün dünyada malyariya xəstəliyindən hər il 200 milyondan 
çox insan əziyyət çəkir və əsasən P. falciparum növünə yoluxmuş uşaqlarda təxminən 
500.000 ölüm halı qeydə alınır. Müxtəlif ölkələrdə malyariyanın kəskin böyrək 
zədələnməsinin səbəbi hesab olunması 2%-39% aralığındadır. P. falciparum növündə 
kəskin böyrək zədələnməsinin baş vermə tezliyi 60%, P. vivax növündə isə 10%-19% 
təşkil edir. 41 P. malariae, P. knowlesi və P. ovale növləri nəticəsində yaranan kəskin 
böyrək zədələnməsi hallarına daha az rast gəlinir. Malyariya nəticəsində yaranan 
kəskin böyrək zədələnməsinin baş vermə tezliyi: Qlobal nəticələrin yenilənmə 
meyarları ÜST-ün meyarlarından daha yüksəkdir. 42 Bu fəsildə biz P. falciparum növü 
nəticəsində yaranan kəskin böyrək zədələnməsi barədə danışırıq. 
 

Xəstəliyin patofiziologiyası 
P. vivax, P. ovale və P. knowlesi növləri gənc eritrositləri, P. malariae növü isə 
yaşlanmış hüceyrələri yoluxdurur. P. falciparum növü bütün yaş tərkibində olan 
eritrositləri yoluxdurur və daha çox sayda merozoit əmələ gətirir (Şəkil 71.7). Ağır 
parazitemiya adətən P. falciparum növündə müşahidə edilir və mikrosirkulyasiyaya 
mənfi təsir göstərir. Parazitləşmiş eritrositlər eritrositlərin deformasiyasının və 
sekvestrinin azalması, düyünlərin və rozetlərin əmələ gəlməsi, adheziyanın azalması, 
membranın daşınması və keçiriciliyində dəyişikliklər vasitəsilə xəstəliyin patofizioloji 
prosesində böyük rol oynayır (Şəkil 71.8). Parazitləşmiş eritrositlərin 
membranlarında düyünlərin və endotel hüceyrələrinin arasında adheziyanın olması P. 
falciparum növünə xas əlamət hesab olunur. P. vivax növünün parazitləşmiş 
eritrositlərin endotel hüceyrələrinə adheziyası hüceyrələrarası adheziya molekulu-1, 
CD36, C zülalının reseptoru, trombositlərin endotel hüceyrələrinin adheziya molekulu 
və xondroitin sulfat A reseptorlarını əhatə edir. 43 P. vivax növü nəticəsində yaranan 
adheziya amili P. falciparum növü ilə yoluxmuş eritrositlərdən daha aşağıdır. Bəzi 
proinflamatuar sitokinlər (törəmə nekrozu faktoru; interleykinlər 1, 6 və 8; interferon-
γ) və vazoaktiv maddələr sərbəst buraxılır. Renin-angiotenzin-aldosteron sistemi də 
stimulyasiyaya məruz qalır. Malyariya xəstəliyi zamanı hemodinamik dəyişikliklərə 
bakterial sepsis, o cümlədən damardaxili müqavimətin azalması, hipervolemiyaya, 
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ürəkdə qan dövranının artması və böyrəklər daxilindəki damarların müqavimətinin 
artması daxildir. Damarların keçiricilik qabiliyyətinin artmasına görə ilkin 
hipervolemiya hipovolemiya və ürəkdə qan dövranının azalması ilə müşayiət olunur 
və nəticədə böyrəklərdə qan axını və qlomerulyar filtrasiya sürəti azalır. Qanın 
viskozitesinin artması, damardaxili koaqulyasiya, hemoliz, rabdomioliz, sarılıq, 
qızdırma, laktik asidoz, komplement sisteminin aktivasiyası və reaktiv oksigen növləri 
böyrəklərdə qan axınının daha da pozulmasına səbəb olur. Polimerazanın (adenozin 
difosfat [ADP]-riboza) peroksinitrit və sərbəst radikallarla aktivləşməsi oksigendən 
istifadəni azaldır. 
Malyariya nəticəsində yaranan kəskin böyrək zədələnməsi işemik və hipoksik 
mənşəlidir. Kəskin parazitemiya, damardaxili koaqulyasiya, damardaxili hemoliz və ya 
rabdomioliz kimi əlamətlərlə müşayiət olunur. 41 Malyariya xəstəliyi zamanı immun 
reaksiya Th1 və Th2-nin aktivasiyasını əhatə edir. İmmun kompleks sisteminin 
qlomerulonefriti meydana gələ bilər . Tubulyar variasiyalar bulud formasında olan 
şişkinliklərdən tubulyar degenerasiyaya qədər dəyişir (Şəkil 71.9). Borucuqların 
lümenində öd kisəsi və hemoqlobin tökmələri və Tamm-Horsfall zülalı var. İnterstisial 
mononuklear infiltrasiya və ödem halları baş verə bilər. Trombotik mikroangiopatiya 
və kəskin kortikal nekroz qeydə alınıb. 44, 45  Malyariya antigenləri bəzən qlomerulyar 
endotel hüceyrələri və medulyar kapilyarlar boyunca görünür. Adheziya molekulları 
və proinflamatuar sitokinlər endotel hüceyrələrində və proksimal borucuqlarda 
həddindən artıq ekspressiya olunur. 41  

 

 
 

ŞƏKİL 71.6 Loxosceles növünün sancmasından sonra qadın xəstənin sol 
ayağının qanqrenası.(A) Sancmasından 4 gün sonra. (B) Sancmasından 60 gün 
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sonra. (C) Sancmasından 3 ay sonra. Courtesy Carlos A.C. Mendes, São José do Rio 
Preto, Braziliya. 

 

 
 

ŞƏKİL 71.7 Yoluxmuş eritrositlərdə Plasmodium falciparum növünün 
halqa forması və merozoitləri. 

 

Klinik əlamətlər 

Malyariya xəstəliyi P. falciparum növü ilə kəskin böyrək zədələnməsinə yoluxmuş 
yetkin xəstələrə təsir göstərir. Əldə olunmuş məlumatlar P. vivax infeksiyasının kəskin 
respirator distress sindromu (ARDS), kəskin böyrək zədələnməsi və trombotik 
mikroangiopatiya ilə əlaqəli olduğunu göstərir. 44  Plasmodium infeksiyaları və sepsislə 
əlaqəli komorbidlər, ehtimal olunur ki, kəskin böyrək zədələnməsinə səbəb olan 
mühüm amillərdir. Simptomlara qızdırma, titrəmə, baş ağrısı, fiziki yorğunluq və 
sarılıq daxildir. Sidik analizinin nəticələri eritrositlərin, leykositlərin, qranulyar 
tökmələrin və proteinuriyanın olduğunu göstərir. Proteinuriyanın miqdarı 1 q/24 
saatdan azdır. Hemoqlobinuriya qlükoza-6-fosfat dehidrogenaz çatışmazlığı ilə əlaqəli 
intravaskulyar hemoliz halı qeydə alınmış xəstələrdə baş verir. Mioqlobinuriya ilə 
rabdomioliz halı müşahidə edilə bilər. Malyariya xəstəliyi zamanı maye və elektrolit 
dəyişiklikləri tez-tez olur. 41, 46  Asimptomatik hiponatremiya qeydə alınmış xəstələrin 
67%-də belə hallar müşahidə olunur. Bu, malyariyanın kəskinlik səviyyəsi ilə 
əlaqədardır və antimalarial müalicədən sonra bir neçə gün ərzində aradan qalxır. 
Hiponatremiyanın səbəbləri çoxdur. Bunlara suyun retensiyası ilə antidiuretik 
hormonun artması, Na+,K+-ATPase aktivliyinin azalması nəticəsində natriumun 
hüceyrədaxili yerdəyişməsi və natriumun deplesiyası daxildir. Hipernatremiyaya nadir 
hallarda rast gəlinir. Bu xəstəlik diabet insipidus ilə hipotalamik lezyonların olduğunu 
göstərir və mənfi prediktiv göstəricilərlə əlaqələndirilir. Hipokalemiya ağırlaşma halı 
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qeydə alınmayan xəstələrin 20%-40%-də baş verir. İntravaskulyar hemoliz, 
rabdomioliz və kəskin böyrək zədələnməsi qeydə alınmış xəstələrdə hiperkalemiya 
halı da müşahidə olunur. QTc intervalının uzanması nəticəsində yaranmış 
hipokalsemiya ağır malyariya xəstələrinin 45%-də baş verir və infeksiyaya nəzarətlə 
aradan qaldırılır. 46 Na+,K+-ATPase, Ca2+-ATPase və paratiroid hormonunun 
aktivliyinin azalması hipokalsemiyanın əsas səbəbləri hesab olunur. Xəstələrin 6%-
30% aralağında hipofosfatemiya, 30%-də isə hipomaqnezemiya müşahidə edilir. 46  
Alveolyar epitel hüceyrələrinin apikal membranında natrium kanallarının requlyasiyası 
və vaskulyar keçiriciliyin artması ağciyər ödemi və kəskin respirator distres 
sindromunun (ARDS) inkişafına səbəb olur.47 

 

 
 

ŞƏKİL 71.8 Plasmodium falciparum növündə böyrəklərdən ötürülən 
elektron mikroqraf qlomerulyar kapilyarlarda iki parazitləşmiş qan hüceyrəsinin 
(2) sekvestrləşməsini göstərir. Malyariya piqmenti (5) faqositdə görünür (4). (1) P. 
falciparum. (3) Qlomerulyar endotel hüceyrələr. (6) Qlomerulyar bazal membran. 
(7) Podosit. Courtesy Dr. Emsri Pongponratn, Tropik təbabət fakültəsi, Mahidol 

Universiteti. 
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ŞƏKİL 71.9 Plasmodium falciparum növündə kəskin boru nekrozu. 
 

Malyariya ilə əlaqəli kəskin böyrək zədələnməsi kreatinin səviyyəsinin sürətlə artması 
ilə xarakterizə olunur və xolestatik sarılıq ilə əlaqələndirilir. Kəskin böyrək zədələnməsi 
üzrə risk faktorlarına yüksək parazitemiya, sarılıq, yüksək qaraciyər fermentləri, 
trombositopeniya, diastolik qan təzyiqinin azalması, retinopatiya və kəskin respirator 
distres sindromu (ARDS) daxildir. Hemolitik uremik sindrom da risk faktorlarına 
daxildir. Kəskin malyariya xəstəliyi zamanı ağır asidozla əlaqəli laktik asidemiya, 
hipoqlikemiya və mərkəzi sinir sisteminin simptomları müşahidə olunur. Orqan 
çatışmazlığı və papilödem (optik sinir şişməsi) ilə müşayiət olunan malyariya xəstəliyi 
nəticəsində yaranmış kəskin böyrək zədələnməsi mənfi prediktiv xarakter daşıyır. 
Kəskin böyrək zədələnməsinin aşkar edilmə müddəti bir həftədən bir neçə həftəyə 
qədər dəyişir və xəstələrin 60%-də oliqurik olur. Xinin (Quinine) və artesunat ən çox 
istifadə edilən malyariya xəstəliyi əleyhinə dərman vasitələridir. Malyariya nəticəsində 
yaranmış kəskin böyrək zədələnməsinin müalicəsində ilk seçim artesunatdır, çünki o, 
yüksək effektivliyə malikdir. Xəstəliyin erkən dövründə tez-tez KRT-nin (hemodializ və 
ya peritoneal dializ) aparılması effektiv nəticələr verir. 41 Venovenoz hemofiltrasiya 
orqan çatışmazlığı qeydə alınmış xəstələrdə, xüsusən də ağciyər ödemi və ya kəskin 
respirator distres sindromundan (ARDS) əziyyət çəkən xəstələrin müalicəsində 
müsbət nəticələr verir.41 Parazitemiya xəstələri üçün qan köçürülməsi və 
eritrositaferez köməkçi vasitələr hesab olunur.48 Malyariya ilə əlaqəli kəskin böyrək 
zədələnməsindən ölüm nisbəti 10%-50% aralığındadır. Kəskin böyrək zədələnməsi 
zamanı böyrəklərin funksiyası tam bərpa olunmaya bilər. Malyariya ilə əlaqəli kəskin 
böyrək zədələnməsi hallarının 7%-i xroniki böyrək xəstəliyinə çevrilir. 
 

Leptospiroz 
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Dünyada ən çox yayılmış zoonoz hesab olunan leptospiroza Leptospira növünün 
spiroketləri səbəb olur. 
ÜST leptospirozu həm yüksək gəlirli, həm də aşağı gəlirli ölkələrdə yenidən peyda 
olan yoluxucu xəstəlik kimi siyahıya daxil etmiş və yüksək gəlirli ölkələrdə bu hallar 
getdikcə daha çox qeydə alınmışdır. Vəhşi və ev heyvanları (məməlilər) (gəmiricilər, 
itlər, donuzlar, mal-qara, atlar) xəstəliyin daşıyıcılarıdır. İnfeksiya insanlara təsadüfən 
su və ya torpağa məruz qalan dəri və ya selikli qişalar vasitəsilə ötürülür. 1 Leptospiroz 
gəmiriciləri məhv edənlər, kəsimxana işçiləri, fermerlər, ev heyvanları ticarəti ilə 
məşğul olanlar, baytarlar, zibil yığanlar və kanalizasiya idarələrinin işçiləri üçün işlə 
bağlı təhlükə mənbəyi hesab olunur. İnsanlarda aşkar edilən leptospiroz tropik 
ölkələrin əksəriyyətində endemikdir. Adətən güclü yağışlar, daşqınlar, qasırğa və 
zəlzələ kimi təbii fəlakətlərdən sonra epidemiya səviyyəsinə çatır. Meta-analizlərin 
nəticələri göstərmişdir ki, qanaxma, yaralanmalar və heyvanlar (mal-qara heyvanları) 
ilə təmas insanlara təsir göstərən leptospiroz üzrə risk faktorlarıdır.49 İllik qlobal 
hesablamalara görə, 1 milyon belə hal və 58,900 ölüm halı qeydə alınmışdır. Bu 
göstəricilərin təxminən yarısını gənc yetkin kişilər təşkil edir.50 Tropik ölkələrdə 
asimptomatik əhali arasında Leptospira anticisimlərinin yüksək seroprevalentliyi aşkar 
edilmişdir.1 

Leptospira interrogans hərəkətli və aerobik hesab olunmuş və qram üsulu ilə 
boyanmamışdır. Onun endotoksinləri ilk növbədə tubulointerstitial hüceyrələrə təsir 
göstərir. Bakterial xarici membranda lipopolisakkarid, sitotoksik qlikolipoprotein (GLP) 
və lipoproteinlər (LipL), xüsusən də immunogen LipL 32 var. Leptospira böyrəklərdə 
xüsusi tropizmə malik olduğuna görə, GLP-lərin Na+,K+-ATPasa aktivliyinə təsiri 
kəskin böyrək zədələnməsi zamanı hüceyrə patofiziologiyasında, sidik 
konsentrasiyasının pozulmasında və paradoksal hipokalemiyada özünü göstərir. (1) 
Qlikokaliks və spiroxetlərin membran zülalları nəticəsində yaranmış endotel 
hüceyrələrinin zədələnməsi də kəskin böyrək zədələnməsinin inkişafına səbəb ola 
bilər (Şəkil 71.10). 
Böyrək çatışmazlığı leptospirozda universal xarakter daşıyır. Lakin kəskin alveolyar 
qanaxma, ağciyər ödemi, kəskin respirator distres sindromu (ARDS) kimi əlamətlərlə 
xarakterizə olunan orqan çatışmazlığı leptospirozun ən kəskin forması olan Weil 
xəstəliyi zamanı aktuallaşır. Leptospirozla əlaqəli kəskin böyrək zədələnməsinin baş 
vermə tezliyi 10-80% aralığında dəyişir və onun kəskinlik səviyyəsinə çatması ölüm 
hallarının artmasına səbəb olur. Oliquriya, sarılıq, aritmiya, trombositopeniya, 
kreatinin səviyyəsinin artması və sidikdə neytrofil jelatinazla əlaqəli lipokalin 
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səviyyələri kəskin böyrək zədələnməsinin inkişafı ilə əlaqələndirilmişdir. 51 Kəskin 
böyrək zədələnməsi qeyri-oliqurik olmaqla yanaşı, hipokalemiya ilə əlaqələndirilir. 1 

Natrium və kaliumun sidikdə ifrazı ilə xarakterizə olunan tubulyar dəyişikliklər 
qlomerulyar filtrasiya səviyyəsi azalmazdan əvvəl baş verir. Leptospirozla əlaqəli 
kəskin böyrək zədələnməsinə dair aparılmış uzunmüddətli araşdırmaların nəticələri 
xroniki böyrək xəstəliyinin ləng inkişaf etdiyini və borucuqların funksiyasının 
pozulduğunu göstərmişdir. 52 

Xəstəliyə erkən diaqnozun qoyulması və müalicə üsulu leptospirozun müalicəsində 
mühüm rol oynayır. Leptospirozun simptomları (qızdırma, mialgiya və baş ağrısı) 
qeyri-spesifikdir və onun diaqnozunu təhlükəli hesab olunur. 53 THAI LEPTO 
tədqiqatının göstəriciləri stasionar şəraitdə leptospirozu digər xəstəliklərdən ayırmağa 
kömək edən vasitə kimi təklif edilmişdir. Bunlara hipotenziya, sarılıq, əzələ ağrıları, 
kəskin böyrək zədələnməsi, hemoqlobinin aşağı olması, hiponatremiya ilə 
hipokalemiya və neytrofiliya daxildir. Nəticə 0,82 konsentrasiya-zaman əyrisi altındakı 
sahədə (AUC) yüksək diskriminasiya gücünün olduğunu göstərdi. 54 Ambulatoriya 
bölməsində aparılan araşdırmanın nəticələri göstərmişdir ki, rütubətli məkan, 
heyvanların istifadə etdiyi su konteynerinə toxunulması, sidikdə zülal, qan və 
neytrofillərin sayına dair analizlərin nəticələrinin (Lepto OPD balı) 80%-dən çoxu 0,72 
konsentrasiya-zaman əyrisi altındakı sahə (AUC) ilə əlaqəli olmuşdur. 55 Kəskin 
leptospirozu olan xəstələrlə yüngül simptomları olan xəstələrin mikrotranskriptom 
profilləri fərqli idi. Bu, kəskin leptospirozun müalicəsi üçün yeni biomarkerlərin 
istifadəsini təklif edir. 56 
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ŞƏKİL 71.10 Leptospirozla əlaqəli kəskin böyrək zədələnməsinin (AKI) 
patogenezi. Xroniki böyrək xəstəliyi (CKD); Şəkərli diabet (DM); Neytrofil 

jelatinazla əlaqəli lipokalin (NGAL).  
 

 

Ümumdünya Səhiyyə Təşkilatı tərəfindən tövsiyə edilən leptospiroza dair diaqnostik 
testlərə mikroskopik aqlutinasiya testi, sidik kulturası və polimerazanın zəncirvari 
reaksiyası daxildir. Bu üsulların aparılması üçün müəyyən edilmiş texniki imkanların 
olması mütləqdir. İmmunoqlobulin M anticisimlərini sınaqdan keçirən sürətli 
diaqnostik testlər bu üsullara alternativ hesab oluna bilər. Müxtəlif test variantları 
fərqli əhali qrupları arasında müxtəlif dəqiqlik səviyyəsinə malikdir. Buna görə də 
həmin testlər tətbiq edilməzdən əvvəl onların fəaliyyət göstəriciləri xüsusi əhali 
qrupları arasında qiymətləndirilməlidir. 57 

Penisillin qrupunun antibiotikləri müalicənin əsasını təşkil edir. Lakin həmin 
antibiotiklərin effektiv olub olmadığı sübut olunmayıb. 58 Ağciyər xəstəliyi olan kəskin 
leptospirozlu xəstələrdə kortikosteroid və desmopressin kimi dərman vasitələrinin 
effektivliyinə dair aparılmış araşdırmada müsbət nəticələr əldə olunmayıb. 59 Müalicə 
üsuluna dair cari tövsiyələrə KRT-nin yüksək dozada tətbiqi, konservativ maye qəbulu 
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və ağciyər zədələnməsini minimuma endirmək üçün tibbi yanaşmalar və əlavə təlimat 
verildikdə ekstrakorporeal membranın oksigenlə təmin edilməsi daxildir. 60  
 

Hemorragik qızdırmalar 
Hemorragik qızdırma virusuna (VHF) dörd müxtəlif virus ailəsinin (Flaviridiae, 
Arenaviridae, Bunyaviridae, Filoviridae) RNA virusları səbəb olur. "Dang" qızdırması, 
rift vadisi qızdırması, sarı qızdırma və Krım-Konqo virusu yoluxdurucu artropodların 
dişləməsi, gəmiricilərin ifrazat hissəciklərinin (Lassa, Junin, Machupo, Hantaan 
virusu) inhalyasiyası və ya çirklənmiş materialla (Ebola virusu) təmas nəticəsində 
yaranır. Klinik əlamətlərə qızdırma, halsızlıq, damar (vaskulyar) keçiriciliyinin artması 
və qanaxmaya səbəb ola biləcək koaqulyasiya anomaliyaları daxildir. "Dang" 
qızdırması və sarı qızdırma tropiklərdə VHF-nin ən geniş yayılmış formalarıdır. 1,61,62  
 

"Dang" qızdırması 
"Dang" qızdırması ağcaqanadlar, xüsusilə də dişi Aedes aegypti ağcaqanadları 
vasitəsilə yoluxan arbovirusun yaratdığı kəskin qızdırma xəstəliyidir. İllik yoluxma 
sayının 390 milyon olduğu təxmin edilir. 62, 63  

İqlim dəyişiklikləri (qlobal istiləşmə, yağışın intensivliyi və müddəti, qasırğalar), 
ekosistem dəyişiklikləri, demoqrafik artımlar, urbanizasiya və miqrasiya kimi əlamətlər 
"dang" xəstəliyinin artması və geniş yayılmasına səbəb olur. "Dang" flavivirusunun 
dörd serotipi var (DEN 1-dən DEN4-ə kimi). Yeni serotipin tətbiqi epidemiya və 
xəstəliyin kəskin forması hesab olunan hemorragik qızdırma - "dang" qızdırması ilə 
əlaqədardır. 63  
 



62 

 
 

ŞƏKİL 71.11 "Dang" qızdırması ilə bağlı kəskin böyrək zədələnməsinin 
(AKI) mexanizmlərinin xülasəsi.(1) "Dang" virusu endotel hüceyrələrinin 

zədələnməsinə və kapilyar qanaxma hallarına gətirib çıxararaq iltihabi reaksiyalara 
səbəb olur. Nəticədə böyrəklərin perfuziyası azalır. (2) "Dang" qızdırması zamanı 
rabdomiolizin viral invaziya və miotoksik iltihablı sitokinlər nəticəsində baş verdiyi 

düşünülür. (3) Qlükoza-6-fosfat dehidrogenaz çatışmazlığı olan xəstələrdə 
intravaskulyar hemoliz müşahidə oluna bilər. (4) Mioqlobin və hemoqlobin sidikdə 

sərbəst şəkildə filtrasiya olunur və birbaşa olaraq böyrəklərin borucuqlarının 
hüceyrələrinə zərər verir. Bəzi hallarda, onlar borucuqların zülalları ilə birlikdə 
tubulyar lümenlərdə tökmələr əmələ gətirə bilər. (5) Kəskin boru zədələnməsi 

iltihablı sitokinlər və ya kəskin böyrək zədələnməsi qeydə alınmış "Dang" virusuna 
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yoluxmuş xəstələrin borucuq hüceyrələrində virus antigenləri və invaziya əsasında 
qiymətləndirilə bilər. (6) "Dang" qızdırması ilə əlaqəli kəskin qlomerulonefritin 

qlomerulyar immun kompleks çöküntüləri ilə müəyyən edilməsi, anti-GBM 
xəstəliyinə səbəb olan qlomerulyar bazal membran (GBM) üzrə autoanticisimlərin 
inkişafı qeydə alınıb. Sonuncu proses virus antigenlərinin molekulyar mimikriyasını 

əhatə edir. (7) Kəskin "Dang" virusunun (DVI) əsas immunopatogenezi 
anticisimlərdən asılı olaraq artım hallarına əsaslanır. Bu zaman infeksiyalar 

nəticəsində yoluxan subneytrallaşdırıcı anticisimlər "dang" virusunun (DENV) 
hüceyrələrə daxil olmasını təşviq edir və antivirus reaksiyasını supressiya edir. 
Anticisim (Ab); Kəskin boru nekrozu (ATN); Endotel-1 (ET-1); İnterleykin (IL); 

Renin-angiotenzin sistemi (RAS); Törəmə nekrozu faktoru-α (TNF-α); Tromboksan 
A2 (TXA2).  

 

 

"Dang" virusu differensiallaşmamış qızdırma, "dang" qızdırması, "dang" hemorragik 
qızdırması (DHF) və ya "dang" şok sindromu (DSS) kimi əlamətlərlə özünü göstərə 
bilər. "Dang" qızdırmasının klinik əlamətləri yüksək hərarət, mialgiya, artralgiya, 
retrookulyar ağrı, baş ağrısı, iştahsızlıq, ürəkbulanma, qusma və dəri səpkisidir. 
"Dang" hemorragik qızdırması (DHF) və ya "Dang" şok sindromu (DSS) xəstəliyin 
kəskin formalarıdır və hərarət, qanaxma, trombositopeniya, hematokrit, plevral 
efuziya, assit, hipoalbuminemiya, psixi disorientasiya, nəfəs darlığı, taxikardiya, şok 
və ölüm kimi əlamətlərlə müşayiət olunur. 62, 64  

"Dang" qızdırması zamanı müşahidə edilmiş böyrək xəstəliklərinə kəskin böyrək 
zədələnməsi, proteinuriya (bəzən nefrotik sindrom), qlomerulonefrit , hemolitik 
uremik sindrom və elektrolit anomaliyaları daxildir. 62, 64, 65 "Dang" qızdırması 
nəticəsində yaranmış kəskin böyrək zədələnməsinin baş vermə tezliyi 1-30% 
aralığında dəyişir və xəstəliyin inkişafı və kəskinlik səviyyəsi mənfi prediktiv amillərlə 
bağlıdır. 62, 64, 66, 67  

"Dang" qızdırması nəticəsində yaranan kəskin böyrək zədələnməsi şok, hemoliz və 
rabdomiolizlə əlaqələndirilir. Lakin bu səbəblərin heç biri olmasa belə, xəstəlik baş 
verə bilər və "Dang" qızdırmasının bütün növlərində özünü göstərir. 62, 64 Kəskin 
böyrək zədələnməsi üzrə risk faktorlarına qaraciyər fermentlərinin artması, 
hipoalbuminemiya, bikarbonatın azalması, digər viral və ya bakterial infeksiyalar, 
orqan çatışmazlığı, inotropik və ya nefrotoksik dərmanların istifadəsi, yaşın artması, 
piylənmə, "dang" qızdırmasının kəskinlik səviyyəsi, rabdomioliz, şəkərli diabet və tibb 
müəssisəsinə gec müraciət halları daxildir.62, 64  
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"Dang" qızdırması ilə əlaqəli kəskin böyrək zədələnməsinin patogenezi hemodinamik 
qeyri-sabitlik, rabdomioliz, hemoliz, virus invaziyası və immun sisteminin reaksiyası 
ilə əlaqələndirilir. Başqa virus ştamı ilə yenidən infeksiyaya yoluxmuş kəskin "dang" 
infeksiyası olan xəstələrdə kapilyar qanaxma sindromu inkişaf edə bilər. Bu da 
nəticədə hipotenziya ilə nəticələnir və böyrəklərin hipoperfuziyasına və kəskin böyrək 
zədələnməsinə səbəb olur. "Dang" qızdırması ilə yoluxmuş monositlər və mast 
hüceyrələri vasitəsilə produksiya olunan iltihablı sitokinlər bu xəstəliklə əlaqələndirilir. 
68 "Dang" qızdırması zamanı rabdomioliz nadir hallarda baş verə bilər və virusların 
əzələyə invaziyası və iltihablı sitokinlərin miotoksikliyi əzələlərin zədələnməsinə səbəb 
olan dərman vasitəsi kimi nəzərdə tutulmuşdur.69 Gəmiricilər üzərində aparılmış 
tədqiqatlardan əldə edilən məlumatlar böyrəklərin toxumasında "dang" virusunun 
olduğunu göstərmiş və bu, birbaşa böyrəklərə sitopatik təsir göstərir. Ev sahibi (host) 
immun reaksiyası "dang" xəstəliyi ilə əlaqəli kəskin böyrək zədələnməsinin 
patogenezində iştirak edə bilər. "Dang" hemorragik qızdırması (DHF) və ya "Dang" 
şok sindromunun (DSS) inkişafı üzrə əsas patogenik amil kimi ikincili infeksiya 
konsepsiyası onilliklər ərzində hazırlanmış və anticisimlərdən asılı olaraq artım halları 
ilə izah olunur. "Dang" virusunun serotipi ilə yoluxmuş infeksiya subneytrallaşdırıcı 
anticisimlərin inkişafına səbəb olur. Bu anticisimlər virusun hüceyrələrə daxil olmasını 
sürətləndirir və virusların birləşməsinə səbəb olur. Hipotenziya, rabdomioliz, hemoliz 
və ya nefrotoksik dərman vasitələrinin istifadəsi istisna olmaqla proteinuriya, 
hematuriya və serum C3 səviyyəsi ilə əlaqəli "Dang" hemorragik qızdırması (DHF) və 
kəskin böyrək zədələnməsi halları immun kompleksi və ya sitokin vasitəsilə 
borucuqların zədələnməsi nəticəsində qlomerulyar və tubulyar zədələnməyə səbəb 
olaraq immunopatogen mexanizmin rolunu dəstəkləyir. Molekulyar mimikriya 
nəticəsində yaranan autoimmun reaksiyası "dang" qızdırması ilə əlaqəli böyrək 
xəstəliklərinin digər səbəbi hesab olunur (Şəkil 71.11). 62, 64  

"Dang" qızdırmasının xüsusi müalicəsi üsulu yoxdur. Müalicə üsulu aspirin və qeyri-
steroid antiinflamatuar dərmanların istifadəsindən yayınmaqla xəstəliyin müalicəsində 
mühüm rol oynayır. 
 

Sarı qızdırma 

Sarı qızdırma tropik Afrika, Cənubi Amerika və Panamada endemik xəstəlik hesab 
olunur. Sarı qızdırma virusu Flavivirus növünə (Flaviviridae ailəsinə) aiddir. 61 İnsanlara 
qan soran həşəratlar vasitəsilə, xüsusən də Aedes və Haemagogus növləri vasitəsilə 
yoluxur. Silvatik və şəhər adlanan iki forması var. Silvatik forma: tropik meşələrdəki 
meymun populyasiyaları arasında baş verir. Şəhər forması: yüksək əhali sıxlığı olan 
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şəhər mühitində baş verir. Silvatik forma meşələrdə ekonomik və ya rekreasional 
fəaliyyəti zamanı vektorlarla təmasda olan sporadik şəxslərə təsir göstərir. Şəhər 
forması virusun A. aegypti növü vasitəsilə şəhər yerlərində yaşayan şəxslərə keçməsi 
ilə xarakterizə olunur. 1940-cı illərdən 1950-ci illərə qədər Amerikada şəhər forması 
aradan qaldırılmışdı. Lakin onun yenidən tətbiqi bu yaxınlarda Boliviyada 
qanuniləşdirilmişdir. Viremiya (virusun qanda olması) halı qeydə alınmış şəxslərin 
digər böyük şəhərlərə köçməsi vaksinasiya olunmamış insanlar arasında epidemiyanın 
yayılmasına səbəb olur. 61 Asiyada sarı qızdırmaya dair heç bir yoluxma halı qeydə 
alınmayıb. 70 Cənub-Qərbi Asiyada "Dang" xəstəliyinin hiperendemik olduğu müəyyən 
edilmişdir. 
Sarı qızdırma asimptomatik ola və ya hemorragik qızdırma, qaraciyər çatışmazlığı, 
kəskin böyrək zədələnməsi və ölüm hallarına səbəb ola bilər. Xəstələrin əksəriyyətində 
(85%) 3-4 gündən sonra xəstəlik tam sağalır və xəstəliyə qarşı vaksinasiya olunurlar. 
Təxminən 20%-də kəskin formada inkişaf edir. Ölüm hallarının nisbəti isə 50%-ə 
qədərdir. 61 3-6 günlük inkubasiya dövründən sonra müşahidə edilən klinik əlamətlərə 
yüksək hərarət, titrəmə, iştahsızlıq, mialgiya, baş ağrısı, qusma və bradikardiya ilə 
başlayır. Hemorragik əlamətlər də baş verə bilər. Sonra isə simptomların sağalması 
nəticəsində remissiya dövrü qeydə alınır və yüngül hallarda heç bir əlavə simptom 
müşahidə edilmir. Xəstəliyin kəskin formalarında qızdırma təkrarlanır, ardınca isə 
qusma, epiqastrik ağrı və sarılıq qeydə alınır. Transaminazalarda və bilirubinin 
miqdarında böyük artım müşahidə olunur və leykopeniya və ST seqmentində 
anomaliyaların inkişafı nəzərə çarpır. Qadınlarda hematemez, melena, petexiya, 
qançır, selikli qişada qanaxma halı və metrorragiya kimi hepatik zədələnmə və 
koaqulopatiya ilə əlaqəli hemorragik xəstəliklər müşahidə edilə bilər. Mikrosirkulyator 
səviyyədə tromboz, intravaskulyar koaqulyasiya, toxumaların anoksiyası, oliquriya və 
şok halları baş verə bilər. 61  

Sarı qızdırma ilə əlaqəli kəskin böyrək zədələnməsi halları xəstəliyin kəskin formaları 
zamanı 5 gündən sonra baş verir və ölüm hallarının artması nəticəsində anuriya və 
kəskin boru nekrozuna səbəb ola bilər. Afrikada kəskin böyrək zədələnməsi daha 
erkən, sarılıq və ya qaraciyər anomaliyaları qeydə alınmadan və yüksək ölüm halları 
kimi əlamətlərlə müşahidə olunur. Kəskin böyrək zədələnməsinin səbəbləri çətin 
müəyyən edilir. Böyrəklərin işemiyası, intravaskulyar koaqulyasiya, şok, bilirubin 
nəticəsində yaranan böyrəklərin borucuq hüceyrələrində toksiklik, virusun böyrəklərin 
toxumasına birbaşa təsiri və iltihablı sitokinlərin ifrazı kəskin böyrək zədələnməsinin 
səbəbləri hesab olunur. 71-73  2017 və 2018-ci illərdə Braziliyada kəskin böyrək 
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zədələnməsi zamanı sarı qızdırma virusunun və böyrəklərin exogenliyi ölüm hallarının 
artmasına səbəb olmuşdur. 74-75  
 

Özünüqiymətləndirmə sualları 
1. Hansı ilan növünün sancması nəticəsində kəskin böyrək zədələnməsi yarana bilər? 

A. Viperidae və Elapidae 
B. Yalnız Elapidae 
C. Yalnız Tropidophiidae 
D. Colubridae və Aniliidae 
E. Yalnız Aniliidae 

2. Taylandın şimal-şərqindən olan 25 yaşlı fermer yüksək hərarət və son 3 gün 
ərzində yaranan bel ağrısı kimi əlamətlərlə həkimə müraciət edib. Onun ürək 
döyüntüsü dəqiqədə 120 dəfədir, qan təzyiqi 80/40 mm civə sütunu, temperaturu 
38,8°C, tənəffüs tezliyi dəqiqədə 30 nəfəsdir. İlkin laboratoriya müayinəsinin 
nəticələri neytrofillərin üstünlük təşkil etməsi ilə yanaşı, leykositozların da 
olduğunu göstərmişdir. Sidik analizinin nəticələri ağ qan hüceyrələrinin 10-30/HPF, 
qırmızı qan hüceyrələrinin isə 5-10/HPF olduğunu göstərib.Dərmanları qəbul 
etdikdən iki gün sonra o, hələ də qızdırmalı idi və böyrəklərinin funksiyası 
ağırlaşmışdı. Qan təzyiqi 120/70 mm civə sütunu idi. Onun serum kreatinin 
səviyyəsi 1,0 mq/dl-dən 4,2 mq/dl-ə qədər artmışdı. Leptospiroz testinin nəticələri 
mənfi idi. Skrab tifusu üzrə immunofluoressensiya analizinin aparılması 
gözlənilirdi. Dengue NS1 Ag mənfi idi. Qalın və nazik qatlar mənfi idi. Hemokultura 
mənfi idi. Ən çox hansı diaqnozun qoyulması ehtimal olunur? 
A. Melioidoz 
B. Skrab tifusu 
C. "Dang" qızdırması 
D. Leptospiroz 
E. Malyariya 

3. Kəskin böyrək zədələnməsinin inkişafı ilə əlaqəli Plasmodium növlərinin düzgün 
ardıcıllığı (yüksək tezlikdən aşağı tezliyə) hansıdır? 
A. Vivax, falciparum, malyariya, ovale, knowlesi 
B. Falciparum, vivax, malyariya, ovale, knowlesi 
C. Falciparum, vivax, malyariya, ovale, knowlesi 
D. Falciparum, vivax, malariae, ovale, knowlesi  
E. Malyariya, ovale, knowlesi, falciparum, vivax 
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4. Kəskin böyrək zədələnməsinin inkişafı nəticəsində daha çox hansı hemorragik 
qızdırma müşahidə olunur? 
A. Krım-Konqo hemorragik qızdırması və Ebola virusu 
B. Çikungunya qızdırması və Rift vadisi qızdırması 
C. “Dang” qızdırması, sarı qızdırma və böyrək sindromlu hemorragik qızdırma 

(HFRS) 
D. Malyariya və leptospiroz 
E. Gənə ensefaliti və Braziliya hemorragik qızdırması 
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Bölmə 3. Kəskin Böyrək 
Zədələnməsinin Diaqnostikası və klinik 
dəyərləndirilməsi 
 

Kəskin böyrək çatışmazlığı (KBZ) termini böyrək funksiyasının kəskin (bir neçə 
saatdan bir neçə günə qədər) azalması nəticəsində azot mübadiləsinin qalıq 
məhsullarının orqanizmdə toplanması və ümumlikdə sidik ifrazının azalması ilə 
xarakterizə olunan klinik sindromdur. Kəskin böyrək zədələnməsi (KBZ) KBÇ üçün fikir 
birliyi termini oldu. 1-3 Terminologiyada bu dəyişiklik sindromun tərifini 
standartlaşdırmaqla bərabər, plazma kreatinin səviyyəsində hər 0.3 mq/dl (27 
mmol/l) artımın yüksək ölüm və xəstələnmə göstəricisi ilə əlaqəli olduğu 
məlumatlarını əlaqələndirməyə xidmət etdi. 4 

2012-ci il KDİGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) tövsiyələrində KBZ-
nin tərifi və ağırlıq dərəcələri göstərilmişdir (Cədvəl 72.1). O vaxtdan bəri, 48 saat 
ərzində plazma kreatinin səviyyəsində 0.3mq/dl və ya daha çox artma, və ya 7 gün 
ərzində bazal dəyərlərindən 1.5 dəfə və ya daha çox yüksəlmə, və ya 6 saat ərzində 
sidik miqdarının 0.5 ml/kq/saatdan az olması KBZ kimi qəbul edilir. 1 KDİGO 
tərəfindən plazma kreatinin səviyyəsində artım və sidik çıxışında azalma ilə 
göstərilmiş KBZ-nin ağırlıq dərəcəsinə əsaslanan alt təsnifatında 3 mərhələ qəbul 
edilmişdir. Kreatinin və sidik çıxışına əsaslanan KBZ-nin ağırlıq dərəcəsi artdıqda ölüm 
riski də artır. 1 

KBZ-nin bir çox müxtəlif səbəbləri vardır və əksəriyyəti klinik dəyərləndirilmə ilə 
müəyyən edilir. Ümumi olaraq, xəstəxana və xəstəxanadankənar şəraitlərdə KBZ 
hallarının 40%-ni hipotenziya və dehidratasiya təşkil edir. 5 Yüksək gəlirli ölkələdə 
KBZ-nin əsas səbələri hipotenziya və şok olsa da, aşağı gəlirli ölkələrdə dehidratasiya 
təşkil edir. Bütün dünyada nefrotoksik maddələr KBZ hadisələrinin ¼ -ni təşkil edir. 5 
Yaşlı xəstələrdə xəstəxanada yaranan KBZ hallarının böyük əksəriyyətinin nefrotoksin 
təyini təşkil edir. 6,7 KBZ-nin səbəbini müəyyən etmək məqsədilə nadir hallarda böyrək 
biopsiyası icra edilir. KBZ olan 745 reanimasion xəstənin yalnız 3%-də (22 xəstə) 
biopsiya icra edilmiş, gözlənildiyi kimi xəstələrin 1/3-də qlomerulonefrit (QN) və 
kəskin interstisial nefrit təsdiqlənmiş və 23%-də kəskin tubulyar nekroz ( KTN) aşkar 
edilmişdir. 8 
 

Kəskin Böyrək Zədələnməsinin erkən aşkar edilməsi 
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KBZ-nin tərifi plazmada kreatinin səviyyəsinin artmasına əsaslanır, lakin plazma 
kreatinin səviyyəsi böyrək funksiyası markeri kimi istifadə edildikdə müəyyən 
məhdudiyyətlərə malikdir. Yumaqcıq filtrasiya sürətinin dəyərləndirilməsinə əsaslanan 
kreatinin yaranması və ifrazı arasında davamlı balansa əlavə olaraq, YFS-də 
əhəmiyyətsiz azalma zamanı kreatinin yüksəlməyə bilər və ya YFS sürətli endikdə 
kreatinin gec yüksələ bilər. Bundan əlavə, sepsisə bağlı KBZ zamanı əzələlərdə 
kreatinin yaranması azalır və YFS azalmasına mütənasib olaraq kreatinin səviyyəsində 
artım olmaya bilər. 9 Plazma kreatinin səviyyəsində yüksəlmə aşkar edilənə qədər (8-
48 saat) ilkin olaraq böyrək zədələnməsi aşkar edilməyə bilər (Şəkil 72.1) 10 KBZ–
ni erkən aşkar etmək üçün sidik və plazma biomarkerlərinə metalloproteinaza 2 
inhibitoru (TİMP-2), insulinəbənzər böyümə faktoru- birləşdirici zülal 7 (İGFBP7), 
hepsidin, böyrək zədələnmə molekulu 1(KİM-1), neytrofil-jelatin əlaqəli lipokalin 
(NGAL), sistatin C, interleykin-18 (İL-18), proenkefalin A və başqaları aiddir. Bu 
biomarkerlər proqnoz və KBZ-yə səbəb olan spesifik vəziyyətin düzgün müəyyən 
edilməsi baxımından da faydalı ola bilər. 11 KBZ diaqnostikasında qeyri-ənənəvi 
biomarkerlərin istifadə edildiyi yeni KBZ diaqnozu, plazma kreatinin səviyyəsi və sidik 
çıxışında əhəmiyyətli dəyişiklik olmadan biomarkerlər pozitiv olduqda subklinik 
mərhələ (1S)kimi adlandırılan KBZ-yə qədər genişləndirilmişdir. 11 Biomarkerlər 
proqnostik tipinə görə təsnif edilir. KBZ-nin ağırlıq dərəcəsi və nəticələrininin ən güclü 
proqnozlaşdırıcısı biomarker növləri və klinik mühakimlərin kombinasiyasından 
ibarətdir. Məsələn, böyrək funksiyasını (sistatin C) və böyrək zədələnməsini (NGAL) 
əks etdirən biomarker kombinasiyası plazma kreatinin səviyyəsi ilə müqayisədə 
kardiopulmonar şuntlama icra ediləcək uşaqlarda KBZ-nin ağırlığını daha yaxşı 
müəyyən etməyə imkan verir. 12  
Plazma sistatin C 13-kDa sistein-proteaza inhibitoru olub, yumaqcıqlarda sərbəst 
filtrasiya olunur və normal şəkildə proksimal borucuq hüceyrələri tərəfindən 
reabsorbsiya olunur və plazma kreatinin səviyyəsi ilə müqayisədə YFS -də kiçik 
dəyişiklikləri aşkar etməkdə daha həssasdır, 13 və beləliklə KBZ diaqnostikası və 
ağırlığının müəyyən olunması baxımından daha həssasdır. 11, 14  
Kritik ağır xəstələrdə KBZ-nin erkən mərhələsində IGFBP7 və TIMP sidik səviyyələrinin 
kombinasiyası digər biomarkerlərdən yüksək olur. 15 Hər iki biomarker borucuq 
hüceyrələrində ekspresiya olunur və autokrin və parakrin təsirlərə malik olmaqla 
qısamüddətli G1 hüceyrə siklinin dayanmasına səbəb olur. KBZ-də borucuq 
hüceyrələrinin bölünməsinin qarşısının alınması və ya ləngiməsi zədələnməyə qarşı 
qoruyucu reaksiya ola bilər. 2 və 3-cü mərhələ KBZ riski ilə KBZ diaqnozu qoyulduqdan 
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sonra 12 saat ərzində götürülmüş sidik analizində [IGFBP7]∗[TIMP-2] loqarifmik 
dəyərləri arasında yaxşı korrelyasiya vardır, 15 və onların sidikdə kombinə səviyyələri 
KDİGO kriteriyaları ilə müqayisədə klinisistlərin qərarları ilə daha uyğundur. 16 
Hüceyrə sikli dayanması vaxtı TGFBP7 and TIMP-2 ifrazı, bu markerlərin sidikdə 
miqdarının KBZ inkişafını proqnozlaşdırmaq baxımından faydalı edir. 11,17 

Böyrək funksiyasının ilgək diuretiki testi (furosemid stress testi) ilə dəyərləndirilməsi 
biomarker ölçülməsi ilə müqayisədə böyrək nəticələrini proqnostikasını yaxşılaşdırır. 
Reanimasiyada erkən KBZ xəstələrində venadaxili furosemidə verilən sidik cavabı, 
təkbaşına biomarkerlərlə müqayisədə dializ ehtiyacını müəyyən etməkdə daha 
üstündür. 18 1-1.5 mq/kq dozada venadaxili furosemidə cavab olaraq 2 saat ərzində 
200 ml-dən çox sidik ifrazının olmaması KBZ-nin 3-cü mərhələsinin inkişafı və dializ 
ehtiyacının ciddi prediktoru hesab edilir. 18 

Zədələnmiş borucuq hüceyrələrində çox ifraz edilən hüceyrə membranı qlikoproteini 
KIM-1, epitel hüceyrələrini yarım-peşəkar faqositlərə çevirən qeyri-mieloid 
fosfatidilserin reseptoru kimi fəaliyyət göstərə bilər. 19 Membran-əlaqəli molekul 
ektodomeni sağlam deyiı zədələnmiş böyrəkdən sidiyə tökülür. Böyrək 
zədələnməsindən sonra KİM-1 məlumat ribonuklein turşusu (mRNT) səviyyələri digər 
genlərə görə daha çox arta bilər.İşemiya və toksinə bağlı KBZ zamanı sidikdə daha 
çox yüksəlmə baş verir. 20,21 Sidik KİM-1 zədələnmə biomarkeri kimi müəyyən 
olunmuşdur. 11 
 

CƏDVƏL 72.1. KDİGO Kəskin Böyrək Zədələnməsi mərhələləri 
Mərhələ Plazmada Kreatinin Sidik çıxışı 

1 1.5-1.9 × bazal və ya ≥0.3 mq/dL (≥29 μmol/L) 
artım 

<0.5mL/kq/s 6–12 saatda 

2 2.0-2.9 × bazal  <0.5 mL/kq/s ≥12 saatda 

3 3.0 × bazal və ya 
Plazma kreatinin səviyyəsində ≥4.0 mq/dL (≥352 
μmol/L)qədər artım 
Və ya 
Böyrək əvəzedici müalicənin başlanması və ya 
18 yaşdan kiçiklərdə, yumaqcıq filtrasiya 
sürətində azalma <35 mL/min/1.73 m2 

<0.3 mL/kq/s ≥24 saatda 
Və ya anuriya ≥12 saat 

 
 

Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) Working Group. KDIGO clinical 
practice guideline for acute kidney injury. Kidney Int Suppl. 2012;2(1):1–138. 
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Şəkil 72.1 Kəskin Böyrək Zədələnməsinin (KBZ) Xronoloji 
dəyərləndirilməsi. YFS, Yumaqcıq filtrasiya sürəti. Ravn B, Rimes-Stigare C, 

Bell M, et al. Creatinine versus cystatin C based glomerular filtration rate in critically 
ill patients. J Crit Care. 2019;52:136–140 

 

NGAL, neytrofillər tərəfindən sintez edilən zülal olub, sərbəst dəmiri birləşdirir və 
daşıyır. 20 O, həmçinin borucuqların epidermal böyümə faktoruna cavab reaskiyasını 
təmin edir və bununla da böyrək xəstəliyinin inkişafında iştirak edir. 22 Prerenal 
xəstəliklər zamanı deyil, borucuq stresi və ya zədələnməsi zamanı sidikdə NGAL 
səviyyəsi artır. 23 Çox sayda tədqiqatlarda KBZ-nin erkən aşkaar edilməsi isə NGAL 
səviyyələri arasında korrelyasiya öyrənilmişdir. 10 NGAL plazma və sidik səviyyələri 
zədələnmə biomarkerləri kateqoryasına aiddir və KBZ-nin diaqnostikası və proqnoz 
məqsədilə istifadə edilə bilər. 11  
İL-18 makrofaqlarda və proksimal borucuq hüceyrələrində rast gəlinən iltihabi 
sitokinlərdir. Çoxsaylı klinik vəziyyətlərdə böyrək işemiyası zamanı sidik səviyyəsində 
miqdarı artır. 10 Sidikdə İL-18 səviyyəsi zədələnmə biomarkeri kimi istifadə edilir. 11  
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Biomarkerlər KBZ-nin erkən aşkar edilməsi, plazma kreatinin səviyyəsinin artışına 
səbəb olmayan əhəmiyyətsiz böyrək zədələnməsinin (subklinik KBZ) aşkar edilməsi, 
yeni müalicə üsullarının üstünlüklərinin monitorinqi və KBZ səbəblərinin aşkar 
edilməsi potensialına malikdirlər. Bununla belə, KBZ adətən populyasiyada aşkar 
edilmədən baş verir .Təcili yardım şöbəsindən septik şokla qəbul edilən xəstələrin 
təxminən 50%-də reanimasiya şöbəsində KBZ aşkar edilir. 24 Hətta kompüter 
modelləri xəstəxanada qazanılmış KBZ-ni müvəffəqiyyətlə proqnozlaşdırılsa da, erkən 
müdaxilələr nəticələrə az təsir göstərir. Plazma kreatinin səviyyəsində maksimal 
dəyişiklik, dializ ehtiyacı, və ya 7 gün ərzində ölümün ümumi nəticəsi elektron 
xəbərdarlıq sistemləri ilə ilkin provayderlərin KBZ haqqında məlumatları dəyişmədi. 25 
KBZ xidmət paketi və səhiyyə işcilərinin təhsilinin çoxmərkəzli tətbiqi nəticəsində KBZ-
nin aşkar edilməsi, xəstənin maye statusunun daha sıx dəyərləndirilməsinə səbəb 
oldu, ancaq KBZ sonrası 30 günlük ölüm (% 24,5) və KBZ proqresiya riski dəyişmədi. 
26 Bununla birlikdə, biomarkerlər KBZ-nin diaqnostikası, səbəbinin müəyyən olunması 
və nəticələrinin ehtimal edilməsi üçün həyəcanverici potensial vasitə olmağa davam 
edir. 
 

 

Kəskin Böyrək Zədələnməsin Diaqnostik yanaşma  
KBZ xəstələrinə əsas diaqnostik yanaşma səbəbin müəyyən edilməsidir. Bu proses 
prerenal və postrenal səbəblərin inkar edilməsi ilə başlamalıdır (Şəkil 72.2). 
Hospitalizasiya olunmuş xəstələrdə diaqnozun qoyulması çoxsaylı mümkün 
səbəblərdən birinin seçilməsinə əsaslanır. 27 Gündəlik sidik miqdarının 
dəyərləndirilməsi KBZ-ni oliqourik (<500 mL/gün) və nonoliqourik səbəblərə bölməklə 
differensial diaqnostikanı daralda bilər. Kəskin borucuq nekrozu, xəstəxanadaxili KBZ-
nin sıx rast gəlinən səbəbi olub, tipik olaraq oliqourikdir. KİN və qlomerulyar əlaqəli 
KBZ isə tipik olaraq nonoliqourikdir. Ətraflı anamnez və fiziki müayinə və bazal 
laborator müayinələr diaqnostika üçün adətən kifayət edir (Cədvəl 72.2). 27 
 

Kəskin Böyrək Zədələnməsi və Xroniki Böyrək Xəstəliyi 
Böyrək çatışmazlığı olan xəstədə KBZ-nin təkbaşına yoxsa XBX fonunda yarandığını 
müəyyən etmək bəzən çətinlik törədir. KBZ-nin geridönəbilmə dərəcəsini müəyyən 
etmək üçün əvvəlki plazma kreatinin səviyyələrinin bilinməsi tələb olunur. Ultrasəs 
müayinəsi zamanı kiçik ölçülü fibroz böyrəyin aşkar edilməsi XBX ilə uyğundur. Lakin, 
hətta irəli diabetik nefropatiya, amiloidoz, insan immunçatışmazlıq virusu (İİV) ilə 
əlaqəli nefropatiya, və ya böyrəklərin polikistozu zamanı böyrək ölçüləri normal və ya 
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böyümüş ola bilər. Normositar anemiya, hiperparatireoz, periferik neyropatiya və sidik 
çöküntüsündə enli mumvari silindirlər XBX ehtimalını artırır. XBX xəstələrində KBZ 
inkişafı riski yüksəkdir. 28 
 

Klinik Dəyərləndirmə 

KBZ səbəbilə hospitalizə olunmuş xəstənin dəyərləndirilməsi ətraflı anamnez və 
xəstəxana qeydlərinə baxışdan başlayır. Əvvəlki plazma kreatinin konsentrasiyası və 
ya əsas böyrək xəstəliyinin digər göstəriciləri müəyyən edildikdən sonra, anamnez 
KBZ-dən əvvəlki hadisələrə yönəldilməlidir. Bu hadisələr sistemik xəstəlik prosesinin 
(məsələn sepsis, rabdomioliz), xəstəxanadaxili hadisənin (məsələn, cərrahiyə, 
nefrotoksik dərman təsirinin), və ya xəstəxanadankənar hadisənin (məsələn, dərman 
və ya narkotik maddələr, qusma və ya ishal nəticəsində maye itirilməsi) nəticəsi ola 
bilər. Qeyri-steroid iltihabəleyhinə preparatların (QSİƏP), renin-angiotenzin-
aldosteron antaqonistlərinin, diuretiklərin, antibiotiklərin, proton pompa 
inhibitorlarının, kimyəvi terapiya vasitələrinin (məsələn, platin-əsaslı müalicə və 
immun nəzarət inhibitorları), tərkibində aristolok turşusu olan otlar , və ya sintetik 
kannabinoidlərin istifadəsində xüsusi diqqət yetirilməlidir. 29 Afrika və Hindistanda 
tərkibində parafenilendiamin olan saç boyalarının qəbulu KBZ ilə nəticələnə bilər. 
Postrenal səbəblərə dair ipucları (məsələn, sidik ifarzının ləngiməsi, sıx nokturiya, 
çanaq və beldə ağrılar, sidikqaçırma, metastatik xərçəng) erkən dəyərləndirilməlidir. 
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Şəkil 72.2 Şübhəli Kəskin Böyrək Zədələnməsinin (KBZ) Dəyərləndirilməsi 
və İdarəolunması. KBZ səbəblərinin əksəriyyəti KBZ-ni önləyən hadisələri 

nəzərdən keçirməklə müəyyən edilə bilər. Sidik yolu obstruksiyasının erkən aşkar 
edilməsi, ehtiyac olduqda, uroloji müalicənin gecikməsinin qarşısını alır; lakin, bütün 

xəstələrdə böyrəklərin ultrasəs müayinəsinə ehtiyac yoxdur. Əgər prerenal və 
postrenal səbəblər istisna edilərsə, böyrək ölçüləri normaldırsa və diaqnoz məlum 

deyilsə, böyrək biopsiyası icra edilə bilər.  
 

Fiziki müayinə zamanı bədən çəkisinin azalması, arterial təzyiqin ortostatik azalması, 
nəbzin yüksəlməsi, vidaci venoz dolğunluğun olmaması əlamətləri hüceyrədənkənar 
mayenin azalmasının göstəricisidir. Prerenal KBZ olan xəstələr ürək çatışmazlığı, 
qaraciyər sirrozu və nefrotik sindrom zamanı effektiv arterial qan həcmi azaldıqda 
yüklənə bilərlər. Kritik xəstələrdə, maye yüklənməsi ilə qeyri-kardiogen ağciyər 
infiltratlarını fərqləndirmək məqsədilə sağ ürək kateterizasiyası zamanı hemodinamik 
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ölçmələr aparıla bilər. Gündəlik maye qəbulu və sidik çıxışı miqdarındakı dəyişikliklər 
də kritik ağır xəstələrdə hüceyrədənkənar maye həcminin müəyyən edilməsinə kömək 
edə bilər. Reanimasiya şəraitində sidik çıxışına nəzarət KBZ-nin aşkar edilməsinin 
asanlaşdırır, 30 günlük ölüm göstəricisini azaldır. 30  
  
 

 

CƏDVƏL 72.2. KBZ-nin patofizioloji təsnifatına əsasən diferensial diaqnoz 

 

Səbəb Şərh 

Prerenal KBZ-nin 30-60%-i 

Maye tükənməsi Renal itirilmə, Qİ itirilmə, hemorragiya 

Azalmış ürək atım 
həcmi 

Sağ və ya sol tərəfli ürək çatışmazlığı, ürək tamponadası 

Sistem vazodilatasiya Sepsis, anafilaksiya,anestetiklər 

Afferent arteriolaların 
vazokonstriksiyası 

QSİƏP-lər, kalsineurin inhibitorları, radiokontrast, 
hepatorenal sindrom, hiperkalsemiya 

Efferent arteriolaların 
vazodilatasiyası 

AÇF inhibitorları, ARB-lər 

Daxili KBZ-nin 40%-i 

Kəskin borucuq 
zədələnməsi 

 

İşemik  

Nefrotoksik (dərman) Aminoqlikozidlər, litium, amfoterisin, pentamidin, 
sisplatin, fosfamid 

Nefrotoksik (piqment) Rabdomioliz, damardaxili hemoliz 

Kəskin interstisial 
nefrit 

 

Dərmana bağlı Penisillinlər, sefalosporinlər, QSİƏP-lər, PPİ-lar, 
allopurinol, rifampin, sulfonamidlər,immunnəzarət 
inhibitorları 

İnfeksiya əlaqəli Pielonefritlər, viral nefritidlər 

Autoimmun xəstəliklər Şöqren sindromu, sarkoidoz, SQQ 

Bədxassəli şişlər Limfoma, leykemiya 

İntratubulyar 
obstruksiya 

 



82 

Paraprotein İmmunoqlobulin yüngül zəncir 

Kristallar Kəskin fosfat nefropatiyası, Şiş parçalanma sindromu, 
etilenqlikol, asiklovir, indinavir, metotreksat 

Kəskin qlomerulonefrit Postinfeksion, krioqlobulinemiya, SPQN, SQQ 

Makrovaskulyar Yüksək qarındaxili təzyiqə bağlı böyrək venasına təzyiqin 
artması, ikitirəfli böyrək venası trombozu, ikitrəfəli böyrək 
arteriyası emboliyası 

Mikrovaskulyar Ateroembolik xəstəliklər, HUS, TTP, skleroderma böyrək 
krizi, bədxassəli hipertenziya 

Postrenal 
(Obstruksiya) 

KBZ-nin təxminən 10%-i 

Daxili İkitərəfli uretra daşı, sidik kisəsi çıxışının obstruksiyası ( 
prostatın genişlənməsi və ya qan laxtası), neyrogen sidik 
kisəsi 

Xarici Retroperitonela fibroz, metastatik bədxassəli şiş 
 

 

AÇF, Angiotenzin çevirici ferment; KBZ, kəskin böyrək zədələnməsi; ARB-lər, 
angiotenzin reseptor blokatorları; Qİ- qastrointestinal; HUS, hemolitik uremik 
sindrom, QSİƏP-lər, qeyri-steroid iltihabəleyhinə preparatlar; PPİ-lar, proton pompa 
inhibitorları; SPQN, sürətlə proqressivləşən qlomerulonefrit; SQQ, sistem 
qırmızıqurdeşənəyi; TTP, trombotik trombositopenik purpura. 
 

Aşağı sidik yollarının obstruksiyası zamanı qarın müayinəsi ilə ağrılı və gərilmiş sidik 
kisəsi aşkar edilə bilər ki, belə halda sidik kisəsinin steril kateterizasiyası icra 
olunmalıdır. Gərgin qarın divarı assit, aqressiv maye köçürülməsi və ya yaxın 
zamanlarda keçirilmiş abdominal əməliyyatın nəticəsi də ola bilər. Qarındaxili təzyiqin 
20 mm.c.st.-dan çox olması kimi bilinən abdominal kompartman sindromunu KBZ-
dən fərqləndirmək məqsədilə reanimasiya şəraitində qarındaxili təzyiq ölçülə bilər. 31 

 Qızdırma, dəridə səpgi və oynaq ağrıları sistem qırmızı qurdeşənəyi, vaskulit, 
endokardit və ya KİN ilə müşayiət olunan dərman allergiyasının əlamətləri ola bilər. 
Yeni aort kateterizasiyası anamnezi (məsələn, məsələn ürək kateterizasiyası) və 
livedo retikularis əlamətləri və ya ayaq barmaqlarında rəng dəyişikliyi xolesterol və ya 
ateromatoz emboliya üçün diaqnostik ipuclarıdır. Ağrısız hematuriya kəskin QN və ya 
genitourinar xərçəng şübhəsi yaradır, ağrılı hematuriya isə adətən obstruksiyaya 
bağlıdır. 27 
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Diaqnostik Dəyərləndirmə 

Hospitalizasiya olunmuş xəstələrdə KBZ-nin ən geniş yayılmış iki səbəbi olan prerenal 
KBZ və KTN-yi fərqləndirmək effektiv arterial qan həcmi və böyrək zədələnməsi 
müddəti məlum olmadıqda çətin olur. 32 Burada kəskin borucuq zədələnməsi termini 
işemik və ya toksik təsirlərdən yaranan daxili KBZ-yə cavabdeh patalogiyanı daha 
dəqiq təsvir edə bilər. 33 Sidik həcminin, sidik çöküntüsünün və sidik göstəricilərinin 
(sonuncu yalnış oliqourik xəstələrdə faydalıdır) dəyərləndirilməsi düzgün diaqnoz 
qoymağa kömək edir (Cədvəl 72.3 və Şəkil 72.2). İlkin laborator analizlərə daxil 
olan sidik analizi, qanda sidik cövhəri, natrium, kalium, bikarbonat, və kreatinin 
səviyyələri yalnız diaqnostika məqsədilə deyil, həm də KBZ ağırlaşmalarının 
dəyərləndirilməsi məqsədilə yoxlanılır. 27 Zolaq sidik analizi, ucuz müayinə üsulu olub, 
sidikdə zülal və hüceyrə tərkibi barədə məlumat verir, lakin az istifadə edilir. 3 Üçüncü 
dərəcəli xəstəxanalarda KBZ diaqnozu qoyulan klinik halların yarısından azında sidik 
analizi aparılıb. 34  
İlkin laborator müayinələrdən əldə edilən nəticələr daha irəli dəyərləndirmələrə yola 
aça bilər. Məsələn, SGLT-2 inhibitoru ilə müalicə olunmadığı hallarda normal plazma 
qlükoza səviyyələrində yaranan qlükozuriya proksimal borucuq disfunksiyasının 
əlamətidir. Sidikdə aminturşu və/və ya fosfat və sidik turşusunun sidiklə hissəvi 
ekskresiyasının artması Fankoni sindromunu təsdiqləmək üçün istifadə edilə bilər .  
 

Qanda Sidik Cövhərinin Kreatininə nisbəti 
Sağlam insanlarda sidik cövhəri/kreatinin nisbəti 10:1 ilə 15:1 arasında dəyişir (hər 
ikisi mq/dl ilə ifadə edildiyində və ya mmol/l ilə ifadə edildiyində 40:1 - 60:1). Prerenal 
KBZ zamanı yüksəlmiş plazma vazopressin səviyyələri sidik cövhərinin 
reabsorbsiyasını artırdığından nisbət 20:1-dən çox ola bilər. Ancaq, sidik cövhəri-
kreatinin nisbətinin KBZ tipini müəyyən etməkdə diaqnostik dəyəri məhduddur. Yuxarı 
qastrointestinal sistem qanaxması, pozulmuş protein anabolizmi (məsələn, sistem 
kortikosteroid istifadəsi), artan katabolizm (məsələn, sepsis), və artmış zülal istifadəsi 
sidik cövhəri səviyyəsini yüksəldir. Bundan əlavə, azalmış zülal qəbulu və ya mövcud 
qaraciyər xəstəliyi zamanı sidik cövhəri aşağı olur. Həmçinin, rabdomiolizdə olduğu 
kimi əzələ parçalanması nəticəsində kreatinin ayrılması hallarında plazma kreatinin 
səviyyəsində sidik cövhəri ilə müqayisədə daha çox artım izlənilə bilər.  
 

 

 

 



84 

Cədvəl 72.3. Prerenal və İntrarenal Kəskin Böyrək Zədələnməsi 
Differensial Diaqnostikası zamanı Klinik və Laborator Dəyişikliklər 

 Prerenal  İntrarenal 

Anamnez Qİ, sidik, dəri, və ya qanla maye itkisi 
və ya azalmış EABV  

Dərman və ya toksin təsiri, 
hemodinamik dəyişikliklər 

Klinik təzahür Hipotenziya və ya maye tükənməsi Spesifik simptom və ya 
əlamət yoxdur 

Laborator 
nəticələr 

  

Sidik cövhəri/ 
plazma kreatinin  

>20 <20 

Sidik çöküntüsü Normal və ya az hialin silindirləri Qəhvəyi silindirlər 

Uosm (mmol/kq) >500 <350 

UNa (mmol/L) <20 >40 

FENa (%) <1 >1 

Proteinuriya yox Yüngül-mülayim 

FEUrea (%) <35 >35 

Yeni biomarkerlər yoxdur IGFBP7∗TIMP-2, KIM-1, 
cystatin C, NGAL, CYR61, və 
başqaları 

 
 

CYR61, sistein- zəngin protein 61; EABV-effektiv arterial qan həcmi; FE Na, natriumun 
fraksional ekskresiyası; FE Urea, sidik cövhərinin fraksional ekskresiyası; Qİ, 
qastrointestinal; IGFBP7∗TIMP-2, insulinə bənzər böyümə faktoru birləşdirici zülal 7 
və metalloproteinaza 2 toxuma inhibtoru; KİM-1, böyrək zədələnmə molekulu 1; 
NGAL, neytrofil jelatinaza-əlaqəli lipokalin; P kr, plazma kreatinin; U Na, sidikdə 
natrium; U osm, sidiyin osmolyarlığı. 
 

Sidiyin həcmi 
KBZ zamanı, sidiyin həcmi qalıq YFS ilə birbaşa əlaqəlidir. 35 Sidiyin həcmi KBZ-nin 
ağırlığını göstərə və əhəmiyyətli diaqnostik məlumat verə bilər. Xüsusilə də 
reanimasiya şöbəsində müsbət balans izlənilən oliqourik KBZ (<500 mL/gün) 
qorunmuş sidik həcmi olan KBZ ilə müqayisədə daha pis nəticələrə səbəb olur. 36-39 
Oliqouriya adətən KBZ ilə pisləşmiş KTN, həmçinin erkən prerenal KBZ və ya KİN 
zamanı rast gəlinir. Gündəlik sidik çıxışında geniş variasiyalar obstruksiyanı 
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düşündürür. Anuriya (sidik çıxışı <100 mL/gün) obstruksiya və ya bilateral kəskin 
vaskulyar hadisə (renal vena və ya arteriyanın okklüziyası), şok, nadir böyrək qabıq 
maddə nekrozu, hemolitik uremik sindrom, və ya anti-qlomerulyar bazal membran 
(QBM) anticisim xəstəliyi ehtimalı yaradır. 27 
 

Sidiyin analizi və Sidiyin Mikroskopiyası 
KBZ zamanı zolaq sidik analizi ilə mikrohematuriya və ya proteinuriya aşkar edilə bilər, 
lakin sidik proteini və ya albumin kreatinin nisbəti və sidik mikroskopiyası kimi spesifik 
testlərlə birlikdə şərh olunmalıdır. Zolaq sidik analizi ilə immunoqlobulin sərbəst 
yüngül zənciri( FLC) və ya radioqrafik kontrast və qələvi sidikdə zülal üçün yalançı 
müsbət ola bilər. Sidik mikroskopiyası ilə birlikdə sidikdə hemoqlobin və ya mioqlobin 
olması zolaq testi ilə differensiasiya edilə bilər. Sidik mikroskopiyası hospitalizasiya 
edilmiş KBZ xəstələrində diaqnostik və proqnostik məqsədlərlə istifadəsi təsdiq 
edilmişdir. 32 Təmiz sidik nümunəsi sentrifuqa olunur, çöküntü isə hüceyrə, silindir, və 
kristallar baxımından müayinə olunur (Şəkil 72.3 və 72.4). Erkən prerenal KBZ 
zamanı icra edilən sidik mikroskopiyası nəticələri tipik olaraq normal olub, təsadüfi 
hialin silindirlər aşkar edilir.  “Bulanıq qəhvəyi” dənəcikli silindirlər və renal borucuq 
epitel hüceyrələri KTN-əlaqəli KBZ -ni dəstəkləyir. KBZ səbəbilə hospitalizasiya edilmiş 
xəstələrdə, az kiçildilmiş görmə sahəsində 10-dan çox dənəvər silindirlərin olması 
yekun KTN diaqnostikası üçün 100% proqnostik dəyərə malikdir və dənəcikli 
silindirlər və böyrək borucuq epitelial hüceyrələrinə əsaslanan sidiki çöküntü skoru 
ağırlaşan KBZ ilə birbaşa əlaqəlidir. Bu səbəblə, KTN əlaqəli KBZ-ni prerenal KBZ-dən 
fərqləndirmək və KBZ ağırlıq dərəcəsini müəyyən etmək məqsədilə sidik 
mikroskopiyası faydalıdır. 32 

Sidik analizi və sidik mikroskopiyasındakı əlamətlər XBX barədə düşündürə bilər ( 
geniş, mumvarı silindirlər), lakin ən vacib tərəfi budur ki, onlar KBZ-nin nadir səbəbləri 
üçün ipucları verə bilər. Proliferativ QN sidik zolaq testində əhəmiyyətli 
mikrohematuriya və proteinuriya, sidik çöküntüsündə isə qırmızı qan hüsceyrələri 
(ereitrositllər) və eritrosit silindirlərin varlığı ilə xarakterizə olunur. Belə hallarda, 
anamnez və fiziki müayinə nəticələri böyrək ölçüləri normal olduqda seroloji müayinə 
və böyrək biopsiyası ilə təsdiqlənməlidir. Topa şəklində leykositlərin olması və 
bakteriya olmadan silindirlərdə leykositlərin varlığı KİN lehinədir. 27 KİN zamanı renal 
borucuq epitel hüceyrələri, dənəvari silindirlər, və nadir hallarda hətta eritrosit 
silindirləri rast gəlinə bilər, halbuki sidik eozinofilləri KİN diaqnostikasında artıq faydalı 
hesab edilmir. 40 Kimyəviterapiya alan xəstədə yüksək plazma fosfor səviyyəsini 
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müşayiət edən çox miqdarda sidik turşusu kristalları olan sidik çöküntüsü şişin 
parçalanma sindromunu (ŞPS) göstərir. 
 

Natrium və Sidik cövhərinin fraksiyalı ifrazı 
Natriumun sidik-plazma konsentrasiyasının kreatinin sidik-plazma konsentrasiyasına 
nisbəti (natriumun fraksional ekskresiyası [FENa]) böyrək borucuq funksiyasını 
təxmin etmək üçün istifadə edilir :  

 
burada U-sidik, S-plazma, Na-natrium, və Cr-kreatinindir. 
Əsas müddəa ondan ibarətdir ki, böyrək borucuq hüceyrələri natriumu prerenal 
səviyyədə adsorbsiya edəcək, KTN zamanı isə zədələnmiş borucuqlarda bu baş verə 
bilmir. 41 FENa 1%-dən az olduqda prerenal KBZ ilə əlaqəlidir, 3%-dən çox olduqda 
isə KTN üçün xarakterikdir. Bununla belə, sepsis, hemoqlobinuriya və ya 
mioqlobinuriya, radiokontrast maddə təsiri, nonoliqouriya, ürək çatışmazlığı, və irəli 
sepsis zamanı KTN olmasına baxmayaraq FENa 1%-dən az ola bilər. Altda yatan XBX, 
diuretiklərin istifadəsi, yeni venadaxili maye köçürülməsi, qlükozuriya, 
bikarbonaturiya və duz itkisi pozğunluqlarında prerenal KBZ mövcudluğuna 
baxmayaraq, FENa nəticəsi yüksək ola bilər. 41 Bu səbəblə, FENa xəstəxanadaxili KBZ 
hallarında əhəmiyyətli məhdudiyyətlərə malikdir, lakin oliqouriyası olan xüsusi xəstə 
populyasiyasında prerenal KBZ-ni KTN-dən fərqləndirmək üçün faydalı ola bilər.  
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Şəkil 72.3 Kəskin Böyrək Zədələnməsi Zamanı Görülən Sidik Çöküntüsü 
Nümunələri 

(A)Epitel hüceyrə aqreqatları. (B) Prerenal KBZ zamanı izlənilən hialin silindirlər. (C) 
Epitelial silindirlər erkən kəskin borucuq nekrozu zamanı görülə bilər (KTN; oxlar 
epitelial hüceyrələri göstərir). (D) Bulanıq qəhvəyi silindirlər KTN üçün tipikdir. (E) 
Qlomerulonefrit və vaskulit zamanı izlənilən eritrosit silindirləri. Əlavə: Hemoqlobin 

silindirləri. (F-G) İndinavir silindirlərinin iki forması. 
 

Sidik cövhərinin proksimal borucuqlardan reabsorbsiyasına ilgək və tiazid 
diuretiklərinin təsiri zəifdir və diuretik qəbul edilən xəstələrdə sidik cövhərinin 
fraksional ifrazı (FEUrea), FENa-ya alternativ ola bilər. FEUrea hesablanması FENa ilə 
eynidir və 35%-dən az olduqda prerenal KBZ ehtimalı KTN-dən yüksəkdir.  
 

Sistem Xəstəliklər zamanı Kəskin Böyrək Zədələnməsinin Laborator 
Dəyərləndirilməsi 
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Sistem xəstəliklər zamanı əlavə laborator müayinələr KBZ-nin differensial 
diaqnostikasını daralda bilər. Plazmada C3, C4 kompliment səviyyələri, xüsusilə də 
böyrək biopsiyasının mümkün olmadığı vəziyyətlərdə QN səbəblərinin müəyyən 
edilməsi məqsədilə faydalıdır. Postinfeksion QN, infektiv endokardit, lupus nefriti, 
qarışıq krioqlobulinemiya və membranproliferativ QN zamanı plazma C3 və/və yaC4 
səviyyələri aşağı olur , lakin antineytrofil sitoplazmatik anticisim (ANCA) ilə əlaqəli 
vaskulit, anti-qlomerulyar bazal anticisim xəstəliyi və immunoqlobulin A (İgA) 
vaskulitində (Henoz-Şönleyn purpurası) kompliment səviyyələri normal olur. 
Trombotik mikroangiopatiya zamanı komplimet sistemin aktivləşməsinə baxmayaraq, 
qaraciyərdə ifrazının artması səbəbilə plazma C3 və C4 səviyyələri normal qala bilər. 
42 Müvafiq olaraq, qaraciyər funksiyası pozulduqda, aşağı C3 və/və ya C4 səviyyələri 
kəskin QN tipinin müəyyənləşdirilməsi məqsədilə etibarlı hesab edilmir.  
 

 
 

Şəkil 72.4 Kəskin Böyrək Zədələnməsi (KBZ) zamanı sidik çöküntüsü. 
KTN, kəskin tubulyar nekroz; QN, qlomerulnefrit; HUS, hemolitik uremik sindrom; 

RBC, qırmızı qan hüceyrələri; RTE, renal tubulyar epitelial; TTP, trombotik 
trombositopenik purpura 

 

Düzgün klinik şərtlərdə laborator müayinələr KBZ-nin spesifik səbəblərini dəstəkləyə 
bilər. Məsələn, KBZ ilə birlikdə trombositopeniya, periferik qan yaxmasında şistositoz, 
və yüksək laktat dehidrogenaza səviyyəsi atipik hemolitik uremik sindrom və ya 
trombotik trombositopenik purpuraya bağlı trombotik mikroangiopatiya ilə uyğundur. 
Bununla belə, bu laborator əlamətlər sepsisə bağlı yayılmış damardaxili laxtalanma 
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sindromu (DLS) zamanı da rast gəlinə bilər. Sepsisə bağlı DLS zamanı KBZ trombotik 
angiopatiya deyil KTN və ya antibiotik-əlaqəli KİN-ə bağlı yaranır. 
Müvafiq klinik şəraitdə, aşağıdakı laborator analizlər diaqnozu müəyyələşdirməyə 
kömək edə bilər: qanın ümumi analizi differensial/trombosit sayı ilə, plazmada 
albumin, kreatininkinaza, sidik turşusu, fosfor, sidikdə mioqlobin, İİV anticisimləri, 
hepatit C anticismi, krioqlobulin, revmatoid faktor, hepatit B virusu, antinüvə 
anticisimləri, cüt-zəncirli DNT anticismi, ANCA, anti-GBM anticismi, və plazma FLC 
nisbəti ilə. 
 

Görüntüləmə Üsulları 
KBZ-nin izahı aydın olarsa( məsələn, prerenal KBZ və ya KTN) böyrək 
görüntüləməsinə ehtiyac olmaya bilər. Bununla belə, diaqnoz qeyri-müəyyən olduqda 
və sidik yolu obstruksiyası və ya böyrək damarlarının daralması şübhəsi olduqda, 
görüntüləmə göstərişdir. 27 Hidronefrozla əlaqəli risk faktorlarına anamnezində 
hidronefroz olması, mövcud sidik yolu infeksiyası, abdominal və ya çanaq 
orqanlarında bədxassəli şiş, və neyrogen sidik kisəsi aiddir. 43 Tibbi yardım göstərildiyi 
yerdə ultrasəs müayinəsi kritik vəziyyətdə olan, həmçinin süni tənəffüs aparatına 
bağlı xəstələrdə maye yüklənməsinə cavabı müəyyən etmək üçün yeni üsuldur. Sidik 
yolları obstruksiyasını inkar etmək üçün sürətli və nisbətən ucuz müayinə üsuludur . 
44 Böyrəklərin ayrıca USM ilə sidik yolları obstruksiyası, böyrəklərin polikistozu aşkar 
edilə, həmçinin böyrək ölçüsü və sayı barədə məlumat əldə edilə bilər. Doppler 
müayinəsi ilə böyrək arteriya və venaları dəyərləndirilir. Yüksək dəqiqlikli kontrastsız 
kompüter tomoqrafiyası sidik yollarında daşın aşkarlanması məqsədilə üstünlük 
verilən müayinə metodudur. Radioaktiv merkaptoasetiltriqlisin (MAG3) istifadə 
etməklə icra edilən radionuklid renoqrafiya KBZ olan transplant böyrəkdə plazma 
axınını dəyərləndirmək üçün istifadə edilir, lakin əksər halarda onu ultrasəs 
doppleroqrafiya əvəz edir. Digər radionuklid müayinələr KBZ zamanı az effektivdir 
(məsələn, KİN üçün işarələnmiş leykosit araşdırılması). Kontrastsız maqnit rezonans 
tomoqrafiya böyrək arteriya və vena trombozunu dəyərləndirmək üçün tövsiyə edilir. 
27 
 

Böyrək Biopsiyası 
Böyrək biopsiyası, prerenal və postrenal KBZ inkar edildikdə və daxili KİN səbəbi 
məlum olmadıqda istifadə edilir (Şəkil 72.2 bax). Əgər klinik dəyərləndirmə və 
laborator analiz nəticələri işemik və nefrotoksik zədələnmələri inkar edərək xəstəliyə 



90 

spesifik müalicəyə cavab verən diaqnozlar (məsələn, vaskulit, sistem qırmızı 
qurdeşənəyi, və KİN) şübhəsi yaradırsa böyrək biopsiyası xüsusilə faydalıdır.  
 

Kəskin Böyrək Zədələnməsini təxmin etmək üçün Elektron Səhiyyə 
Qeydləri  
KBZ elektron xəbərdarlığını inkişaf etdirmək üçün kompüter əsaslı modellərdən 
istifadə edilir. 45,46 Bir tədqiqatda, KBZ pisləşməsini KBZ “qoxladıcısı” tərəfindən 
vaxtında xəbərdarlıq verilməsi, erkən terapevtik müdaxilənin vaxtında aparılmasını 
artırdı.47 Bununla belə, böyük bir randomizə kontrollu tədqiqatda hospitalizasiya 
edilmiş xəstələrdə KBZ üçün klinik xəbərdarlıq sistemi klinik nəticələrdə heç bir 
yaxşılaşma göstərmədi və əksinə daha çox səhiyyə ehtiyatlarının istifadəsinə səbəb 
oldu. 25 KBZ xəbərdarlıqlarının faydasını müəyyən etmək üçün əlavə tədqiqatlara 
ehtiyac var.  
 

Xüsusi vəziyyətlərdə Kəskin Böyrək Zədələnməsi 
Kəskin Tubulyar Nekroz 

KTN, kəskin işemiya və ya nefrotoksik maddələrin təsiri nəticəsində bir neçə 
dəqiqədən bir neçə günə qədər müddət ərzində yaranan və YFS-nin kəskin və davamlı 
azalmasına səbəb olan klinik sindromdur. 27 Böyrək biopsiyasından başqa heç bir 
müayinə KTN diaqnozunu dəqiq təsdiq edə bilməz. Anemnezində yeni hipotenziya, 
maye tükənməsi, sepsis və nefrotoksik təsir olması bu diaqnoza şübhə yaradır. KTN 
olan xəstələrin əksəriyyətində, xüsusilə oliqourik xəstələrdə sidiyin mikroskopik 
müayinəsi zamanı bulanıq qəhvəyi, qabarıq, dənəcikli silindirlər aşkar edilir. 27 KTN 
diaqnozu ilə əlaqəli laborator dəyişikliklər Cədvəl 72.3-də göstərilmişdir. 
KTN-nin patofiziologiyasına çoxsaylı yollar daxildir . Hüceyrə tullantıları ilə borucuq 
daxilində obstruksiyanın yaranması, boru hüceyrələrinin polyarlığının və sitoskletenin 
pozulması, örtük epitelinin itirilməsi və nəticədə qlomerulyar filtratın böyrək 
interstisiumuna sızması və afferent arteriolaların daralması kimi mexanizmlər KTN-
nin patofiziologiyasında rol oynaya bilər. KTN böyrəyin uyğunlaşma mexanizmi kimi 
təsvir edilmişdir – medulyar oksigenizasiya və borucuq tamlığının qorunması 
məqsədilə YFS “ticarətidir”. 33  
 İşemiya/reperfuzion zədələnmədən sonra KTN böyrəklərin müdulla qatında daha ağır 
olur. 48 İnsanın proksimal borucuq zədələnməsinin tipik histoloji əlamətlərinə 
vakuolizasiya, fırça kənarının itməsi, borucuqları əhatə edən epitel qatının pozulması, 
və borucuqdaxili silindirlərin olması aiddir. Borucuq hüceyrə nekrozu tipik olaraq 
fokaldır və biopsiya nümunəsində olmaya bilər. Çünki, əksər biopsiyalarda material 
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qabıq qatından götürülür və xarıcı medulla qatından uyğun nümunə götürülmür. 
Borucuq hüceyrələrinin apoptozu KTN-li insanlardan alınan böyrək biopsiyası 
nümunələrində mövcud olur, xüsusilə də ən çox borucuq hüceyrə itkisi olan 
bölgələrdə hüceyrə regenerasiyası müşahidə edilir. Eyni biopsiya nümunəsində 
regenerativ dəyişikliklər və təzə epitel zədələnməsi sıx müşahidə olunur ki, bu da 
KTN-nin maintenance fazasında böyrək işemiyasının təkrarlayan epizodlarının davam 
etdiyin göstərir. Nefrotoksinə-bağlı KTN-nin ümumi formalarının morfoloji görünüşü 
işemik KTN ilə oxşar olub, mikovaskulyarlığın və immun hüceyrə infiltrasiyasının 
itməsi ilə xarakterizə olunur. Morfoloji əlamətlərin funksional göstəricilərlə əlaqəsi 
çətindir. 
 

Kəskin İnterstisial Nefrit 

KİN YFS-nin kəskin azalması və interstisial toxumada iltihabi infiltratların və ödemin 
olması ilə xarakterizə olunur . 49 Bu KBZ-nin sıx rast gəlinən səbəbidir. KBZ səbəbilə 
icra edilən biopsiyaların 15%-27%-ə qədərini təşkil edir. Lakin, KTN-nin sıx rast 
gəlindiyi vəziyyətlərdə (məsələn, sepsis) KBZ səbəbi olaraq KİN gözdən qaça bilər. 
Xüsusilə, antimikrob, proton pompa inhibitorları, və QSİƏP-lər kimi dərman 
maddələrin istifadəsi KİN-in əsas səbəbi hesab edilir. (Cədvəl 72.2 bax). 49 

KİN diaqnozu üçün böyrək biopsiyasına ehtiyac var. Dərmana bağlı KİN-in klinik 
mənzərəsi dəyişkəndir. Dərman qəbulu ilə böyrək əlamətlərinin üzə çıxması arasında 
ortalama 10 günlük bir gecikmə olur. Lakin, antibiotiklərin təsiri ilə latent dövr 1 günə 
qədər qısa, QSİƏP-lərin təsiri ilə isə bir neçə aya qədər davam edə bilər. 49 KİN zamanı 
ən çox rast gəlinən simptomlara artralgiya (45%), qızdırma (36%), və dəridə səpgilər 
(22%) aiddir. Sidik analizindəki dəyişikliklərə qeyri-nefrotik proteinuriya (93%), 
leykosituriya (82%) və mikroskopik hematuriya (67%) aiddir. 49 Dərmana-bağlı KİN-
in klassik klinik əlamətlərindən makulopapulyar səpgi, periferik eozinofiliya, və 
artralgiya olmaya bilər. İnfeksiya-əlaqəli və ya idiopatik KİN zamanı bu əlamətlər 
nadirdir (Cədvəl 72.2 bax). Sidikdə eozinofillərin olması KİN üçün həssas və ya 
spesifik olmasa da, sidikdə şiş nekrozu faktor α və interleykin-9 səviyyəsi KİN 
biomarkeri kimi ümidvericidir. 50 
 

Borucuqdaxil obstruksiyaya bağlı Kəskin Böyrək Zədələnməsi  
Sidik turşusu, kalsium fosfat, kalsium oksalat, immunoqlobulin FLCs, mioqlobin və 
dərmanlar daxil olmaqla (məsələn, asiklovir, indinavir, metotreksat, tərkibində 
natrium-fosfat olan yumşaldıcı vasitələr, və sulfadiazin) bəzi endogen və ekzogen 
molekullar borucuqların boşluğunda çökərək KBZ yarada bilər. Dərman qəbuluna bağlı 
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kristallik nefropatiya yüksək doza dərman qəbulu, aşağı borucuq axın sürəti ilə 
kombinə olunduqda və altda yatan XBX olduqda baş verir. 
Həlledici və antifirzlərin tərkibində etilen qlikol qəbulu kalsium oksalat kristallarının 
toplanmasına səbəb olur. Etilen qlikol zəhərlənməsiolan xəstələrdə adətən yüksək 
anion boşluqlu (gap) metabolik asidoz izlənilir, çünki etilen qlikol qlikol turşusuna 
çevrilir. Qlikol turşusu oksalat kristallarını yaratmaq üçün sərbəst kalsiumu birləşdirən 
oksalik turşsuna çevrilir. KBZ-yə səbəb olan kristal çökməsi adətən qəbuldan 48-72 
saat sonra özünü göstərir; toksik məruziyyətdən dərhal sonra sidikdə kristallar aşkar 
edilə bilər.  
ŞPS zamanı kalsium fosfat və urat kristallarının borucuqdaxili ostruksiyası KBZ-yə 
səbəb olur. Bu hal bədxassəli hüceyrələrin sürətli parçalanmasından sonra 
hüceyrədaxili komponentlərin kütləvi və sürətli qana buraxılması ilə xarakterizə 
olunur. Bu adətən böyük şiş kütləsinə və ya çoxsaylı hüceyrələrə malik hematoloji 
bədxassəli törəmələr zamanı sitotoksik müalicə başlandıqda rast gəlinir. 51 ŞPS-nin 
klinik əlamətləri metabolik pozulmalar nəticəsində yaranır. Hüceyrələrin parçalanması 
nəticəsində azad olan nuklein turşuları hipoksantinə, daha sonra ksantinə qədər 
metabolizə olunur, sonra ksantinoksidazanın təsiri ilə sidik turşusuna çevrilir. Ağır 
parçalanmalar zamanı ağır hiperurikemiya və urat kristalları ilə borucuqdaxili 
obstruksiya baş verə bilər. Hiperkalemiya səbəbilə kardiak aritmiya, əzələ zəifliyi 
(“spagetti ayaqlar”), paresteziya yarana bilər. Hiperfosfatemiya ilkin olaraq əzələdə 
qıcolma və süstlüyə səbəb olur, həmçinin ürəkbulanma, qusma, diareya və 
qıcolmalara da səbəb ola bilər. Fosfor birləşməsinə bağlı hipokalsemiya əzələ 
qıcolmaları, tetaniya, ürək aritmiyaları ilə oxşar simptomlara səbəb olur. 51 Sitotoksik 
kimyəvi müalicə alan xəstədə KBZ-yə bağlı hiperkalsemiya və hipokalsemiya 
sindromun tək başlanğıc əlaməti ola bilər, çünki, sidik turşusu və fosfatların qanda 
miqdarı mütəmadi nəzarətdə saxlanılmır. Sidiyin mikroskopik müayinəsi çox miqdarda 
urat kristallarını aşkar etməyə kömək edə bilər.  
 

Rabdomioliz 

Rabdomioliz mioqlobin, elektrolitlər, kreatininkinaz, aldolaz, laktat dehidrogenaza, 
nuklein turşuları və aspartatamintransferaza daxil olmaqla əzələ hüceyrə tərkibinin 
qan dövranına sızmasıyla xarakterizə edilir.52 Ciddi rabdomioliz zamanı yaranan KBZ 
renal vazokonstriksiya, oksidativ stressə bağlı proksimal borucuq hüceyrə 
zədələnməsi və nefrondaxili obstruksiyaya bağlıdır. Həm ikivalentli forma dəmirlə 
birləşən hem piqment zülalı olan mioqlobin, həm də sidik turşusu qələvi sidikdə daha 
az nefrotoksik təsirə malikdir. Damardaxili həcm azalması və turş sidik mioqlobin və 
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sidik turşusu çpkməsi nəticəsində borucuq obstruksiyasına səbəb olur. Yaxın 
zamanlarda aparılan bir tədqiqat nəticələrinə görə, trombositlərin təsirilə 
aktivləşdirilən makrofaqlar hüceyrədənkənar makrofaq tələlərinin yaranmasına səbəb 
olur ki, bu da rabdomiolizə bağlı böyrək zədələnməsi zamanı patogendir. 53 
Rabdomiolizin ümumi səbəbləri üçün Cədvəl 72.4-ə bax. 52  
Kəskin rabdomioliz xəstələri adətən əzələ ağrısı və qırmızı-qəhvəyi sidik şikayəti ilə 
müraciət edirlər. Sidiyin mikrioskopik müayinəsi zamanı piqmentli dənəvər silindirlərin 
olması və eritrositlərin olmaması, qan müsbət sidik zolaq testi rabdomioliz-əlaqəli KBZ 
üçün vacib diaqnostik ipuclarıdır. Bununla belə, plazmada kreatininkinaza səviyyəsinin 
yüksək olması və sidikdə mioqlobinin olması ilə diaqnoz təsdiqlənməlidir. 27 
Kreatininkinaza dəyərləri ilə KBZ sıxlığı arasında zəif korrelyasiya mövcuddur. 
Kreatininkinaza səviyyələri 20,000 U/L -dən aşağı olduqda KBZ riski aşağıdır. Sepsis, 
damardaxili maye həcminin azalması və asidoz kimi vəziyyətlərdə kreatininkinaza 
səviyyəsi 5000U/L-dən aşağı olduqda belə rabdomioliz KBZ-yə səbəb ola bilər. 52  
 

Cədvəl 72.4 Rabdomiolizin Səbəbləri 52 
 

Travma a Artmış 
ekskresiya 

Genetik 
qüsurlar İnfeksiyalar 

Bədən 
temperaturu 
dəyişikliyi 

Dərman və ya 
toksik təsirlər 

Əzilmə 
zədələnməsi 
Uzunmüddətli 
immobilizasiya 
Huş 
itiriməsindən 
sonra ətrafların 
sıxılması  

Bayılma 
Alkoqol 
qəulunun 
dayandırılması 
Ağır idman 

Qlikoliz və 
qlükoneogenez 
pozğunluqları 
Lipid mübadilə 
pozğunluqları 
Mitoxondrial 
pozğunluqlar  

İnfluenza A və B 
Koksakivirus 
Epşteyn-Bar 
virusu 
Streptococcus 
pyogenes 
Pyomyositis 
(Staphylococcus 
aureus) 
Clostridioides 

İstivurma 
Bədxassəli 
neyrolepsiya 
sindromu 
Hipotermiya 
Bədxassəli 
hipertermiya 

Antihiperlipidemik 
dərmanlar 
Alkoqol 
Kvetiapin 
Kokain 
heroin 

 

 

a-Adətən kəskin böyrək zədələnməsi ilə əlaqəli olur. 
  

Mieloma Zamanı Kəskin Böyrək Zədələnməsi 
Mieloma xəstələrində ağır KBZ-lərin əsas səbəbi monoklonal immmunoqlobulin FLC-
lərdir. Belə xəstələrdə monoklonal FLC sintezi artır, adətən qanda konsentrasiyası 
normadan 100 dəfələrlə çox olur. 54 Endogen yaranan zülalların əksəriyyətindən fərqli 
olaraq, monoklonal FLC-lər böyrək borucuqlarını yüksək dərəcədə zədələmək 
qabiliyyətinə malikdirlər (Bölmə 28-ə bax).54 Monoklonal FLC-lərin bəziləri sitotoksik 
olub, proksimal borucuq hüceyrələrinin zədələnməsinə səbəb olur. Bu zülallar 
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natriumla-əlaqəli kotransport proseslərində defektə səbəb olmaqla II tip böyrək 
borucuq asidozu, aminoasiduriya, fosfaturiya və qlükozuriya əmələ gətirir (məsələn, 
Fankoni sindromu). 55 FLC bağlı KBZ-nin ayrıca emxanizmi distal nefronda monoklonal 
FLC-lərin çökməsi nəticəsində borucuqdaxili obstruksiya, yəni silindir nefropatiyasıdır. 
27 Silindirlərin əmələ gəlməsi borucuq mayesinin ion tərkibi, borucuq mayesinin ion 
tərkibi, Tamm-Horsfall qlikoproteini və FLC konsentrasiyası və bağlanma əlaqəsinin 
gücü, və furosemidin istifadəsi ilə baş verir. 54 Multipl mieloma və KBZ olan xəstələrin 
təxminən 1/3-də silindir nefropatiyasına bağlı KBZ inkişaf edir. KBZ-nin digər 
səbəblərinə ekstrarenal obstruksiya (məsələn, nefrolitiaz, sidik axarlarında amiloid 
toplanması), hiperkalsemiya, özlülüyün artması sindromu və mieloma ilə əlaqəli 
olmayan səbəblər (məsələn, KİN və ya kontrast əlaqəli KBZ) aiddir. 27,56  
Xüsusilə də izaholunmayan KBZ xəstələrində silindir nefropatiya nəzərə alınmalıdır. 
Provakasiyaedici faktorlara hiperkalsemiya, damardaxii maye azalması, radiokontrast 
maddə istifadəsi və/və ya QSİƏP istifadəsi aiddir. Diaqnoz qoyulmamış plazma 
hüceyrə diskraziyası olan xəstələrdə KBZ ilk əlamət ola bilər. Çünki, zolaq testində 
FLC-lər aşkar edilməyə bilər, silindir nefropatiyası zamanı sidiiyin analizində ya zülal 
olmur ,ya da izlərinə rast gəlinir,sidik çöküntüsü isə aədətn yumşaq olur. Plazma FLC 
səviyyələrinin dəyərləndirilməsiizah oluna bilməyən KBZ-nin differensial 
diaqnostikasında həlledicidir , lakin silindir nefropatiyasının diaqnostikası məqsədilə 
böyrək biopsiyasına ehtiyac ola bilər. 24 saatlıq sidiyin elektroforezi ilə dəyərləndirilən 
aşağı albumin ifrazı(<10%) silindir nefropatiyasını KTN-dən və multipl mieloma 
zamanı böyrək zədələnməsindən (məsələn, amiloid yügül -zəncir [AL] amiloidozu və 
monoklonal immunoqlobulin toplanma xəstəliyi) fərqləndirmək üçün faydalı ola bilər. 
57 
 

Kontrastla-əlaqəli KBZ 

Əvvəllər, venadaxili radiokontrast maddə təyinindən sonra meydana gələn KBZ, 
kontrastın səbəb olduğu nefropatiya olaraq adlandırılırdı. Belə ki, yodlu kontrast 
maddəyə məruziyyət KBZ-nin çoxsaylı səbəblərindən biri ola bilər. Statistik 
tənzimləmə ilə retrospektiv təhlildə KBZ-nin rastgəlmə tezliyi kontrastlı və kontrastsız 
qruplar arasında oxşar olmuşdur (müvafiq olaraq 5.5% və 5.6%). 58 Geniş termin 
olan kontrast-əlaqəli KBZ kontrast maddə təsirindən sonra yaranan KBZ 
patofiziolgiyasının təsvirində geniş yer almışdır. 56 Kontrast-əlaqəli KBZ-nin rastgəlmə 
tezliyi normal böyrək funksiyası olan və risk faktorları olmayan xəstələrdə aşağıdır 
(<1%). 27 Kontrast əlaqəli KBZ üçün risk faktorlarına XBX, diabetik nefropatiya, irəli 
ürək çatışmazlığı, azalmış böyrək perfuziya funksiyası, yüksək doza kontrast maddə, 
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və yanaşı olaraq digər nefrotoksinlərin təsirinə məruz qalma aiddir. Heyvan 
modellərindən alınan məlumatlara görə ehtimal edilir ki, kontrast maddələrin birbaşa 
təsiri nəticəsində yaranan vazokonstriksiya, borucuq hüceyrələrinin toksik 
zədələnməsi (yəqin ki, proksimal borucuqlarda osmolyar-həssas aldozoreduktazanın 
aktivləşməsi) kontrast maddə -əlaqəli KBZ-nin patofiziologiyasının əsasını təşkil edir. 
59 Yeni məlumatlar kaontrastın səbəb olduğu urikozuriyanın kontrast-əlaqəli 
nefropatiyanın patogenezində rolu olduğunu göstərir. 60 Böyrək zədlənməsi, kontrast 
maddə təsirindən sonra dəqiqələr içində baş verir; lakin KBZ-nin aşkar olunması 
kontrast maddə təsirindən sonra 24-48 saata qədər gecikir. Kontrast maddə 
təsirindən sonra KBZ-nin yaranma vaxtı və digər səbəblərin inkar edilməsi adətən 
diaqnoz üçün kifayətdir. Sidik analizi və sidik çöküntüsü əlamətləri adətən KTN ilə 
uyğundur. Kontrast-əlaqəli KBZ-nin diaqnostikasında böyrək biopsiyası adətən kömək 
etmir, çünki, KTN-nin gözlənilən əlamətləri qeyri-spesifikdir, spesifik müalicə yoxdur, 
və böyrək zədələnməsi adətən qısamüddətlidir.  
 

Özünü-Dəyərləndimə Sualları 
20 yaşlı Marfan sindromu olan kişi planlı aort qapaq dəyişdirilməsi və distal aort 
disseksiyasının (tip B) endovaskulyar bərpası məqsədilə xəstəxanaya qəbul edilir. 
Postoperativ 4-cü gün sutkalıq sidik çıxışı 420 ml-ə qədər azalır və Foley kateteri 
toplanma qabında sidik rəngi tündləşir. Onun mexaniki ventilyasiya və təzyiq dəstəyi 
ehtiyacı yaranır, ortalama arterial təzyiq 70 mmHg olur. Müayinə zamanı səpgi aşkar 
edilmir. Laborator analizlər aşağıdakı kimidir. 
 

Əməliyyatönü qan Postoperativ 4-cü gün qan Postoperativ 4-cü gün qan 

Natrium 140 mEq/L Natrium 141 mEq/L Arterial qan qazı 

Kalium 4.0 mEq/L Kalium 6.1 mEq/L pH 7.27 

Xlorid 108 mEq/L Xlorid 106 mEq/L PCO 2 31 mm Hg 

Bikarbonat 24 mEq/L Bikarbonat 14 mEq/L PO 2 97 mm Hg 

Sidik cövhəri 12 mg/dL Sidik cövhəri 24 mg/dL HCO3- 14 mEq/L 

Kreatinin 0.6 mg/dL kreatinin 4.4 mg/dL Sidiyin analizi 

Şəkər 100 mg/dL Şəkər 98 mg/dL Xüsusi çəkisi 1.028 

  Kalsium 5 mg/dL pH 6.0 

  Fosfat 10.2 mg/dL Zülal neqativ 

  Albumin 3.8 g/dL Qan müsbət 
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  Osmolyarlıq 294 mOsm/kg Ketonlar neqativ 

  Laktat Normal eritrositlər yoxdur 

 

 

1. Ən uyğun sonrakı diaqnostik müayinə hansıdır? 
A. Plazma kreatininkinaza səviyyəsi 
B. Böyrəklərin ultrasəs müayinəsi və doppler 
C. Böyrək biopsiyası 
D. Plazma antineytrofil sitoplazmatik anticisimlər 
E. Sidik cövhərinin fraksional ekskresiyası 

2. Normal böyrək borucuq funksiyası olan xəstədə maye həcmində azalma və sağlam 
böyrəklər olduqda hansı müayinə nəticəsi daha uyğundur? 
A. Sidik osmolyarlığı 300mOsm /kq 
B. Sidik cövhərinin fraksional ekskresiyasının 45% olması 
C. Cidik cövhəri 34mq/dl 
D. Sidikdə natrium 40mEq/l 
E. Sadalananlardan heç biri 

3. 78 yaşlı kişi xəstə getdikcə artan huşun alaqaranlıqlaşması səbəbilə ailəsi 
tərəfindən təcili yardıma aparılır. Xəstə bir həftə əvvəl yıxılıb və distal mil 
sümüyünü sıdırır. Xəstəyə şina qoyulur və ağrıkəsici dərman ehtiyacı yaranır. 
Anamnezində 3 -cü mərhələ xroniki böyrək xəstəliyi bazal plazma kreatiin 
səviyyəsi 1.4 mq/dl), uzunmüddətli hieprtenziya, xroniki obstruktiv ağciyər 
xəstəliyi,osteopeniya, və xoşxassəli prostat hipertrofiyası qeyd edilir. İsitfadə etdiyi 
dərmanlara lizinopril 20 mq/gün, amlodipin 5 mq/gün, hidroxlortiazid 25mq/gün, 
doksasozin 4 mq hər gecə, qolda ağrı səbəbilə oksikodon 5 mq hər 8 saatdan bir, 
Vitamin D 2000 U/gün, və ipratropium bromid-albuterol inhalyasiyası gündə 4 dəfə 
aiddir. Qəbulda arterial təzyiq 176/92 mm.c.st,nəbz114 v/dəq, THS-18/dəq, bədən 
kütləsi 55kq və bədən temperaturu 98.5°F-dir. Fiziki müayinə zamanı yaşlı kişi 
oyanqıdır, boyun venaları yastıdır, döş qəfəsi auskultativ müayinəsi zamanı 
tənəffüs keçiriciliyi zəifdir, qarın geniş və ağrılıdır, sağ çiyində gips sarğısı və aşağı 
ətraflarda ödem var. Dəridə lezyon yoxdur və ya əllənmir. İlkin laborator analizlərə 
aşağıdakılar aiddir: natrium 138 mEq/L, kalium 5.2 mEq/L, xlorid 110 mEq/L, 
bikarbonat 20 mEq/L, sidik cövhəri 54 mg/dL, plazma kreatinin 2.6 mg/dL, leykosit 
sayı 7500 hüceyrə /mL, hemoqlobin 11.2 q/dL, trombosit sayı 150,000 
hüceyrə/μmol, alanin aminotransferaza 28 U/L (normal 15-58 U/L), aspartat 
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aminotransferasa 36 U/L (normal 15-40 U/L), və protrombin zamanı 14 saniyə. 
Sidik analizi və mikroskopiyası: xüsusi çəkisi 1.010, qan və zülal yoxdur, çöküntülər 
yumşaq olub silindir yoxdur və az sayda hüceyrə aşkar edilmişdir. Ən uyğun 
növbəti diaqnostik müayinə hansıdır? 
A. Böyrəklərin ultrasəs müayinəsi və doppler 
B. Periferik qan yaxması 
C. Böyrək biopsiyası 
D. Boşluqdan sonra sidik kisəsi kateterizasyası 
E. Sadalananlardan heç biri 
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Bölmə 4. Kəskin böyrək zədələnməsi və 
kəskin böyrək xəstəliyinin 
epidemiologiyası və proqnostik təsiri 
 

Kəskin böyrək zədələnməsi halları 
Epidemioloji tədqiqatlar, etiologiyanı dəqiqləşdirmədən, ilk növbədə inzibati 
məlumatlar və ya zərdabda kreatinin səviyyəsində dəyişikliklər vasitəsilə kəskin 
böyrək zədələnməsini (KBZ) müəyyən etmişdir. Bu tədqiqatlar ilk növbədə 
xəstəxanaya yerləşdirilən pasiyentlərdə kanalcıqlarn kəskin nekrozuna yönəlmişdir və 
KBZ-nin digər formalarına aid edilə bilməz. Xəstəxanaya yerləşdirilən seçilməmiş 
xəstələrdə KBZ tezliyi istifadə edilən tərifdən asılı olaraq 0,4% ilə 18% arasındadır və 
bütün xəstəxanaya qəbul hallarının 1-4%-ni təşkil edir.1 İnzibati məlumatlardan 
istifadə edən böyük tədqiqatlar göstərir ki, son 3 onillikdə xəstəxanaya yerləşdirilən 
pasiyentlərdə KBZ-nin tezliyi ildə təxminən 13% artmışdır.2 Bu tədqiqatlarda 
xəstələnmə KBZ üçün yüksək spesifik (97%) olan, lakin nisbətən həssas olmayan 
(35% həssaslıq) diaqnostik kodlarla müəyyən edilmişdir.3 Bu cür tədqiqatların 
nəticələrinə daha az ağır KBZ-nin artan klinik tanınması təsir göstərə bilər ki, bu da 
əsl xəstəliyi dəyişmədən KBZ-nin kodlaşdırılması sayının artmasına gətirib çıxarır. 
Bundan əlavə, kompensasiyanı artırmaq məqsədilə xəstələrin KBZ-yə malik olduğu 
kimi kodlaşdırılması üçün maliyyə stimulları ola bilər. Bununla belə, oxşar artımlar 
böyrək əvəzedici terapiyasını (BƏT) tələb edən KBZ hallarının tezliyində müşahidə 
edilmişdir: adətən, xəstəxanaya yerləşdirilən pasiyentlərin populyasiyalarında, 
həmçinin cərrahiyyə, sepsis, insult, ürək-damar hadisələri və qaraciyər xəstəlikləri 
daxil olmaqla xüsusi şəraitdə.4 Diaqnostik kodlardan daha obyektiv və klinik cəhətdən 
əhəmiyyətli olsa da, dializdən istifadəyə xəstəlik yükündəki həqiqi dəyişikliklərdən 
daha çox BƏT-in yüksək əlçatanlığı və ya tibbi praktikada dəyişən tendensiyalar da 
təsir edə bilər. 
KBZ hallarının tezliyi zərdabda kreatinin səviyyəsinə və sidik ifrazına əsaslanan qəbul 
edilmiş təriflərindən istifadə etməklə qiymətləndirilə bilər (Cədvəl 73.1) və ən yaxşı 
şəkildə kritik xəstələrdə xarakterizə edilmişdir. KBZ üçün standartlaşdırılmış 
təriflərdən istifadə edilməsinə baxmayaraq, kritik xəstələrin çoxmərkəzli tədqiqatları 
KBZ hallarının 10% ilə 67% arasında olduğunu bildirmişdir ki, bu, ehtimal ki, səhiyyə 
sistemləri və ölkələr arasında halların strukturunda olan fərqləri əks etdirir.5 
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Cəmiyyət KBZ haqqında az məlumatlıdır. Zərdabda kreatinin səviyyəsinin nadir 
hallarda ölçüldüyü ambulator şəraitdə KBZ-nın qeydə alınmış halları və risk 
faktorlarında əhəmiyyətli etioloji və coğrafi fərqlər mövcuddur. Kəskin böyrək xəstəliyi 
(KBX) konsepsiyası 2012-ci ild“  əBöyrək xəstəliyi: qlobal nəticələrin təkmilləşdirilməsi” 
təlimatında təklif edilmişdir ki, yarımkəskin böyrək zədələnməsi klinik cəhətdən 
əhəmiyyətli olmasına baxmayaraq, KBZ və ya xroniki böyrək xəstəliyi (XBX) üzrə 
meyarlara cavab verməyə bilər (Şəkil 73.1). KBZ KBX-nin alt növü kimi tanınır; KBZ, 
KBX, XBX və böyrək xəstəliyinin olmaması arasındakı əlaqələr Şəkil 73.2-də 
göstərilmişdir. Kanadanın Alberta şəhərində (n = 921,116) populyasiya əsaslı 
tədqiqatda, KBZ və XBX ilə müqayisədə KBX hallarının tezliyi və proqnozu müqayisə 
edilmişdir. KBX KBZ-dən 2,7 dəfə daha çox yayılmışdır, kohortun 4,4%-nə təsir 
etmişdir və əsasən ambulator xəstələrdə (77%) müəyyən edilmişdir.6 
 

KBZ üçün risk faktorları 
KBZ üçün risk faktorları ürək cərrahiyyəsi, kontrastlı KBZ və kritik xəstələr də daxil 
olmaqla müxtəlif klinik şəraitdə müəyyən edilmişdir. Bununla belə, KBZ-nin baş 
verməsini dəqiq proqnozlaşdıran risklərin proqnozlaşdırma modelləri çətin idi. Bütün 
əhali qrupları üçün ümumi olan dəyişdirilə bilməyən risk faktorları Əlavə 73.1-də 
təqdim olunur. 
 
 

Yaş 

Çoxsaylı tədqiqatlar göstərir ki, KBZ daha çox yaşlı şəxslərdə rast gəlinir və bir çoxları 
KBZ ilə yaşın çox olması arasında müstəqil əlaqənin olduğunu göstərdi.7 İcma əsaslı 
prospektiv tədqiqatda 80-89 yaş arası xəstələrdə 50 yaşdan kiçik böyüklərə nisbətən 
KBZ-nin inkişaf ehtimalı 55 dəfə çox olmuşdur.8 Bu əlaqənin mümkün izahatlarına (1) 
nefron ehtiyatının azalması və böyrəklərin özünü tənzimləmə qabiliyyətinin 
azalmasına səbəb olan yaşla bağlı struktur və funksional dəyişikliklər, (2) KBZ-yə qarşı 
həssaslığı artıran yanaşı xəstəliklərin (damar xəstəlikləri, diabet, hipertoniya, XBX) 
toplanması və (3) yaşlı insanlar arasında KBZ-yə meylliliyi yaradan dərmanlara və 
prosedurların təsirinə məruz qalmanın artması daxildir.7 
 

Azaldılmış təxmini qlomerulyar filtrasiya sürəti 
Təxmini qlomerulyar filtrasiya sürətində (tQFS) mövcud azalma radiokontrast 
maddənin təsirinə məruz qaldıqdan,9 ciddi cərrahiyyə müdaxiləsindən və somatik 
xəstəlikdən sonra10 KBZ üçün güclü risk faktorudur, baxmayaraq ki, bu əlaqənin 
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əsasında duran patofiziologiya az öyrənilib. Bildirilib ki, KBZ tələb edən dializin inkişaf 
ehtimalı ilkin tQFS aşağı olduqda artır; normal tQFS ilə müqayisədə yüksək risk ilkin 
tQFS 45-60 mL/dəq/1.73 m2 olan xəstələrdə təxminən iki dəfə, lakin 15 mL/dəq/1.73 
m2-dan az olan xəstələr üçün 40 dəfədən çox idi.11 Bu assosiasiyalar KBZ riski ilə 
aşağı dərəcəli ilkin tQFS arasında güclü müstəqil əlaqələri nümayiş etdirən bir neçə 
sistematik təhlildə təsdiq edilmişdir12-14 (bax Şəkil 73.3). Bu təhlillər XBX və 
xəstəxanadaxili KBZ arasında səbəb-nəticə əlaqəsini təsdiqləsə də, ürək çatışmazlığı 
kimi bir və ya daha çox yanaşı gedən xəstəliyin mövcudluğu ilə bu əlaqənin necə 
dəyişdirilə biləcəyi haqqında və ya XBX-nin bütün səbəbləri tərəfindən KBZ üçün eyni 
risk yaradıb-yaratmadığı barədə çox az məlumat var. 
 

Albuminuriya 

Albuminuriyanın da KBZ riski ilə güclü əlaqəsi var. 600.000-dən çox pasiyentin iştirakı 
ilə aparılan hadisəyə nəzarət tədqiqatı proteinuriyanın KBZ-nin müstəqil 
proqnozlaşdırıcısı olduğunu müəyyən etdi ki,11 bu da bir çox şəraitdə, o cümlədən 
Tayvanda ürək cərrahiyyəsi əməliyyatlarından sonra və Amerika Birləşmiş Ştatları və 
Kanadada ümumi əhali arasında aparılan tədqiqatlarda təkrarlandı15-17 (Şəkil 73.4). 
 

Hiperurikemiya 

İki prospektiv randomizə edilmiş sınaq18, 19 da radiokontrast maddənin tətbiqindən 
sonra KBZ-nin qarşısının alınmasında allopurinol ilə birgə hidratasiyanın tək 
hidratasiyadan üstün olduğunu aşkar etdi. Buna baxmayaraq, sidik turşusu da digər 
risk faktorları (məsələn, yüngül XBX, xərçəng) üçün biomarker ola bilər və bu iki 
tədqiqat maraqlı olsa da, bu cür müdaxilə tövsiyə edilməzdən əvvəl daha çox 
məlumat tələb olunur. Bu yaxınlarda aparılan 18 tədqiqatın sistematik icmalı və meta-
analizi (n = 13,084) həmçinin hiperurikemiyanın mövcudluğunun kontrastla əlaqəli 
KBZ riskinin artması ilə müstəqil əlaqəli olduğunu göstərdi (tənzimlənmiş ehtimal 
nisbəti [OR], 1,68; 95% etibarlılıq intervalı [CI], 1.38-2.04).20, 21 
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ŞƏKİL 73.1 Kəskin böyrək xəstəliyinin (KBX) hipotetik trayektoriyaları. 
KBX, 7 gün ərzində tam sağalmayan xəstələrdə kəskin böyrək zədələnməsindən 
(KBZ) sonra yaranır. KBX-nin trayektoriyası, əsasən, ilkin KBZ epizodunun ağırlıq 
dərəcəsindən asılı olaraq bir çox formada ola bilər. Burada KBZ-KBX kontinuumun 

tipik trayektoriyalarını əks etdirən bir sıra hipotetik ssenarilər təsvir edilmişdir. 
Mərhələ 3 KBZ tədricən 2-ci mərhələyədək yaxşılaşa və sonra KBX-yə keçə bilər (1). 

1-ci mərhələdə olan KBZ KBZ-nin 3-cü mərhələsinə keçə bilər, sonra 1-ci KBX 
mərhələsinə keçməzdən əvvəl sürətlə 1-ci KBZ mərhələsinədək yaxşılaşa bilər (2). 

Davamlı KBZ epizodu (>48 saat) sonra davamlı geriləmə dövrü, sonra KBX-yə 
aparan ikinci KBZ epizodu ola bilər (3). 2-ci  mərhələdə KBZ sürətlə geri dönə bilər 

(4). Yarımkəskin KBX baş verə bilər ki, bu zaman ilk 7 gündə texniki olaraq KBZ 
meyarlarına cavab verməyən böyrək funksiyasının tədricən pisləşməsi və  KBX-nin 

3-cü mərhələsinədək irəliləyiş müşahidə olunur (5). Bu traektoriya xroniki 
nefrotoksik dərmanlarla (məsələn, aminoqlikozidlər) müalicə olunan xəstələrdə 

müşahidə edilə bilər. Chawla LS və s. Kəskin böyrək xəstəliyi və böyrəklərin bərpası: 
Kəskin Xəstəliklərin Keyfiyyət Təşəbbüsü [ADQI] İşçi Qrupunun konsensus 

hesabatı16. Nat Rev Nephrology. 2017;13[4]:241–257. 
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Cədvəl 73.1. Kəskin böyrək zədələnməsinin son razılaşdırılmış 
(konsensus) tərifləri 

 

 

Təriflər Zərdabda kreatinin meyarları Sidik ifrazının 
meyarları 

RIFLE 
(2003) 

48 saat ərzində zərdabda kreatinin səviyyəsində × 1,5 
dəfə artım və ya QFS-də 25% azalma 

6 saat ərzində 
sidiyin həcmi <0,5 
ml/kq/saat 

AKIN 
(2007) 

48 saat ərzində zərdabda kreatinin səviyyəsində × 1,5 
dəfə və ya ≥0,3 mq/dL (≥26,5 μmol/L) artım 

6 saat ərzində 
sidiyin həcmi <0,5 
ml/kq/saat 

KDIGO 
(2012) 

48 saat ərzində zərdabda kreatinin səviyyəsində ≥0,3 
mq/dL (≥26,5 μmol/L) artım 
Zərdabda kreatinin səviyyəsinin əvvəlki 7 gün ərzində baş 
verdiyi məlum olan və ya ehtimal edilən ilkin göstəricidən 
≥1,5 dəfəyə qədər artmas 
İlkin meyarlara uyğun olduqdan sonra ağırlıq dərəcəsi 

6 saat ərzində 
sidiyin həcmi <0,5 
ml/kq/saat 

 

 

QFS, Qlomerulyar filtrasiya sürəti. 
 

KBZ və mənfi nəticələr arasındakı əlaqə 

KBZ yüksək xərclər və mənfi klinik nəticələr, o cümlədən yüksək ölüm səviyyəsi, 
xəstəxanada qalma müddətinin artması, XBX-nin inkişafı və/və ya kəskinləşməsi və 
sağ qalanlarda xroniki dializ tələbatı ilə əlaqələndirilir (QUTU 73.2). Bununla belə, 
zərdabda kreatinin səviyyəsindəki heç də bütün keçici dəyişikliklər böyrək 
zədələnməsi və ya mənfi nəticələrlə əlaqəli deyil. Dekompensasiya olunmuş ürək 
çatışmazlığı və hipertoniyada diuretiklərin və renin-angiotenzin-aldosteron sistemi 
inhibitorlarının randomizə edilmiş tədqiqatları göstərdi ki, dərmanlarla əlaqəli 
zərdabda kreatinin səviyyəsində artım ölüm hallarının azalması ilə əlaqələndirilir.22 Bu 
tapıntılar KBZ üçün daha dəqiq təriflərə ehtiyac olduğunu əks etdirir. 
 

Ölüm halları 
Çoxsaylı müşahidə tədqiqatları xəstəxanada KBZ inkişaf edən xəstələr arasında ölüm 
hallarının artdığını nümayiş etdirir. Ən ağır formada (kəskin dializ tələbatı) KBZ 15%-
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dən (yalnız KBZ) 80%-ə qədər (ağır xəstələrdə KBZ) ölüm halları ilə əlaqələndirilir.23 
Bununla belə, KBZ olan xəstələri KBZ olmayan xəstələrlə müqayisə etmək, özü 
özlüyündə böyrək xəstəliyindən yaranan ölüm riskinin artması ilə KBZ ilə 
nəticələnəcək qədər ağır olan əsas xəstəliklə bağlı yüksək risk arasında fərq qoymur. 
Buna görə də, KBZ və ölüm arasındakı əlaqənin həqiqətən müstəqil olub olmadığına 
dair qeyri-müəyyənlik var. Buna baxmayaraq, KBZ-nin inkişafı fərdi xəstələrdə 
proqnozun pis olduğunu göstərir. 
 

 

 

 

 
 

ŞƏKİL 73.2  KBZ, KBX, XBX-nin qarşılıqlı əlaqələri və KDIGO təriflərinə 
görə böyrək xəstəliyinin olmaması. KBX, Kəskin böyrək xəstəliyi; KBZ, kəskin 

böyrək zədələnməsi; XBX, xroniki böyrək xəstəliyi; QFS, qlomerular filtrasiya sürəsi; 
KDIGO, Böyrək Xəstəliyi: Qlobal Nəticələrin Yaxşılaşdırılması; BXY, böyrək xəstəliyi 
yoxdur; ZKr, zərdabda kreatinin. (Lameire NH, Levin A, Kellum JA və s. Kəskin və 

xroniki böyrək xəstəliklərinin tərifi və təsnifatının harmonizasiyası: Konsensus 
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Konfransının Böyrək Xəstəliyi: Qlobal Nəticələrin Yaxşılaşdırılması [KDIGO] hesabatı. 
Kidney Int. 2012;100[ 3]: 516–526.) 

 

QUTU 73.1   Kəskin böyrək zədələnməsi üzrə xəstə üçün spesifik olan risk 
faktorları  

• Yaş 
• Cins (kişi) 
• Xroniki böyrək xəstəliyi 
• Proteinuriya 
• Şəkərli diabet 
• Durğunluqla müşayiət edilən ürək çatışmazlığı 
• Sepsis 
• Həcmin tükənməsi 
• Xroniki qaraciyər xəstəliyi 
• Hiperurikemiya 

 
 

Zərdabda kreatinin səviyyəsində ilkin göstəricidən 25% az olan kiçik dəyişikliklər 
bütün səbəblərdən qısa müddətli ölümün əhəmiyyətli proqnozlaşdırıcısıdır.24 
Xəstəxanaya yerləşdirilən xəstələr (əksəriyyəti ağır xəstə və ya ürək çatışmazlığı 
olanlar) arasında aparılan səkkiz tədqiqatın meta-analizi KBZ-nin yüksək ağırlığı ilə 
qısa müddət ərzində ölüm arasında dərəcələrə bölünmüş əlaqəni təsdiqlədi.25 Ən 
əsası isə, bu, KBZ-nin hətta yüngül formalarının da klinik cəhətdən əhəmiyyətli 
olduğunu təsdiqlədi; zərdabda kreatinin səviyyəsinin 0,3 mq/dL (26 μmol/L) artması 
nisbi ölüm riskinin 2,3 dəfə artması ilə əlaqələndirilmişdir. Yanaşı xəstəliklərə görə 
müvafiq tənzimləmə edildikdən sonra KBZ ilə əlaqəli ölüm üçün OR və ya risk 
nisbətləri (HR) 1,7 ilə 1,92 arasında dəyişir. Oxşar tapıntılar, xəstəxanaya yerləşdirilən 
seçilməmiş pasiyentlərin bir neçə populyasiya əsaslı tədqiqatlarında bildirildi.26 

KBZ və ölüm hallarının arasındakı əlaqəyə, ehtimal ki, əsas XBX-nin olması, KBZ-nin 
müddəti və ağırlığı və böyrək funksiyasının bərpa dərəcəsi də daxil olmaqla bir neçə 
amil təsir edir. Kanadada xəstəxanaya yerləşdirilən KBZ pasiyentlərinin populyasiya 
əsaslı tədqiqatı müəyyən etdi ki, KBZ ilə xəstəxanadaxili ölüm arasında əlaqə KBZ və 
ilkin tQFS 60 mL/dəq/1,73 m2-dən çox olanlarda ən güclü olub, onlar üçün 
tənzimlənmiş HR, KBZ olmayanlarla müqayisədə ölüm riskində on dəfədən çox artım 
ehtimal etdi.26, 27 XBX-in mövcudluğu bu assosiasiyanı dəyişdirir; Müqayisə üçün, ilkin 
tQFS 30 mL/dəq/1.73 m2-dən az olan xəstələrdə xəstəxanadaxili ölümün 
tənzimlənmiş HR-ı XBX və ya KBZ olmayan xəstələrlə müqayisədə beş dəfə artmışdır. 
XBX (tQFS <45 mL/dəq/1.73 m2) mövcud olan və olmayanlarda böyrəyin və sağ 



110 

qalmanın nəticələrini müqayisə edən əməliyyatdan sonrakı KBZ-nin təhlili KBZ (HR 
1.26, 95% CI 1.09-17) səbəbindən aid edilə bilən daha aşağı ölüm nisbətini aşkarladı. 
Belə ki, XBX olan, lakin KBZ olmayan şəxslər istinad kimi istifadə edilmişdir.28 

KBZ hallarının artması davam etsə də, sağ qalmada müvafiq irəliləyiş var. Son təhlillər 
2000-2009-cu illər arasında kəskin dializ tələb edən xəstələrdə ölüm hallarının 19% 
azaldığını bildirdi. Bu fakt üzrə dializdən daha erkən istifadəyə doğru (sağ qalmada 
əsl yaxşılaşma deyil) meylin olub-olmadığını aşkarlamaq üçün əlavə araşdırma tələb 
edilir. 
 

Xroniki Böyrək Xəstəliyi 
Son vaxtlara qədər, KBZ-dən sağ qalanların adətən böyrək funksiyasını bərpa etdiyinə 
və dializdən asılı olmadığına inanılırdı. Bu fərziyyə əsasən kritik xəstələrin kiçik kohort 
tədqiqatlarının nəticələri ilə təsdiqləndi. Bu yaxınlarda aparılan bir araşdırma, KBZ 
səbəbindən kəskin dializ tələb edən, əvvəllər normal tQFS-i olan 226 kritik xəstənin 
uzunmüddətli nəticələrini təsvir etdi və sağ qalanların 86%-nin 5 il ərzind“  ənormal” 
böyrək funksiyasına malik olduğunu bildirdi.29  
Bununla belə, artan sayda son tədqiqatlar KBZ-dən sağ qalmanı XBX və ya son 
mərhələdə böyrək xəstəliyinin (SMBX) inkişafı ilə əlaqələndirir. Məsələn, bir 
araşdırmada (XBT-9 kodlarından istifadə etməklə müəyyən edilmişdir) KBZ və ya XBX 
olmayan subyektlərlə müqayisədə KBZ SMBX riskinin səkkiz qat artması ilə 
əlaqələndirilmişdir. İkinci kohort tədqiqatı 45 mL/dəq/1.73 m2-dən çox əsas tQFS olan 
subyektlərdə KBZ-dən sonra mütərəqqi XBX riskini qiymətləndirdi və KBZ 
olmayanlarla müqayisədə dializdən asılı KBZ-dən sağ qalanlarda KBZ olmayanlarla 
müqayisədə 4-cü mərhələ XBX (tQFS <30 mL/dəq/1.73 m2) və ya daha yüksək 
mərhələnin inkişaf riski 28 dəfə artmışdır.31 
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ŞƏKİL 73.3  İlkin təxmini qlomerulyar filtrasiya sürətinə görə diabeti olan 
və olmayan insanlar üçün kəskin böyrək zədələnməsinin risk nisbəti (HR). tQFS, 

təxmini qlomerulyar filtrasiya sürəti. 
 

 
 

ŞƏKİL 73.4  Sidikdə albumin və kreatinin nisbətinə görə şəkərli diabeti 
olan və olmayan insanlar üçün kəskin böyrək zədələnməsinin risk nisbəti (HR). 

SAKN, sidikdə albumin/kreatinin nisbəti. 
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O vaxtdan başlayaraq, çoxsaylı tədqiqatlar ürək cərrahiyyəsi, ürək kateterizasiyası və 
xəstəxanaya yerləşdirilən seçilməmiş xəstələr də daxil olmaqla müxtəlif klinik şəraitdə 
KBZ ilə XBX və/və ya SMBX-nin başlaması və ya inkişafı arasında əlaqəni nümayiş 
etdirdi. 13 kohort tədqiqatının meta-analizi KBZ olmayan subyektlərlə müqayisədə 
XBX və SMBX üçün HR-nin müvafiq olaraq 8,8 (95% CI 3,1-25,5) və 3,1 (95% CI 
1,9-5,0) olduğunu bildirdi. KBZ-dən sonra böyrəyin bərpası gələcək böyrək 
funksiyasının mühüm determinantı kimi görünür;32 Kanada populyasiyasına əsaslanan 
bir araşdırma göstərdi ki, ilkin böyrək funksiyasının 25% hədlərinə geri dönə bilməyən 
KBZ dördqat XBX/SMBX riski ilə əlaqələndirilir.33 ABŞ-ın milli böyrək reyestrinin 
məlumatları göstərir ki, dializ tələb edən KBZ xəstələrinin təxminən 2-3%-i 1 il ərzində 
böyrək funksiyasını bərpa edə və/və ya SMBX-ə qədər inkişaf edə bilməyəcək.34 KBZ-
nin təkrarlanan epizodları XBX-nin inkişaf riskini daha da artırır; İlk epizoddan sonra 
hər bir əlavə KBZ hadisəsi XBX-nin 4-cü mərhələsinə keçmə riskini ikiqat artırır. 
Mümkündür ki, KBZ və XBX arasında görünən əlaqə yaş, zəiflik və ölçülməmiş yanaşı 
patologiyalar ilə çətinləşir (çaşdırılır). Həmçinin, KBZ-ni inkişaf edən XBX-dən ayırmaq 
bəzən çətin olur və müşahidə edilən assosiasiyaların səhv təsnifatla bağlı olması 
ehtimalı var. Bununla belə, KBZ bu potensial çaşdırıcı amillərin daha az ehtimal olunan 
uşaqlarda XBX inkişafı ilə də əlaqələndirilir.35 Böyrək funksiyasını tam bərpa edən KBZ-
dən sağ qalan 126 kritik xəstə uşaq arasında aparılan bir mərkəzli prospektiv tədqiqat 
xəstələrin 10%-də 3 il müşahidə dövründə XBX (albumin-kreatinin nisbəti ≥30 mq/q 
və ya tQFS <60 ml/dəq/1,73 m2) inkişaf etdiyini bildirdi.36 Əhəmiyyətli olan odur ki, 
kohortun 38%-də tQFS (60-90 mL/dəq/1.73 m2) bir qədər azalıb, 3.2%-də 
hipertoniya və 8.7%-də hiperfiltrasiya var idi – bütün bunlar gələcək XBX üçün risk 
faktorlarıdır. KBZ epizodu zamanı bu xəstələrin orta yaşının 0,5 il olduğunu nəzərə 
alsaq, bu rəqəmlər, ehtimal ki, bu uşaqlarda XBX üçün uzunmüddətli riski lazımi qədər 
qiymətləndirilməmişdir. Oxşar tapıntılar pediatrik hemolitik üremik sindromdan sonra 
nəticələrin meta-analizində bildirildi.37 
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QUTU 73.2   Kəskin böyrək zədəsindən sonra xroniki böyrək xəstəliyi üçün risk 
faktorları 
KBZ, kəskin böyrək zədələnməsi; tQFS, təxmini qlomerulyar filtrasiya sürəti. 

• Yaş 
• Əsas tQFS 
• Durğunluqla müşayiət edilən ürək çatışmazlığı 
• Hipertoniya 
• Təkrarlanan KBZ 
• Xəstəxanaya yerləşdirmə zamanı zərdabda albumin 
• KBZ-nin ağırlığı (KBZ mərhələsi, dializ ehtiyacı) 
• Xəstəxanadan çıxanda tQFS 

 

 

 

 

 

 
 

Ürək-damar riski 
Məlumdur ki, ürək kateterizasiyasından sonra kontrastlı nefropatiya sonrakı ürək-
damar hadisələri üçün həddindən artıq risklə əlaqəlidir. Bununla belə, KBZ-nin ürək-
damar xəstəliyi olmayan xəstələrdə ürək-damar hadisələri riskinin artması ilə əlaqəli 
olub-olmadığı barədə ziddiyyətli məlumatlar mövcuddur. Həm damar, həm də qeyri-
damar geniş cərrahiyyə əməliyyatı keçirən xəstələrin bir neçə böyük retrospektiv 
kohort tədqiqatları bu yaxınlarda əməliyyatdan sonrakı KBZ və ürək-damar ölümləri 
arasında əlaqəni təsdiqlədi.38, 39 Bundan əlavə, son sistematik araşdırma KBZ olan və 
olmayan xəstələrin (n = 254,408) 25 kohort tədqiqatından əldə edilən məlumatları 
təhlil etdi və bildirdi ki, KBZ ürək-damar ölüm riskini 86%, ciddi mənfi ürək-damar 
hadisələri riskini 38% və ürək çatışmazlığı riskini 40% artırır.40 Bu əlaqənin 
patofiziologiyası qeyri-müəyyən olaraq qalır. 
Beləliklə, xəstəxanaya yerləşdirmə zamanı KBZ-nin inkişafı mənfi nəticələrin yüksək 
riski olan bir qrup xəstələri müəyyən edir. Beləliklə, KBZ-nin tanınması müvafiq 
monitorinq və XBX üçün sübuta əsaslanan yardımın həyata keçirilməsi yolu ilə gələcək 
riski azaltmaq imkanı təqdim edir. Bununla belə, ABŞ-ın məlumatları göstərir ki, KBZ-
dən sağ qalanların yalnız 5%-i xəstəxanadan çıxdıqdan sonra nefroloqa müraciət 
edib,34 XBX və proteinuriyası olan KBZ-dan sağ qalanlar xəstəxanadan çıxdıqdan 
sonra çox vaxt angiotensin-çevirici ferment inhibitorları və ya angiotenzin reseptor 
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blokatorları ilə müalicə almırlar.41 Bu müalicə boşluğu, şübhəsiz ki, aşağı gəlirli 
ölkələrdən olan KBZ xəstələrində daha böyükdür. 
 

Səhiyyə xərcləri 
Xəstəxanaya yerləşdirilən xəstələrdə KBZ-nin bir mərkəzli tədqiqatı KBZ-nin ağırlığı ilə 
əlaqədar xəstəxanada qalma müddəti və xəstəxana xərcləri arasında birbaşa əlaqəni 
nümayiş etdirdi.24 Zərdabdakı kreatinində 0,3 mq/dL (26 μmol/L) artım müəyyən 
edildikdə, KBZ 4886 ABŞ dolları məbləğində əlavə xəstəxanaya yerləşdirmə xərcləri 
ilə əlaqələndirildi; zərdabdakı kreatininin ikiqat artması 9000 ABŞ dolları artımla 
əlaqələndirildi. Xəstəxanaya yerləşdirilən pasiyentlərin xüsusi populyasiyalarının 
tədqiqatları bu tapıntıları dəstəkləyir. Ürək cərrahiyyəsindən sonra KBZ-nin dəyəri ilə 
bağlı son araşdırma göstərir ki, əməliyyatdan sonrakı xərclərdəki orta fərq KBZ-nın 
ağırlığından asılı olaraq 9000 - 14000 ABŞ dolları arasında dəyişir. Qeyri-ürək 
cərrahiyyədə əməliyyatdan sonrakı KBZ əməliyyatdan sonra KBZ ilə qarşılaşmayan 
xəstələrlə müqayisədə orta qiymətin 11308 ABŞ dolları həcmində artması ilə 
əlaqələndirilir.42 Çoxvariantlı analizdə KBZ bu xəstələr üçün əməliyyatdan sonrakı ən 
bahalı ağırlaşma idi və bütün digər ağırlaşmalarla müqayisədə ən böyük resurs 
istifadəsi ilə nəticələndi. 5875 cərrahi xəstə üzərində aparılan başqa bir araşdırma, 
BƏT tələb edən ağır KBZ-nin əməliyyatdan sonrakı ikinci ən bahalı ağırlaşma 
olduğunu, ağırlaşmamış postoperativ kursla müqayisədə xəstəxana xərclərinin 
təxmini orta hesabla 28359 ABŞ dolları həcmində artması və ürək dayanması ilə 
müqayisədə əlavə xərclərin təxminən iki dəfə artması ilə nəticələndiyini müəyyən 
etdi.43 Bununla belə, bu tədqiqatların heç biri XBX-nin KBZ-yə təsirini və əhəmiyyətli 
ola biləcək əlaqəli xərcləri nəzərə almır. 
 

 

 

KBZ ictimai səhiyyə problemidir 

Konservativ populyasiya hesablamalarına görə xəstəxanaya yerləşdirilən böyüklərdə 
KBZ tezliyi 100.000 nəfər-il nisbətində 3000 aralığındadır.44 Bu xəstələrin əksəriyyəti 
xəstəxanadan buraxılana qədər sağ qalacaq. KBZ-dən sağ qalanlarda 4-cü və ya daha 
yüksək mərhələli XBX-nin rastgəlmə tezliyi təxminən hər 100000 nəfərə 120-dir və 
KBZ-dən sonra yeni XBX inkişaf edən böyüklərin sayı təkcə ABŞ-da ildə 100000-ə 
qədər ola bilər. Qlobal miqyasda ekstrapolyasiya edən KBZ, ehtimal ki, hər il yüz 
minlərlə yeni XBX hadisəsinə cavabdehdir. Xəstəlik və ölümlə bağlı bu böyük yükü 
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nəzərə alaraq, KBZ-dən sonra XBX-nin inkişafını azaldan strategiyalar ictimai 
səhiyyənin prioriteti olmalıdır. 
 

Özünüqiymətləndirmə sualları 
1. Biri istisna olmaqla, aşağıda sadalanan hamısı KBZ üçün risk faktorlarıdır:  

A. yaş. 
B. XBX. 
C. durğunluqla müşayiət edilən ürək çatışmazlığı. 
D. qalxanabənzər vəzinin xəstəlikləri. 
E. şəkərli diabet. 

2. Xəstəxanaya yerləşdirilən pasiyentlərdə KBZ halları: 
A. son on ildə hər il 10%-dən çox azalıb. 
B. son on ildə 1% azalıb. 
C. son on ildə hər il 10%-dən çox artıb. 
D. son on ildə hər il 1% artıb. 
E. eyni qalıb. 

3. KBZ aşağıdakılarla əlaqələndirilir: 
A. yüksək səhiyyə xərcləri. 
B. XBX riskinin artması. 
C. xroniki dializ riskinin artması. 
D. yuxarıda göstərilənlərin hamısı. 

4. KBZ-dən sağ qalanlarda 4-cü və ya daha yüksək mərhələli XBX-nin (tQFS < 30 
mL/dəq/1.73 m2) rastgəlmə tezliyi təqribən: 
A. 100.000 adam-il nisbətinə 1200. 
B. 100.000 adam-il başına 120. 
C. 100.000 adam-il başına 12. 
D. 100.000 adam-il başına 1.2. 
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Bölmə 5. KBZ-nin Qarşısının alınması 
və Dializsiz İdarəolunması 
 

Kəskin böyrək zədələnməsi (KBZ) adətən müxtəlif təsirlər nəticəsində yaranır. Əsas 
səbəblər böyrək özünütənzimləmə mexanizmlərinin pozulması, birbaşa nefrotoksik 
təsir, işemiya/reperfuziya və iltihabi vəziyyətlərdir. KBZ-nin ciddiyəti böyrək əvəzedici 
müalicə (BƏM) ehtiyacı, hospitalizasiya müddəti, və ölüm kimi mənfi nəticələri 
proqnozlaşdırır. RİFLE(Risk, Injury, Failure, Loss of Kidney Function, and End-Stage 
Kidney Disease); AKİN(Acute Kidney Injury Network) tədqiqatları və KDİGO təsnifat 
sistemi nəticələrinə görə kreatinin səviyyəsində hətta kiçik dəyişikliklər də 
qısamüddətli və uzunmüddətli ölümlə əlaqəlidir. 1,2 Bundan əlavə, KBZ-nin uzaq əlavə 
təsirləri kimi ürək, qaraciyər, ağciyər, və beyin kimi orqanların disfunksiyası yaranır. 3 
Beləliklə, KBZ-nin birincili profilaktikası və erkən diaqnostikası vacibdir. KBZ diaqnozu 
qoyulduqda, zədələnmənin təsirlərini azaltmaq və nəticələrini müalicə etmək 
mütləqdir. 
 

Risk Dəyərləndirilməsi 
Şəkil 74.1 -də təsvir edilmiş KBZ-nin konseptual modelini nəzərə alaraq, KBZ-nin 
qarşısının alınmasında ilk addım uyğun risk dəyərləndirilməsidir. Riskli xəstələr üçün 
ilkin müdaxiləyə risk faktorlarının müəyyən edilməsi və mümkün olduqda aradan 
qaldırılması aiddir. KBZ ilə əlaqəli bir neçə faktor mövcuddur(Qutu 74.1) KBZ-nin 
inkişafını proqnozlaşdırmağa imkan verən risk skorları da vardır; onların bir çoxu 
müəyyən vəziyyətlərə əsaslanır(Bax Qutu 74.2) Bununla belə, əksər klinik 
şəraitlərdə dəyişdirilə bilən risk faktorlarının KBZ-nin inkişafı və gedişinə təsirini 
qiymətləndirmək üçün məlumat azdır.  
Ən çox rast gəlinən risk faktoru xroniki böyrək xəstəliyidir (XBX) və bu səbəblə bazal 
böyrək funksiyasının müəyyən edilməsi əsasdır. Xəstələrin 40-50%-də bazal böyrək 
funksiyası barədə məlumat əldə etmək mümkün olmur və xəstəxanada ölçülən ilk 
kreatinin xəstəxanaya yerləşdirilməzdən əvvəl baş verən xəstəliyə bağlı dəyişdiyinə 
görə, XBX vəziyyətini müəyyən etmək bəzən çətin olur. Zədələnmə biomarkerlərinə 
əlavə olaraq, TIMP-2∗IGFBP7 kimi böyrək stressi markeri davam edən zədələnmənin 
müəyyən edilməsi və erkən qiymətləndirilməsində faydalı olduğu göstərilmişdir.  
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Birincili Profilaktika Tədbirləri 
Maye Həcminin və Hemodinamik Vəziyyətin Optimallaşdırılması 
KBZ -nin qarşısını almaq məqsədilə adekvat böyrək perfuziyasını təmin etmək 
vacibdir. İyirmi il əvvəl hipoperfuzə xəstələrdə təcili tədbirlərin nəticələri 
yaxşılaşdırdığı göstərilmişdir. Perfuziya təzyiqinin optimallaşdırılması vasitələrinə 
maye köçürülməsi və hemodinamik vəziyyətin və ürək atımının yaxşılaşdırılması 
aiddir. KBZ-nin qarşısını almaq üçün maye köçürülməsi və /və ya vazopressorların 
istifadəsinin ümumi səbəblərinə hipovolemiya, hipotenziya və sepsis daxildir. Bununla 
belə, maye statusunun dəyərləndirilməsi reanimasion xəstələrdə çətin ola bilər. Əlavə 
olaraq, reanimasiya xəstələri və ya əməliyyat olunan xəstələrdə aparılan 
tədiqiqatlarda göstərilmişdir ki, hemodinamik cəhətdən qeyri-stabil xəstələrin yalnız 
yarısı maye köçürülməsinə müsbət cavab verir. Böyrək funksiyasının qorunması 
məqsədilə hemodinamikanın və maye statusunun optimallaşdırılması üçün heç bir 
tövsiyə yoxdur. Əksər hallarda maye yüklənməsinin hemodinamik vəziyyətə və böyrək 
funksiyasına təsiri retrospektivdir və tədqiqat və səhvlərlə dəyərləndirilir. Bununla 
belə, passiv ayaqqaldırma və eyni -vaxtda vurğu həcminin monitorinqi ilə birlikdə 
maye bolus testi kimi dinamik tədbirlər maye köçürülməsinə cavab reaksiyasını dəqiq 
müəyyən edə bilər. 4,5 Təəssüf ki, bu müayinələr hətta reanimasiya şöbəsində belə 
nadir hallarda icra edilir. Palatada maye həcminin dəyərləndirilməsi və maye qəbuluna 
cavab ən çox qan təzyiqi, ürək vurğularının sayı, oksigen saturasiyası, mərkəzi venoz 
təzyiq və sidik çıxışına əsaslanır. Bu parametrlər spesifik və həssas deyil, ona görə də 
reanimasiyadan kənar maye statusuna və maye köçürülməsinə cavab reaksiyasını 
qiymətləndirmək məqsədilə daha sadə üsullara ehtiyac vardır. Təcili vəziyyətlərdə 
ultrasəs müayinəsi faydalı ola bilər. Məsələn, nəfəasalmanın sonunda kollabə edən 
aşağı boş vena hipovolemiyadan xəbər verir. 
Xilasetmə, optimallaşdırma, stabilləşdirmə, və gərginliyin azaldılması daxil olmaqla 
maye terapiyasının dörd mərhələsi müəyyən edilmişdir. 6 Xilasetmə tədbirlərin  ə
“toxuma perfuziyasının pozulması ilə bağlı həyati təhlükə yaradan vəziyyətlərə təcili 
müdaxilə edilməsi aiddir. “Optimallaşdırma" dedikdə toxuma perfuziyasını 
optimallaşdırmaq məqsədilə maye növünün, sürət və miqdarının tənzimlənməsi 
nəzərdə tutulur. Xilasetmə fazasında bolus şəklində maye köçürülsə də, 
optimallaşdırma fazasında maye yüklənməsi həyata keçirilir. Yaşlı insanda bolus maye 
verilməsi zamanı sıx təqib aparılmadan 15 dəq və ya daha qısa müddətdə 500 ml 
izotonik məhlul köçürülür. Maye yüklənməsi, vurğu həcminin (VH) yenidən 
dəyərləndirilməsiylə birlikdə 5-10 dəq ərzində 250 ml və ya 3ml/kq izotonik maye 
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yeridilməsidir. Bəzi tədiqiqatların nəticəsinə görə, maye yüklənməsi sonrası VH və ya 
ürək atımın 10-15% artması müsbət cavab kimi qiymətləndirilir. Hipoperfuziyaya bağlı 
KBZ-nin qarşısını alınması üçün bu iki fazanın əhəmiyyəti böyükdür. Stabilizasiya, 
orqan funksiyasını dəstəkləmək məqsədilə neytral və ya yüngül mənfi balansın təmin 
edilməsidir. De-eskalasiya isə "maye qəbulunun minimallaşdırılması, maye balansını 
optimallaşdırmaq məqsədilə əlavə mayennin səfərbər edilməsi "ilə müəyyən edilir. 
Stabilizasiya və de-eskalasiya fazalarında, klinisist neytral və əgər maye yüklənməsi 
olarsa mənfi balansı təmin etməlidir. Neytral və ya mənfi maye balansının əldə 
edilməsi üçün maye qəbulu minimuma endirilməli, klinik vəziyyətdən, böyrək və ürək 
funksiyasından asılı olaraq oral ,venadaxili diuretik və ya hətta ultrafiltrasiya ehtiyacı 
nəzərə alınmalıdır. Mayenin həddindən artıq yüklənməsi ilə əlaqəli mənfi nəticələrə 
ürək-ağciyər ağırlaşmaları, gecikmiş yara sağalması və böyrək funksiyasının bərpası 
və artan ölüm göstəricisi aiddir. 7,8 Meta-analiz nəticələrinə görə reanimasiya yatışının 
ilk 24 saatında artmış mərkəzi venoz təzyiq və KBZ arasında əlaqə olduğu təsdiq 
edilmişdir ki, bu da KBZ -nin inkişafında venoz yüklənmənin rolunu göstərir. 9 
 

 
 

Şəkil 74.1 Kəskin böyrək zədələnməsi (KBZ) üçün konseptual model. YFS, 
Yumaqcıq filtrasiya sürəti. Modified from Mehta RL, Kellum JA, Shah SV, et al. 
Acute Kidney Injury Network: Report of an initiative to improve outcomes in acute 

kidney injury. Crit Care. 2007;11:R31.  
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Qutu 74.1 Kəskin Böyrək Zədələnməsi üçün Əsas Risk Faktorları 
Xəstə faktorları 

• Yaş (>75 yaş) 
• Diabet 
• Qaraciyər çatışmazlığı 
• Xroniki böyrək xəstəliyi 
• Ateroskleroz 
• Böyrək arteriyası stenozu 
• Hipertenziya 
• Hipotenziya 
• Hiperkalsemiya 
• Hiperurikemiya 
• Sepsis 
• Perioperativ kardiak disfunksiya 
• Rabdomioliz 
• Şiş parçalanma sindromu 

Dərmanlar və maddələr 
• Qeyri-steroid iltihabəleyhinə dərmanlar 
• Siklooksigenaza-2 inhibitorları 
• Siklosporin və ya takrolimus 
• Angiotenzin-çevirici ferment inhibitorları 
• Angiotenzin reseptor blokatorları 
• Yodlu kontrast maddələr 
• Hidroksietil nişasta 
• Aminoqlikozidlər 
• Amfoterisin 

Əməliyyatlar 
• Aort-koronar şuntlama əməliyyatı 
• Aortik sıxacın istifadəsi ilə gedən əməliyyatlar 
• Artmış intra-abdominal təzyiq 
• Ateroembolizasiya riski yüksək olan geniş arterial kateterin qoyulması 
• Qaraciyər transplantasiyası 
• Böyrək transplantasiyası 

 

 

Reanimasion tədbir məqsədilə istifadə ediləcək optimal maye barədə mübahisəli 
fikirlər vardır. 2012 KDİGO KBZ tövsiyələrində, hemorragik şok olmadıqda KBZ riski 
olan və bu halda müraciət etmiş xəstələrdə hüceyrədaxili həcmin artırılması 
məqsədilə sintetik (hidroksietik nişasta) və qeyri-sintetik (albumin)kolloidlərin əvəzinə 
izotonik kristalloidlərin istifadəsi tövsiyə edilir. 10 Geniş tədqiqatlarda hidroksietil 
nişastanın KBZ riskini artırdığı aydın şəkildə sübut olunmuşdur. 7000 reanimasion 
xəstə üzərində aparılan randomizə kontrollu tədqiqatda 6% 130/0.4 hidroksietil 
nişasta kimi daha aşağı molekulyar çəkiyə malik məhlullar 0.9% natrium xlorid ilə 
müqayisədə BƏM ehtiyacını artırır. 11 Digər, septik vəziyyətdə olan 804 xəstənin daxil 
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edildiyi geniş randomizə kontrollu tədqiqatda da 6% 130/0.4 hidroksietil nişastanın 
Ringer asetatla müqayisədə böyrək funksiyasına və sağqalmaya mənfi təsir göstərdiyi 
müəyyən olunmuşdur. 12 HEN-ə bağlı KBZ -yə səbəb HEN-in proksimal böyrək epitel 
hüceyrələri tərəfindən tutularaq qazanılma lizosomal toplanma xəstəliyinə səbəb 
olmasıdır. Buna görə də, KBZ -si olan və ya risk altında olan xəstələrdə HEN istifadə 
edilməməlidir.  
6997 kritik xəstənin daxil edildiyi SAFE (Saline Versus Albumin Fluid Evaluation) 
tədqiqatının nəticəsinə görə, fizioloji maye və ya albuminlə infuzion terapiya eyni 
qədər nisbi ölüm riskinə səbəb olur. 13 Əlavə olaraq, yeni tək orqan və ya poliorqan 
çatışmazlığı və ya BƏM -də qalma günlərində əhəmiyyətli fərq göstərilməmişdir. Bu 
tədqiqatın iki subqrup analiz nəticələrinə görə albumin istifadəsinin beyin zədələnməsi 
zamanı təhlükəli, sepsis zamanı isə faydalı olduğu məüyyən olunmuşdur. Xüsusilə də 
sepsis xəstələrində adekvat ortalama arterial təzyiqi (OAT) saxlamaq məqsədilə 
əhəmiyyətli miqdarda kristalloid (məsələn, 2 l) tələb oluna bilər. Beləliklə, onun 
faydası potensial risklərlə balanslaşdırılmalıdır; travmalı xəstələr üçün ziyanlı ola bilər 
və infeksion xəstəliklərin yayılması potensialı aşağıdır. 
 İstifadə olunan kristalloidlərin növü də böyrək nəticələrinə təsir edə bilər. Böyrək 
arteriyası axın sürəti və qabıq maddə toxuma perfuziyasını müqayisə edərkən az 
xlorlu mayelərdən fərqli olaraq izotonik duzlu məhlul istifadəsi zamanı arterial axın 
sürəti və qabıq toxuma perfuziyasında əhəmiyyətli azalma izlənildi. Həqiqətən də qara 
ləkəyə çox miqdarda xloridlərin çatdırılması tubuloqlomerulyar əks-əlaqəni 
aktivləşdirir, böyrəkdə vazokonstriksiyasının yaranması və yumaqcıq filtrasiya 
sürətinin azalmasına (YFS) səbəb olur. İki geniş tək-mərkəzli RKT az xlorlu məhlulların 
faydalı olduğunu göstərmişdir. 14, 15 Kritik xəstələrdə, az xlorlu məhlullar (Ringer-laktat 
məhlulu və ya Plasma-Lyte) izotonik məhlulla müqayisədə əsas böyrək hadisələrinin 
(ƏBH) azalmasına səbəb olur ki, bura istənilən səbəbli ölüm, yeni böyrək əvəzedici 
müalicə, və ya dayanıqlı böyrək disfunksiyası(14.3% vs. 15.4%; odds ratio [OR], 
0.91; 95% confidence interval [CI], 0.84–0.99; P = .04)aiddir. 14 Nonkritik yaşlılarda 
az xlorlu mayelərin (Ringer-laktat məhlulu və ya Plasma-Lyte) istifadəsi izotonik 
məhlulla müqayisədə ƏBH-nin azalmasına səbəb olur (4.7% vs. 5.6%; OR, 0.82; 95% 
CI, 0.70–0.95; P = .01). 15 Kritik ağır xəstələrdə aparılan meta-analizlərin nəticələrinə 
görə az xlorlu mayelərlə görülən tədbirlər nəticəsində 30 günlük ölüm göstəricisi və 
BƏM ehtiyacı izotonik məhlulla müqayisədə azalır. 16 Bu nəticələri təsdiqləmək üçün 
digər RKT (PLUS və BASİCS) aparılır. Xloridlə-zəngin( izotonik duzlu məhlul) və ya az-
xloridli maye(Ringer-laktat məhlulu və ya Plasma-Lyte) xəstənin klinik vəziyyəti, 
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elektrolit və turşu-qələvi balansına əsaslanaraq seçilməlidir. Həkimlər bunu da 
bilməlidir ki, fizioloji məhlulda natriumun miqdarı 154 mEq/L, Ringer laktat 
məhlulunda 130 mEq/L, və Plasma-Lyte məhlulunda 140 130 mEq/L təşkil edir. Qeyd 
etmək lazımdır ki, kəllə travmaları və ağır qaraciyər xəstəlikləri və beyin ödemini 
pisləşdirəcək digər vəziyyətlər zamanı fizioloji məhlul istifadə edilə bilər. 
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Qutu 74.2 Ümumi Klinik Vəziyyətlərdə Kəskin Böyrək Zədələnməsinin İnkişafı üçün 
Spesifik Risk Faktorları 
aA- a bu alveolyar-arterial oksigen qradienti olub, dəniz səviyyəsində standart formula (713 × FiO 2) − (PCO 
2/0.8) − PaO 2 ilə hesablanır. Burada FiO2 fraksional nəfəsalınan oksigen konsentrasiyası, PaO2-parsial 
arterial oksigen təzyiqi, Pco2- parsial karbon dioksid təzyiqidir. AÇF-angiotenzin çevirici ferment inhibitoru; 
AT, arterial təzyiq; AKŞ-aorta-koronar şuntlama; XOAX, xroniki obstruktiv ağciyər xəstəliyi; MVT, mərkəzi 
venoz təzyiq; Ht, hematokrit; İABP, intra-aortik balon pompası; sol mədəcik; P Kr, plazma kreatinin. 

Ürək cərrahiyəsi 
Qadın cinsi 
XOAX 
Proteinuriya 
Preoperativ P Kr>2.1 mq/dL 
Anemiya 
İnsulindən -asılı şəkərli diabet 
AÇF inhibitor müalicəsi 
Ürək çatışmazlığı 
SolM atım fraksiyası < 35% 
Preoperativ İABP 
Hiperqlisemiya 
Hiperurisemiya 
Təcili cərrahi əməliyyat 
Qapaq əməliyyatı 
Keçirilmiş ürək cərrahiyəsi 
Başqa ürək cərrahiyəsi 
AKŞ+ qapaq cərrahiyəsi 
Qan köçürülməsi 

Kritik ağır xəstə 
Yüksək A-a qradient 
Aşağı albumin səviyyəsi 
Proteinuriya 
Hiperqlisemiya 
Yüksək intra-abdominal təzyiq 
Aktiv xərçəng 
Yaş 
PKr>1.3 mq/dL 
Plazmada bilirubin >1.5 mq/dL 
Yüksək MVT > 8 sm 
Hemodinamik qeyri/stabillik 
Sepsis 

Qastrointestinal və Endokrin 
Sirroz/biliar cərrahiyə 
Obstruktiv sarılıq 
Şəkərli diabet 
Hiperqlisemiya 

Hemodinamik 
Durğunluq ürək çatışmazlığı 
Aortik çarpaz klempləmə 
Kardiak qeyri/stabillik 
Böyük damar cərrahiyəsi 
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İnfeksiya/sepsis 
Multiorqan çatışmazlığı 

Yodlu kontrast tətbiqi 
Yaş>75  
Ürək çatışmazlığı 
Şəkərli diabet 
PKr >1.5 mq/dL və ya eYFS <60 mL/dəq/1.73 m2 
Anamnezində ağciyər ödemi 
Anemiya/qan itirilməsi (Hkt < 395 kişilərdə, <36% qadınlarda) 
Hiperurisemiya 
Kontrast maddə miqdarı> 100 mL 
Arteriya daxil inyeksiya 
Sistolik AT <80 mm Hg >1 saat və inotrop dəstəyi ehtiyacı və ya prosedurdan 24 saat 
sonra IABP ehtiyacı 
İABP istifadəsi 

Nefrotoksik Anticisimlər 
Maye tükənməsi 
İrəli yaş 
Xroniki böyrək xəstəliyi 
Amfoterisin 
Aminoqlikozidlər 
Müalicənin 7 gündən çox davam etməsi 
Maye tükənməsi 
Bölünmüş doza rejimləri 
Qaraciyər xəstəlikləri 

Qarışıq 
Yaş  
Proteinuriya 
Hipertenziya 
Massiv qan köçürülməsi 
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KBZ-nin və ya böyrək funksiyasının daha da pisləşməsinin qarşısını almaq üçün 
vazopressorların necə istifadə ediləcəyi barədə fikri birliyi yoxdur. Sepsisin idarə 
olunmasına dair beynəlxalq tövsiyələrdə, uyğun OAT-i təmin etmək məqsədilə çox 
miqdarda kristalloid ehtiyacı olan xəstələrdə 30 ml/kq kristalloidlərlə ilk maye 
yüklənməsi və albumin təyinindən sonra, OAT-i 65 mmHg-nin üzərində saxlamağı 
hədəfləyərək vazopressorlara başlanılmalıdır. 17 Sepsisdə norepinefrin ilk tövsiyə 
edilən vazopressordur. Əlavə olaraq, angiotenzin II və vazopressin, müxtəlif 
mexanizmlərlə qlomerulyar axını yaxşılaşdıran nonkatexolamin seçimlərdir. Bir RKT-
nin nəticəsinə görə, septik şokda olan xəstələrdə böyrək funksiyalasına təsir 
baxımından vazoprossinin norepinefrinə bərabər və ya ondan daha yaxşı olduğu 
göstərilmişdir. 18 Vazopressin qrupunda 25% lakin, hər qrupdan sağ qalanlar arasında 
BƏM nisbəti və ölüm nisbəti oxşar idi.  
Miokardial disfunksiya və ya davam edən hipoperfuziya əlamətləri olarsa, dobutamin 
kimi inotrop maddələr istifadə edilməlidir. KBZ-nin qarşısını almaq üçün optimal OAT 
dəyərlərinin daha yaxşı müəyyən olunması lazımdır. Bir tədqiqatda, septik şokda olan 
hipertenziv xəstələrdə OAT-nin 65-70 mmHg yerinə 80-85 mmHg arasında 
hədəfləmənin KBZ və BƏM riskinin azaldığı, buna cavab olaraq qulaqcıq fibrilyasiyası 
riskininin artdığı göstərilmişdir. 19 Bu səbəblə, hədəf OAT dəyərlərinin yaş, hipertenziv 
status, periferik arteriya və renovaskulyar xəstəliyin dərəcəsinə görə ifərdiləşdirilməsi 
ehtiyacı ola bilər və yəqin ki, bu göstərici 60-80 mmHg arasında olacaqdır. 
 

Kontrast-Bağlı Kəskin Böyrək Zədələnməsinin Qarşısının alınması 
Kontrast-bağlı KBZ (KB-KBZ) konsepsiyası son zamanlar şübhə doğurur. Buna 
baxmayaraq, həkimlərin YFS-i aşağı olan xəstələrə kontrast maddə istifadəsi halları 
daha aşağıdır, lakin kontrast maddə təyin edildikdə İV maye təyini daha yüksəkdir ki, 
bu da müşahidə tədqiqatlarının nəticələrinə təsir göstərə bilər.  
KDİGO tövsiyələrinə əsasən, yodlu kontrast maddə təyinindən əvvəl bazal YFS 45 
mL/dəq/1.73 m2-dən az olan xəstələrdə KBZ riskini azaltmaq üçün tədbirlər həyata 
keçirmək lazımdır. KB-KBZ-nin qarşısını almaq məqsədilə, riskli xəstələrə İV maye 
köçürülməlidir. (Şəkil 74.2) İzotonik duzlu məhlulla hidratasiya yarım izotonik duzlu 
məhlula (0.45%) görə daha üstündür. Koronar və ya nonkoronar angioqrafiya icra 
edilməsi planlaşdırılan 8680 yüksək riskli xəstədə natrium bikarbonatın izotonik 
natrium xlorid və oral N-asetilsistein (NAS) təsirini plasebo ilə qarşılaşdırıldığında, 
PRESERVE tədqiqatının nəticələrinə əsasən KBZ və ölüm göstəricisi baxımından bu 
maddələr arasında fərq aşkar edilmədi. 20 Bu səbəblə, natrium bikarbonatla birləşmə 
riskinə görə izotonik natrium xlorid istifadə edilməlidir. NAS istifadəsi barədə bu 
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bölmənin sonlarında bəhs ediləcəkdir. Ringer laktat başqa bir seçimdir, çünki 
tərkibində izotonik natrium xloriddən daha az xlor var, böyrəklərin 
vazokonstriksiyasını azalda bilər və daha az hiperxloremik asizoda səbəb ola bilər. 
Bundan əlavə, sərbəst radikalların yaratdığı zərərləri azaltmaq üçün təklif edilən bir 
mexanizm olan böyrək borucuq mayesinin qələviləşməsinə səbəb olur. Normal 
izotonik duzlu məhlulla müqayisədə balanslaşdırılmış məhlulların istifadəsinin KBZ-yə 
təsirini müəyyən etmək üçün tədqiqatlara ehtiyac vardır.  
Yodlu kontrast maddələr osmolyarlığa görə 3 yerə bölünür: yüksək osmolyarlıqlı 
kontrast maddələr (təxminən 2000 mOsm/kq), aşağı osmolyarlıqlı kontrast maddələr 
(600-800 mOsm/kg), və izo-osmolyar kontrast maddələr(290 mOsm/kg). KDİGO KBZ 
tövsiyələrinə əsasən KB-KBZ riski yüksək olan xəstələrdə izo-osmolyar və ya aşağı-
osmolyar yodlu kontrast maddələrin istifadəsi tövsiyə olunur, çünki, osmolyarlıq 
artdıqca nefrotoksik təsir artır.  
Kontrast maddə həcmi KB-KBZ üçün müstəqil risk faktoru olub, mümkün qədər az 
istifadə edilməlidir. Yeridilən kontrast maddə həcmi (V, ml) və kreatinin klirensi(KrKl; 
mL/dəq) olub, V:KrKl 3.7-dən yüksək olması KB-KBZ-nin müstəqil prediktoru hesab 
edilir. Yodlu kontrast maddənin 48-72 saat ərzində bir dəfədən çox tətbiqindən 
çəkinmək lazımdır. KB-KBZ-nin qarşısını almaq üçün istifadə edilən dərmanlar barədə 
farmakoloji yanaşma bölməsində bəhs ediləcəkdir. 
  
Dərmana-bağlı və Nefrotoksin-bağlı Kəskin Böyrək Zədələnməsinin 
Qarşısının alınması 
Dərmana bağlı nefrotoksiklik müəyyən xəstə populyasiyasında və klinik hallarda daha 
geniş yayıldığından adətən proqnozlaşdırıla bilir. Qabaqlayıcı tədbirlər üçün, böyrək 
zədələnməsi mexanizmləri, xəstəyə və dərmana bağlı risk faktorlarını bilmək lazımdır. 
Xəstəyə bağlı ən əsas risk faktorlarına yaş(60 və yuxarı), XBX, diabet, ürək 
çatışmazlığı, maye həcminin azalması, sepsis aiddir. Profilaktik tədbirlərə müalicəyə 
başlamazdan əvvəl YFS-nin düzgün hesablanması, dozanın tənzimlənməsi, müalicə 
zamanı böyrək funksiyasının və dərman dozasının monitorinqi, və mümkün olduqda 
fizioloji məhlulun venadaxili yeridilməsi aiddir. Alternativ nefrotoksik olmayan 
dərmanlar istifadə olunmalı və nefrotoksik dərman kombinasiyaları təyin 
edilməməlidir 
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Şəkil 74.2 Yodlu kontrast maddə qəbul edən xəstələrin idarə olunması. 
AÇFİ, Angiotenzin çevirici ferment inhibitorları; KBZ, kəskin böyrək zədələnməsi; 

ARB, angiotenzin reseptor blokatorları; XBX-EPİ, Xroniki Böyrək Xəstəliyi 
Epidemioloji Əməkdaşlıq; YFS, yumaqcıq filtrasiya sürəti; BXPT, Böyrək 

Xəstəliklərində Pəhriz Tənzimlənməsi; QSİƏP-lər, qeyri-steroid iltihabəleyhinə 
preparatlar. 

 

 

Amfoterisin 

Amfoterisinə bağlı nefrotoksiklik mülaicə olunan xəstələrin 1/3-də baş verə bilər, 
yüksək kumulyativ dozalarda KBZ riski də artır. Standart preparatlarla müqayisədə 
lipid preaparatları daha az nefrotoksik təsirə malikdir. Bu səbəbdən liposomal 
amfoterisin adi amfoterisindən üstün tutulur; lakin bu əhəmiyyətli dərəcədə bahadır. 
Son zamanlar KBZ riski yüksək olan xəstələrdə amfoterisin əvəzinə nefrotoksik təsiri 
olmayan itrakanazol, vorikanazol, və kaspofungin istifadə edilir. 
 

Angiotenzin-Çevirici Ferment İnhibitorları və Angiotenzin Reseptor 
Blokatorları 
Angiotenzin -çevirici ferment (AÇF) inhibitorları və angiotenzin reseptor 
blokatorları(ARB) efferent qlomerulyar arteriolaların vazodilatasiyasına səbəb olur, bu 
maddələrin qan təzyiqini aşağı salan təsiri ilə artıq pozulmuş qlomerulyar təzyiq daha 
da aşağı düşür. AÇF inhibitoru və ya ARB başlandıqdan sonra, kreatinin 30%-dən çox 
artarsa, ikitərəfli böyrək arteriya stenozu, tək böyrəkdə böyrək arteriyasının stenozu, 
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diffuz böyrəkdaxili kiçik damar xəstəliyi, və ya ümumi maye həcminin azalması barədə 
şübhələnmək lazımdır və bu dərmanlar dayandırılmalıdır. Yodlu kontrast maddə 
istifadəsindən əvvəl AÇF inhibitoru və ya ARB istifadəsinin dayandırılmasının faydası 
barədə məlumat yoxdur.  
 

Qeyri-steroid İltihabəleyhinə preparatlar 

XBX və damardaxili maye həcminin azlaması zamanı mümkün olduqda qeyri-steroid 
iltihabəleyhinə preparatlar istifadə edilməməlidir, çünki onlar affernet arteriolanın 
prostoqlandinlə induksiya olunan vazodilatasiyasını blokada edən siklooksigenazanı 
inhibə edir, YFS və böyrək qan axınını potensial olaraq azaldır. QSİƏP-lərin fayda zərər 
nisbəti müəyyənləşdirilməli, xəstələr mümkün risklər barədə məlumatlandırılmalı və 
xəstəlik hansı günlərində bu dərmanları nə vaxt istifadə etməli olduqları barədə 
məsləhət verilməlidir. Həkiməlr yüksək-normal kalium dəyərlərində və ya ciddi XBX 
zamanı AÇF inhibitroları və ya ARB istifadəsini müvəqqəti dayandıra bilərlər. Kritik ağır 
xəstələrdə, effektiv dövr edən maye həcminin azalmasının səbəb olduğu böyrək 
hipoperfuziyası nosbətən geniş yayılmışdır və prostoqlandın -asılı vazodilatasiyanın 
inhibisiyası, böyrək qan axınını daha da pisləşdirə və işemik zədələnməni artıra bilər.  
 

Aminoqlikozidlər 

Aminoqlikozidlərin təsiri ilə yaranan KBZ (AQ-KBZ) adətən müalicə başlandıqdan 5-
10 gün sonra yaranır. AQ-KBZ adətən nonoliqourik olub, sidik konsentrasiyasının 
azalması və sidiklə maqnezium itirilməsi ilə xarakterizə olunur. Aminoqlikoizdlərin əks 
təsirlərindən biri də vestibulyar toksiklik olub, qulaqlarda küyə səbəb olur və hərəkətin 
çətinləşməsi ilə özünü göstərir. Geniş yaşlı populyasiyanı əhatə edən tədqiqatda, 
cərrahi əməliyyat keçirən və antibiotiklə profilaktik müalicə səbəbilə bir doza 
gentamisin (4 mq/kq) alan xəstələrdə KBZ inkişaf etməsi, AQ-KBZ -nin yalnız bir neçə 
günlük müalicədən sonra yaranması fikrini şübhə altına alır. 21 KDİGO tövsiyələrində 
KBZ olan və ya risklı xəstələrdə başqa alternativ olmadıqda belə aminoqlikozid 
istifadəsini tövsiyə edilmir. Çoxsaylı gündəlik tətbiq proqramı ilə yüksək aminoqlikozid 
pik səviyyələrinin nefrotoksiklik ilə əlaqəli olduğu müəyyən edilmişdir. 
Aminoqlikozidlər proksimal borucuq hüceyrələri tərəfindən sorulduğundan, gündə bir 
dəfə təyini borucuq hüceyrələrinə olan toksik təsiri azalda bilər. Ümumi populyasiyada 
dozalar arasında intervallar uzadıldıqda hədəf doza saxlanılır, çoxsaylı gündəlik 
dozalarla müqayisədə nefrotoksik təsir azalmış olur; buna görə də KBZ riski olmayan 
normal YFS olan xəstələrdə, aminoqlikozidlər tövsiyə olunduğu kimi, plazma 
konsentrasiyaları ölçülməklə gündəlik dozalarda təqbiq edilməlidir.  



132 

 Şiş Parçalanma Sindromu 

Şiş parçalanma sindromu (ŞPS) sidik turşusu və kalsium-fosfatın borucuqlarda 
çökməsi nəticəsində yaranır. KBZ-nin qarşısını almaq məqsədilə yüksək riskli 
xəstələrin müəyyən olunması vacibdir. ŞLS-na səbəb olan əsas hematoloji bədxassəli 
xəstəliklərə aqressiv limfomalar və kəskin limfoblastik leykemiyalar aiddir. KBZ-nin 
ŞPS tipinə digər katabolik vəziyyət hesab edilən ürək cərrahiyəsindən sonra da nadir 
hallarda rast gəlinir. ŞPS risk faktorları xəstə (yaş, bazal böyrək funksiyası) və şişin 
xüsusiyyətləri (hüceyrənin yenilənmə sürəti, böyümə sürəti, sümük iliyinin geniş 
zədələnməsi, şişin həcmi və kimyəvi həssaslığı) aiddir. 22 Sidik turşusunun 7.5 mg/dL-
dən, laktat-dehidrogenazanın 1500 U/L-dan, və leykositlərin 25×109/l-dən çox olması 
da risk faktoru hesab edilir. Diaqnoz kimyəvi terapiyanın aparıldığı 3 gün ərzində və 
ya 7 gün sonra eyni vaxtda götürülən iki laborator dəyişikliyin əsasında qoyulur: sidik 
turşusu >8 mg/dL, kalium >6 mEq/L, fosfat > 4.5 mg/dL, kalsium < 7 mg/dL və ilkin 
kreatinindən 1.5 dəfə və ya daha çox artım, aritmiya və ya qıcolma kimi KBZ tərif 
edilən ən azı bir klinik ağırlaşma. 
ŞPS inkişafı üçün aşağı riskli xəstələrin idarə olunmasına hidratasıya, maye həcminin 
və böyrək funksiyasının sıx təqib olunması aiddir. 22 Uratların xaric edilməsini təmin 
etmək məqsədilə sidiyin qələviləşdirilməsi tövsiyə edilmir, çünki bu hal, kalsium 
fosfatən çökməsinə səbəb ola və nəticədə ŞPS-ni ağırlaşdıra bilər. Orta və yüksək 
riskli xəstələrdə sidik ifrazının 80-100 ml/m2/saat arasında olmasını hədəfləyən gündə 
2-3 l/m2 izotonik duzlu məhlul ilə aqressiv hidratasiyaya başlanılmalıdır. Sidik turşusu 
və fosfor səviyyələrinə nəzarət etməklə şişin parçalanmasına dair əhəmiyyətli sübut 
olmayana qədər hidratasiya davam etdirilməlidir. Əgər yetərli maye qəbuluna 
baxmayaraq sidik ifrazı azalarsa, ilgək diuretikləri əlavə edilməlidir, oliqouriya davam 
edərsə BƏM ehtiyacı yarana bilər. Sidik tusşusu səviyyəsi 8 mg/dL-ə qədər olan orta 
riskli xəstələrdə allopurinol kimi ksantinoksidaz inhibitorları kimyəvi terapiyadan 2 gün 
əvvəl başlanmalıdır, sidik turşusu 8 mq/dl-dən çox olan və ya ürək və böyrək 
xəstəlikləri səbəbilə hidratasiya edilə bilməyən xəstələrdə isə rasburikaz istifadə 
edilməlidir. Allopurinol ilə əlaqəli ciddi dəri yan təsirləri riski bəzi Asiya 
populyasiyalarında daha çox rast gəlinir. Qlükoza-6 -fosfat dehidrogenaza ferment 
çatışmazlığı olan xəstələrdə rasburikaz istifadə edilməməlidir. Yüksək riskli xəstələrdə 
tək doza rasburikaz (0.2 mq/kq-a qədər, baxmayaraq ki, adətən 3 mq kimi daha aşağı 
doza istifadə edilir), sonra isə sidik turşusu səviyyəsinin sıx monitorinqi tövsiyə edilir. 
Sidik turşusu normallaşarsa, allopurinol ilə müalicə başlana bilər. 
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Ikincili profilaktika 

Böyrək zədələnməsi baş verdikdən sonra, daha irəli zədələnmənin qarşısını almaq 
məqsədilə ikincili profilaktik tədbirlər həyata keçirilməlidir. Müdaxilənin vaxtında 
həyata keçirilməsi effektivlik baxımından çox vacibdir. Müxtəlif yanaşmalar tətbiq 
edilir, lakin spesifik klinik hallar konteksində ən yaxşı dəyərləndirilir. 
 

Travmatik və qeyri/travmatik Rabdomioliz 

Travmatik rabdomioliz və əzilmə sindromundan sonra KBZ-nin qarşısının alınmasında 
əsas addım erkən və aqressiv maye köçürülməsidir. 23 Borucuq lümenində piqmentin 
çökməsinin qarşısını almaq üçün İV izotonik duzlu məhlul əzilmiş ətraf azad 
edilməmişdən əvvəl başlanmalıdır. Qeyri-travmatik rabdomioliz işemiya, bakterial və 
ya viral infeksiyalar, şiddətli istivurma, təyin edilmiş dərmanlar(statin), narkotik 
vasitələr (kokain və ya heroin), iltihabi və ya metabolik miopatiyalar, və elektrolit 
pozğunluqları (hipokalemiya və ya hipofosfatemiya) nəticəsində yaranır. Plazma 
kreatinkinaza (CK) 5000 U/L-dən çox olması KBZi ilə əlaqəlidir. CK səviyyəsi 10.000 
U/L-dən çox olduqda və ya ağır əzilmə sindromu hallarında hipovolemiyanı korreksiya 
etmək məqsədilə İV maye təyin edilməlidir və böyrək zədələnməsinin qarşısını almaq 
məqsədilə hədəf sidik çıxışı 200-300 ml/saat olmalıdır. CK səviyyəsində sürətli artışa 
səbəb olmayan (5000-10.000 U/L) az şiddətli rabdomioliz və XBX və ya ürək 
çatışmazlığı olan xəstələrdə az aqressiv maye infuziyası başlana bilər. Maye tərkibi 
mübahisəlidir, çünki bu sahədə birbaşa müqayisəli tədqiqatlar aparılmayıb. Sidiyin 
qələviliyini təmin etmək, mioqlobinin çökməsinin və arteriolların vazokonstriksiyasını 
azaltmaq məqsədilə natrium bikarbonat istifadəsi tövsiyə olunur. Bununla yanaşı, 
natrium bikarbonat da kalsium fosfatın çökməsinə səbəb ola bilər və hipokalsemiyanı 
pisləşdirə bilər. Bu səbəbdən ağır hipokalsemiya və ya metabolik alkaloz zamanı 
istifadəsi əks-göstərişdir. Digər tərəfdən, böyük həcmdə normal izotonik duzlu məhlul 
hiperxloremik metabolik asidoza səbəb ola bilər. Bəzi ekspertlər həm normal duzlu 
məhlulu, həm də natrium bikarbonatı tövsiyə edir. Məsələn, əgər pH 6.5-dən azdırsa, 
hər litr normal duzlu məhlulu 850 ml 5% dekstroza və 150 mmol natrium bikarbonat 
ilə əvəz etmək olar. Eyni zamanda hipokalsemiya və ya metabolik alkaloz olduqda 
bikarbonat təyin edilməməlidir. Mannitolun sidikqovucu, antioksidant və vazodilatator 
xüsusiyyətlərinə görə faydalı olduğu irəli sürülür. Mannitol böyrək borucuqlarında 
silindirlərin toplanmasının qarşısını ala, hüceyrədənkənar həcmi artıra, 
intrakompartmental təzyiqi, əzələ ödemi və ağrıları azalda bilər. Bununla belə, 
mannitol ürək çatışmazlığını və nefrotoksikliyi artıra bilər, bu səbəbdən sıx təqib 
lazımdır. Oliqouriya, hipervolemiya, hipertenziya, və ürək çatışmazlığı hallarında əks 
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göstərişdir. CK səviyyəsi 30.000 U/L-dən yüksək və sidik çıxışı 20 ml/saatdan çox 
olarsa, günlük maksimal doza 1-2 g/kq/gün -dən çox olmamaq şərtilə hər litr mayeyə 
5q/saat sürətində əlavə etməklə mannitol təyin edilə bilər.  
Əzələ zədələnməsi ion kanallarının aktivləşməsinə səbəb olur ki, reperfuziyadan sonra 
kalsium ionlarının hüceyrə daxilinə keçməsinə imkan verir. Yarana hipokalsemiya 
adətən asimptomatikdir, lakin kardiak aritmiyalara səbəb ola bilər. Beləliklə, natrium 
bikarbonata bağlı yaranan hipokalsemiya səbəbilə baş verən tetaniya, qıcolma, 
kardiotoksik təsir və əzələ zədələnməsinin dərinləşməsi kimi halların baş verməməsi 
üçün ehtiyatlı olmaq lazımdır. KBZ-nin bərpa dövründə, xüsusilə də kalsium infuziya 
alan xəstələrdə çöküntü halında olan kalsiumun mobilizasiyası səbəbilə 
hiperkalsemiya sıx rast gəlinir. Beləliklə, hipokalsemiya simptomatik olduqda müalicə 
edilməlidir.  
Rabdomioliz olan xəstələrin müalicəsi zamanı, maye köçürülməsinin nə vaxt 
dayandırılmalı olduğunu nəzərə almaq lazımdır. Ck səviyyəsi 5000U/L-dən az olduqda, 
mioqlobinuriya yox olduqda (sidik ölçmə çubuqlarında qan üçün mənfi nəticələr) 
maye infuziyası dayandırılması tövsiyə edilir. Lakin, maye toplanması və kompartman 
genişlənməsi riski hər zaman dəyərləndirilməlidir. Plazma kreatinin və CK-nın sıx 
dəyərləndirilməsi də maye yüklənməsini dəyərləndirmək üçün klinisistə kömək edir. 
Rezistent hiperkalemiya və ya metabolik asidoz, sürətlə yüksələn plazma kalium 
səviyyələri, oliqouriya, anuriya, və ya maye yüklənməsi hallarında BƏM 
düşünülməlidir. 
 

Hiperqlisemiya 

Qanda sıx şəkər təqibinin KBZ tezliyi və ölüm göstəricisinə təsiri məlum deyil. 
Reanimasion xəstələrin daxil edildiyi geniş RKT tədqiqatda, sıx şəkər təqibinin (şəkər 
81-108 mq/dL [4.5-6.0 mmol/L]) ənənəvi şəkər təqibi ilə müqayisədə (<180 mg/dL 
[<10 mmol/L]) 90 günlük ölüm riskini artırdığı göstərilmişdir. Sıx şəkər nəzarəti eyni 
zamanda hipoqlisemiya riskini də artırır. KBZ tezliyi və ya BƏM istifadəsində hər hansı 
bir dəyişiklik olmadı. Digər tədqiqatlarda intensiv şəkər nəzarəti ilə mortallıq 
göstəricisində artım olduğu sübut olunmamışdır. Son olaraq, reanimasion xəstələrdə 
sıx şəkər təqibi ciddi hipoqlisemiya riskini artırır və 140 to 180 mq/dL (7.8-10 mmol/L) 
və 180 to 200 mq/dL (10-11 mmol/L) aralıqları ilə müqayisə edildikdə mortallığı ya 
artırır ya da hem bir təsir etmir. Biz şəkər səviyyəsinin 110-149 mq/dL (6.1-8.3 
mmol/L) aralığında saxlanılmasını tövsiyə edirik. 
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Uzaqdan İşemik Vəziyyətin Yaradılması 
Uzaqdan işemik vəziyyətin yaradılması (UİVY) yuxarı və ya aşağı ətrafda dörd və ya 
beş qısa müddətlik qan təzyiqi manşetinin şişirdilməsi ilə həyata keçirilir. UİVY ürək, 
böyrək, ağciyər və beyin kimi uzaq orqanları qorumaq məqsədilə qol və ya ayaqda 
qısamüddətli işemiya və reperfuziya yaratmaq məqsədi daşıyır. Əsas mexanizmlərə 
subsellulyar modulyatorlar, nüvə-faktoru-kB (NF-kB) və azot oksidi (NO) ilə yanaşı, 
adenozin, bradikinin və kannabinoidlər də daxil olmaqla humoral amillərin 
aktivləşdirilməsi daxildir. Ümumilikdə 6851 xəstənin daxil olduğu 28 tədqiqatı əhatə 
edən meta-analizin nəticələrinə görə, KBZ-nin qarşısını almaq və ya ürək və damar 
cərrahiyəsində ölümü azaltmaq məqsədilə UİVY plasebo ilə müqayisədə heç bir fayda 
vermir. 24  
 

Farmakoloji yanaşmalar 
KBZ-nin çoxsaylı müxtəlif səbəbləri olduğundan, KBZ-nin qarşısını almaq və ya 
gedişinə təsir etmək məqsədilə müxtəlif yollar hədəflənmişdir. Bu yollara iltihab, 
oksidləşdirici və mitoxondrial stress, hüceyrə metabolizması və bərpası, apoptoz və 
hemodinamika daxildir. Bu profilaktik yanaşmaların əksəriyyəti heyvan modellərində 
uğurlu olsa da, xəstələrdə fayda vermədi. Onlardan yalnız bir neçəsinin faydasıı 
göstərilmişdir (Şəkil 74.1). 
 

N-asetilsistein 

N-asetilsistein (NAS) qlütationa analoq tripeptiddir və hüceyrə membranın keçə bilir. 
NAS kontrast maddə tətbiqindən sonra vazokonstriksiyanı və sərbəst oksigen 
radikallarının yaranmasını azalda bilər. Postişemik və nefrotoksik KBZ zamanı 
böyrəklərdə yaranan sərbəst radikallar qismən hüceyrə zədələnməsinə cavabdeh 
olduğundan, bir neçə klinik tədqiqatda KB-KBZ və ürək cərrahiyəsi zamanı KBZ-nin 
qarşısını almaq məqsədilə ANS-dan istifadə edilmişdir. İlkin tədqiqatda, prosedurdan 
bir gün əvvəl və gün ərzində gündə iki dəfə 600 mq dozada NAS, yodlu kontrast 
maddə tətbiqindən sonra KBZ-nin qarşısını aldı. Çoxmərkəzli PRESERVE tədqiqatı 
göstərdi ki, NAS-dan istifadə KB-KBZ-nin qarşısını almaq üçün heç bir fayda vermir. 20 
Bu səbəbdən onun istifadəsi artıq tövsiyə edilmir.  
 

Allopurinol 
Hiperurisemiya ilə KBZ-nin yaranması arasında əlaqə vardır. Allopurinol ilə müalicə 
alan xəstələrdə KBZ-nin müalicə almayanlarla müqayisədə azaldığını göstərən 
retrospektiv tədqiqatlar mövcuddur. Hiperurikemiya ilə birlikdə istilik stressi və 
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rabdomioliz olan heyvan modellərində allopurinolun KBZ-nin qarşısını aldığı 
göstərilmişdir. Allopurinol yodlu kontrast maddə təyinindən sonra da yarana biləcək 
KBZ-nin qarşısını ala bilər. Əlavə tədqiqatlara ehtiyac vardır. 
 

İlgək diuretikləri və Natriuretiklər 

KBZ yaranan xəstələrdə maye balansının idarə edilməsi məqsədilə diuretiklər tez-tez 
istifadə olunur. Non-oliqourik KBZ-nin oliqourik KBZ-dən daha yaxşı nəticələrlə 
əlaqələndirilməsinə baxmayaraq, diuretiklərin KBZ-nin qarşısının alınmasında və ya 
KBZ baş verdikdən sonra nəticələrin yaxşılaşdırılmasında faydasız olduğu 
göstərilmişdir. Bundan başqa, KBZ prerenal səbəblərə bağlı olduqda diuretiklərdən 
istifadə olunmamalıdır. Meta-analizlərin nəticələri göstərir ki, KBZ-nin qarşısının 
alınması məqsədilə diuretiklərin istifadəsi xəstəxanadaxili ölümü və ya BƏM ehtiyacını 
azatmır. 25 Yüksək riskli ürək cərrahiyəsi keçirən 94 xəstənn daxil olduğu RKT-nin 
nəticələrinə görə, nesiritid alan qrupda KBZ tezliyi aşağı olsa da , profilaktik nesiritid 
(β-tip natriuretik peptid) BƏM ehtiyacını və ya xəstəxanada qalma müddətini azaltmır. 
Əksinə AKŞ əməliyyatı keçirmiş XBX olan 303 xəstənin də daxil olduğu Yapon RKT-da 
insan qulaqcıq natriuretik peptidinin (Hanp,karperitidin) əməliyyatdan sonra plazma 
kreatinin səviyyəsini və dializ ehtiyacını azaltdığını göstərir, 26 həmçinin eyni dərmanı 
istifadəsinə dair digər tədqiqatlarda kəskin ürək çatışmazlığı xəstələrində artmış ölüm 
göstəricisinin olduğu göstərilmişdir. Əlavə tədqiqatlara ehtiyac vardır. 
 

 

Cədvəl 74.1. Kəskin Böyrək Zədələnməsinin qarşısının alınması üçün 
istifadə edilən dərmanlar 

 

Dərmanlar  Sübut Səviyyəsi  Nəticələr Şərh 

Dopamin  RKT-lər Böyrək funksiyasına 
təsiri yoxdur 

 

Fenoldopam Kiçik RKT-lər Böyrək funksiyasına 
təsiri yoxdur 

Əlavə tədqiqatlara 
ehtiyac vardır 

Bir meta-analiz Böyrək funksiyasına 
faydalı təsir 

Norepinefrin və 
vazopressin 

Septik şokda RKT Vazopressinlə daha 
az böyrək əvəzedici 
müalicə ehtiyacı 
tendensiyası 

Əlavə tədqiqatlara 
ehtiyac vardır 
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İlgək diuretikləri RKT-lər və meta-
analizlər 

Böyrək funksiyasına 
təsiri yoxdur. 

 

Nesiritid Ürək 
cərrahiyəsində 
RKT-lər 

Azalmış KBZ tezliyi 
Böyrək əvəzedici 
müalicə ehtiyacına 
təsiri mübahisəlidir. 

Əlavə tədqiqatlara 
ehtiyac var 

N-asetilsistein RKT-lər və meta-
analizlər 

KB-KBZ-də faydası 
yoxdur 

 

Allopurinol Müşahidə 
tədqiqatları və kiçik 
tədqiqatlar 

Böyrək funksiyasına 
mümkün faydalı təsir 

Əlavə tədqiqatlara 
ehtiyac vardır 

Statinlər Perioperativ 
dövrdə(ürək 
cərrahiyəsi) RKT-
lər 

Böyrək funksiyasına 
təsiri yoxdur 

Hər hansı başqa 
səbəblə statin 
ehtiyacı olub, lakin 
statin qəbul etməyən 
xəstələr 
angioqrafiyadan əvvəl 
statin qəbul edə 
bilərlər 

KB-KBZ -də RKT-
lər 

Böyrək funksiyasına 
mümkün faydalı təsir 

İnsulin Meta-analizlər Mübahisəli effekt KDİGO hədəf qlükoza 
səviyyəsinin 110-149 
mq/dl (6ş1-8ş3 
mmol/l) həddində 
olmasını tövsiyə edir 

Kalsium kanal 
blokatorları 

Peritransplant 
dövrdə RKT-lər 

Böyrək funksiyasına 
təsiri yoxdur 

Əlavə tədqiqatlara 
ehtiyac vardır 

Levosimendan Ürək 
cərrahiyəsində 
RKT-lər 

Böyrək əvəzedici 
müalicə ehtiyacı üçün 
faydası yoxdur 

 

Adenozin 
antaqonistləri  

RKT-lər Böyrək funksiyasına 
təsiri mübahisəlidir 

Əlavə tədqiqatlara 
ehtiyac vardır 

Alfa-melanosit 
stimullaşdırıcı 
hormon analoqu 
(ABT-719) 

Ürək 
cərrahiyəsində 
Faza Iıb tədqiqatı 

Böyrək funksiyasına 
təsiri yoxdur. 

 

Alfa-2 adrenergik 
aqonist 
(deksmedetomidin) 

Ürək 
cərrahiyəsində 
meta-analizlər 
Aorta 
cərrahiyəsində 
kiçik RKT 

KBZ-ni azalda bilər 
Azalmış KBZ tezliyi  
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Antioksidativ 
ferment hem 
oksigenaza-1 

Kiçik faza III 
tədqiqat 

Sidik KBZ 
biomarkerlərində 
azalmaya meyillik 

Böyrək 
transplantasiyasında 
davam edən faza III 
tədqiqat 
(NCT03646344) 

Propofol  RKT-lər Böyrək funksiyasına 
təsiri mübahisəlidir 

Böyrək 
transplantasiyasında 
(NCT02727296), 
nefrektomiya 
(NCT04474600), 
ortopedik cərrahiyə 
(NCT03336801) 

Kiçik interferə RNT 
hədəfləyən p53 

Ürək 
cərrahiyəsində faza 
II RKT 

Böyrək funksiyasına 
faydalı təsir 

Ürək cərrahiyəsində 
davam edən fazaIII 
tədqiqat  
( NCT03510897) 

Peroksisom 
proliferator-
aktivləşdirici 
reseptor 

Faza I klinik 
tədqiqat 

 Ürək cərrahiyəsində 
faza II RKT 
(NCT03941483) 

Nikotinamid ribozid 
və pterostilben  

Faza I klinik 
tədqiqat 

 Mürəkkəb aorta 
cərrahiyəsində fazaII 
RKT 
(nct04342975) 

Hepatosit böyümə 
faktoru(HGF)-
bənzər peptid 
(ANG-3777) 

  Ürək cərrahiyəsində 
faza II RKT 
(NCT02771509) 

Thr-184 a FazaII RKT Böyrək funksiyasına 
təsiri yoxdur 

 

Mezenximal kök 
hüceyrələr 

Faza I klinik 
tədqiqatlar 

Azalmış KBZ tezliyi Əlavə tədqiqatlara 
ehtiyac vardır 

 

 

KBZ, Kəskin böyrək zədələnməsi; KB-KBZ, kontrast bağlı kəskin böyrək zədələnməsi; 
KDİGO, Böyrək Xəstəlikləri; İnkişaf edən Qlobal Nəticələr; RKT, randomizə kontrollu 
tədqiqatlar; RNT, ribonuklein turşusu. 
 
a  Sümük morfogenetik protein-7-aqonisti. 
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Vazoaktiv maddələr: Vazopressorlar, İnotroplar, və Vazodilatatorlar 

Böyrək vazodilatatoru olaraq verilən 0.5-3 μg/kq/dəq böyrək dozasında dopamin sidik 
ifrazını artırır, lakin bir sıra tədqiqatlarda bu dərmanın KBZ nəticələrinə və ya ölüm 
göstəricisinə təsir etmədiyi təsdiqlənmişdir. 27 Dopexamin sintetik dopamin analoqu 
olub tip-1 və nisbətən zəif tip-2 dopamin reseptor aqonistidir. Qaraciyər 
transplantasiyası əməliyyatı keçirən xəstələrdə aparılan tədqiqatlarda KBZ-nin 
qarşısının alınmasında dopeksaminin faydalı təsiri aşkar edilməmişdir. Fenoldopam 
sistem α- və ya β-adrenergik aqonist təsiri olmadan aşaöı doza dopaminin təsirinə 
bənzər hemodinamik təsirə malik saf dopamin tip-1 reseptor aqonistidir. Meta-
analizlərdə fenoldopamın əməliyyatdan sonrakı və ya kritik ağır xəstələrdə KBZ riskini 
azaltdığı göstərilmişdir (OR, 0.43-0.46). 28, 29 Fenoldopamın böyrəkdaxili tətbiqi 
sistemik əlavə təsir olan hipotenziyanın qarşısını almaqla bərabər fenoldopam 
mesilatın tam dozasını istifadə etməyə imkan verir. Eksperimental modellərdən əldə 
edilən məlumatlar fenoldopamın əlavə iltihabəleyhinə təsirlərə malik ola biləcəyini 
göstərir. KBZ-nin qarşısını almaq üçün fenoldopamdan istifadə etməyi tövsiyə etmirik, 
çünki bu dərmanın istifadəsini dəstəkləyən sübuta əsaslanan məlumat yoxdur.  
İnotrop və vazodilatator təsirlərə malik kalsium-həssaslaşdırıcı maddə olan 
levosimendanın istifadəsinə dair meta-analizlər ürək əməliyyatından sonra KBZ tezliyi, 
dializ ehtiyacı və ölüm göstəricisində azalma göstərilmişdir. Digər böyük bir RKT-nin 
nəticələrinə görə, levosimendanın ölüm və ya dializ ehtiyacını azaltmadığı 
göstərilmişdir. 30  
Kalsium kanal blokatorlarının (KKB) müxtəlif stimulların təsirilə yaranan afferent 
arteriolların vazokonstriksiyasını bərpa etdiyi, həmçinin natriuretik təsirə malik olduğu 
məlumdur. Bu dərmanlar gecikmiş qreft disfunksiyasının (GQD) qarşısını almaq 
məqsədilə də araşdırılmışdır. Böyük çoxmərkəzli RKT-da GQD-nın tezliyi və şiddəti ilə 
bağlı heç bir faydanın olmadığı göstərilmişdir. Sitemli bir tədqiqatda, KKB-lərin 
transplantasiyadan sonra GQD hallarını azaltdığına dair güclü bir sübut tapılmadı.  
Qeyri-selektiv adenozin reseptor antaqonisti olan teofillin afferent arteriolaların 
adenozin vasitəsilə vazokonstriksiyasının qarşısını alır. Adenozin tubuloqlomerulyar 
əks-əlaqənin bir hissəsi kimi distal borularda artan xlorid konsentrasiyasına cavab 
olaraq ifraz olunur. Meta-analizlər teofilinlə KB-KBZ tezliyində əhəmiyyətli azalmanın 
olduğu müəyyən edilmişdir. 31 Lakin, teofillinlə monoterapiyanı tövsiyə etmək üçün 
kifayət qədər sübut yoxdur və KDİGO KBZ tövsiyələri KB-KBZ-nin qarşısını almaq üçün 
teofillindən istifadəni tövsiyə etmir.  
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Rolofilin kimi selektiv adenozin blokatorları kardiorenal sindromun qarşısını almaq 
üçün tədqiqatlarda istifadə edilmişdir. Dekompensasiya olmuş ÜÇ ilə yanaşı KBZ olan 
xəstələrlə aparılmış ikiqat kor RKT-də adenozin A1 antaqonistinin furosemidlə birgə 
istifadəsinin diurezi artırdığı və YFS-nin daha da azalmasının qarşısını aldığı sübut 
olunmuşdur.  
 

Statinlər 

KB-KBZ-nin patogenezi tam məlum deyil, və bu prosesdə bir çox mexanizmlər iştirak 
edə bilər. Statinlər angiotenzin reseptorları, endotelin sintezini, iltihabı azaldır, NF-kB-
ni inhibə edərək endotel funksiyasını yaxşılaşdırır, endotelial adheziya molekullarının 
ekspressiyasını azaldır, NO bioyararlanmanı artırır, reaktiv oksigen məhsullarının 
yaranmasını zəiflədir, kompliment-əlaqəli zədələnmədən qoruyur. Bu mexanizmlər KB-
KBZ-də də iştirak edə bilər. Bir sıra müşahidə tədqiqatları və bəzi RKT-lər yodlu 
kontrast maddələrin intraarterial tətbiqindən əvvəl statin istifadəsinin böyrəkləri 
qoruyucu təsiri olduğunu dəstəkləyir. Ən çox öyrənilən statinlər rozuvastatin və 
atorvastatindir. Əvvəldən statin qəbul edən xəstələrdə müalicə davam etdirilməlidir, 
miokard infarktı kimi başqa səbəblərə bağlı statin qəbul edən xəstələr isə 
angioqrafiyadan əvvəl statin qəbul edə bilərlər. KB-KBZ-nin qarşısını almaq üçün 
statinlərin başlamağa ehtiyac olub-olmaması barədə məlumatlar yoxdur. Yeni meta-
analiz nəticələrinə görə XBX olanlar statin istifadəsindən daha çox fayda əldə edə 
bilər. 32 KDİGO lipid tövsiyələrinə əsasən, 50 yaş və daha yuxarı xəstələrdə YFS 60 
mL/dəq/1.73 m2-dən az olduqda statinlə müalicə başlanılmalıdır. Yeni geniş 
retrospektiv tədqiqatda isə İV yodlu kontrast maddənin yeridilməsinə bağlı yarana 
biləcək KB-KBZ-nin qarşısını almaq məqsədilə statin istifadəsinin heç bir faydası 
olmadığı göstərilmişdir. 33  
Müşahidə tədqiqatlarının nəticələrinə görə statin istifadəsinə bağlı elektiv cərrahiyə 
sonrası KBZ riski aşağıdır. Lakin, RKT-lər bu məlumatları təsdiq etmir. Geniş RKT-də 
ürək cərrahiyəsi sonrası atorvastatin və plasebo qruplarında KBZ-si tezliyi oxşar 
olmuşdur (20.8% vs. 19.5%; risk ratio [RR], 1.06; 95% CI, 0.78–1.46; P = .75). 34 
Analoji nəticələr əvvəllər statin qəbul edən və etməyən xəstələr arasında da əldə 
edilmişdir.  
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İltihabəleyhinə vasitələr 

Alfa-melanosit-stimulyasiyaedici hormon analoqu, ABT-719, iltihabi, sitotoksik və 
apoptotik yolları blokada edir. II b faza tədqiqat nəticələrinə görə, ürək cərrahiyəsinə 
gedən xəstələrdə plasebo ilə müqayisədə KBZ tezliyi aşağı deyildir.  
Deksmedetomidin, sedativ təsirlərinə görə istifadə edilən alfa-2 aqonistdir, həmçinin 
hemodinamik və iltihabəleyhinə təsirlərə də malikdir. Yeni meta-analizin nəticələrinə 
görə 

deksmedetomidin KBZ sıxlığını azalda bilər. Aorta cərrahiyəsi sonrası aparıldan kiçik 
RKT tədqiqatda da KBZ tezliyinin azaldığı göstərilmişdir. 36 
 

Antioksidantlar 

Endogen antioksidativ hem oksigenaza-1 fermenti (HO-1) stress-induktiv ferment 
olub, əhəmiyyətli antiapoptotik və iltihabəleyhinə təsirlərə malikdir. İlkin məlumatlara 
görə, HO-1-in induksiyası KBZ-si daxil olmaqla, zədələnmənin müxtəlif formalarında 
faydalı ola bilər. 600 xəstəni əhatə edən faza 3 RKT hazırda bu dərmanın 
transplantasiya sonrası GQD-na təsirini müəyyən edir (HOT 2 Trial, NCT03646344). 
Propofol antioksidant və iltihabəleyhinə təsirlərə malik olub, sümük-morfogenetik 
protein-7 (BMP-7) səviyyəsini artıra bilər. 37 Əvvəllər propofolun böyrək funksiyasına 
təsiri ilə bağlı təzadlı nəticələr göstərilmişdir. Hal-hazırda böyrək 
transplantasiyasından (VAPOR-2 Trial, NCT02727296), nefrektomiyadan 
(NCT04474600), ortopedik cərrahiyədən (NCT03336801) sonra propofolun böyrək 
funksiyasına təsirini öyrənmək üçün 3 ayrı RKT davam edir.  
 

Apoptoz p53 İnhibitoru 

Faza II çalışmalarında p53-ü hədəf alan ribonuklein turşusu ilə müalicə alan 
xəstələrdə plasebo ilə müqayisədə KBZ riski azalmışdır. P53 digər təsirlərilə yanaşı, 
şişi supresiya etmə funksiyasına malik olduğundan, p53 inhibitorunun istifadəsinin 
əsas çatışmayana cəhəti onun potensial kanserogen təsirinin olmasıdır. Ürək 
cərrahiyəsində KBZ-nin qarşısını almaq məqsədilə teprasiranın effektivliyini 
qiymətləndirmək üçün faza III çalışmazları davam edir(NCT03510897). 
 

Mitoxondrial Stress və Hüceyrə Metabolizmasının hədəflənməsi 
ASP1128, peroksisom proliferator-aktivləşdirilmiş reseptor (PPAR) delta modulatoru, 
hazırda ürək əməliyyatı keçirən xəstələrdə II faza çalışmalarında tədqiq edilir 
(NCT03941483). Mürəkkəb aorta əməliyyatı keçirən xəstələrdə KBZ-nin qarşısını 
almaq üçün nikotinamid ribozid və pterostilben ilə NAD+ əlavəsindən istifadə edərək 
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hüceyrə qorunması ilə bağlı metabolik yolları hədəf alan II faza çalışmalar davam edir 
(NCT04342975). 
 

Borucuq Bərpa Vasitələri  
Ürək cərrahiyəsi olunmuş KBZ riski olan xəstələrdə son II faza RKT-də sümük 
morfogenetik protein yolunu aktivləşdirən peptid THR-184-ün əməliyyatdan sonrakı 
həftə ərzində KBZ-ni azaltmadığı göstərilmişdir. 38 ANG-3777, hepatosit böyümə 
faktoru (HBF) bənzər peptid ürək cərrahiyəsi keçirmiş xəstələrin daxil edildiyi II faza 
tədqiqatlarda dəyərləndirilir.  
Siçanlarda mezenxiaml kök hüceyrələrin (MKH) işemiya-reperfuziyanın səbəb olduğu 
KBZ-nin qarşısını aldığı göstərilmişdir. I faza klinik tədqiqatda ürək cərrahiyəsi olan 
xəstələrdə allogen MKH-lərin böyrəküstü aorta infuziyasının mümkünlüyü və 
təhlükəsizliyi qiymətləndirildi. 39 MKH infuziyası ilə bağlı heç bir əlavə təsir baş 
vermədi, xəstəxanada qalma və xəstəxanaya təkrari müraciət tarixi kontrol qrupları 
ilə müqayisədə 40% azaldı. Postoperativ böyrək funksiyası bazal səviyyəsində qaldı 
və müalicə qrupunda heç bir xəstənin dializ ehtiyacı yaranmadı, 20 % kontrol 
qrupdakı xəstədə isə KBZ inkişaf etdi. Əlavə olaraq müalicə qrupunda XBX olanlarda 
böyrək funksiyası 16 aya qədər stabil qaldı, uyğun nəzarət qruplarında isə böyrək 
funksiyasında proqressiv pisləşmə izlənildi. 39 MKH istifadəsinin uzunmüddətli 
təhlükəsizliyi məlum deyil.  
  
Sodium-Glükoza Transporter İnhibtorları 
Sodium-qlükoza transporter inhibitorları (SGLT2) diabetik nefropatiyası olan 
xəstələrdə kardiovaskulyar və böyrək funksiyasına faydalı təsiri olduğu göstərilmişdir. 
Lakin, bu göstərişlərdən sonra ağır forma KBZ barədə müxtəlif məlumatlar dail 
olmuşdur. Yeni RKT və meta-analizlərin nəticələrinə görə, SGLT2 inhibitorları KBZ 
tezliyini 25% qədər azaldır. Bu nəticələr real dünya analizlərində də təsdiqləndi. Bu 
dərmanların KBZ-ni azaltma səbəbləri hələ də müəyyən edilməmişdir və KBZ riskini 
azaltmaq üçün onlardan istifadə etmək üçün tövsiyələr yoxdur. Qeyd etmək lazımdır 
ki, xəstəliyin kəskinləşmə dövründə bir dərmanların müvəqqəti dayandırılması barədə 
xəstələr məlumatlandırılmalıdırlar. 
 

Xülasə 

KBZ-nin qarşısını almaq üçün hipovolemiya, hipotenziya və sepsisə tez bir zamanda 
müdaxilə olunmalıdır. Klinik mənzərədən asılı olaraq izotonik məhlullar və 
vazopressorlar təyin edilməlidir. Xüsusilə KBZ riski yüksək olan xəstələrdə böyük 
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həcmdə maye köçürülməsi nəzərdə tutulursa, balanslaşdırılmış məhlullara üstünlük 
verilməlidir. HES və digər nefrotoksinlərin istifadəsi əks-göstərişdir. KB-KBZ-nin 
qarşısını almaq məqsədilə YFS 45 mL/dəq/1.73 m2-dən az olan və İV kontrast maddə 
qəbul edən və ya YFS 60 mL/min/1.73 m2-dən az olan və intraarterial kontrast maddə 
qəbul edən xəstələrdə kristalloid məhlullarla İV hidratasiya aparılmalıdır. Statin və 
RİPC istifadəsi barədə məlumatlar mübahisəlidir. TLS riskinin qarşısını almaq 
məqsədilə orta və yüksək riskli xəstələr kristalloid məhlullarla hidratə edilməlidir. Əsas 
risk faktorları və sidik turşusu səviyyəsindən asılı olaraq ksantinoksidaz inhibitorları 
və rasburikaz təyin edilməlidir. Rabdomioliz hallarında normal duzlu məhlul üstün 
hesab edilir. KBZ-nin qarşısını almaq məqsədilə fenoldopam və bəzi vazopressorların, 
nesiritid və statinlərin faydalı olub-olmadığını müəyyən etmək məqsədilə əlavə 
tədqiqatlara ehtiyac vardır.  
 

Kəskin Böyrək Zədələnməsinin müalicəsi 
KBZ-nin qarşısını almaq üçün tədbirlər uğursuz olduqda, KBZ-nin qeyri-dializ üsulları 
ilə müalicə olunması və ya BÖM-ün tətbiq olunması əsas sual yaradır  
 

Ümumi tədbirlər 

Düzgün müalicə etmək üçün diaqnozun vaxtında qoyulması vacibdir. KBZ-nin 
diaqnostikası məqsədilə daha həssas və spesifik biomarkerlərin tapılması üçün xeyli 
səy və investisiya sərf edilib. KBZ-nin ilkin idarəolunmasına səbəbin və maye həcminin 
müəyyən olunması aiddir. Böyrək perfuziyasını təmin etmək və böyrək 
zədələnməsinin qarşısını almaq üçün adekvat hemodinamik vəziyyət təmin 
edilməlidir. Zədələnmiş böyrəkdə AT dəyişiklikləri zamanı sabit axını təmin edən 
özününtənzimləmə mexanizmləri itirilir. Bu dəyişiklik hipotenziya epizodlarından sonra 
KBZ-nin yaranması riskini artırır. Bu səbəbdən, həm KBZ riski olan, həm də KBZ -si 
olan xəstələrdə maye və vazoaktiv maddələrdən istifadə etməklə idarəetmə vacibdir. 
Dehidratasiyaya bağlı KBZ zamanı, əsas səbəbin ciddiliyindən asılı olaraq 24-48 saat 
ərzində 1-3 l izotonik məhlulun təyinindən sonra plazamada kreatinin səviyyəsi azalır. 
Optimal OAT naməlumdur və ehtimal ki, yaş , hipertonik vəziyyət, periferik arteriya 
və renovaskulyar xəstəliyin dərəcəsinə görə fərdiləşdirilməlidir. Belə hallarda, 
potensial nefrotoksik maddələrdən, o cümlədən damardaxili yodlu kontrast 
maddələrdən istifadə olunmamalıdır. Qadolinum əsaslı kontrast maddələr YFS 30 
ml/dəq-dən aşağı olan xəstələrdə nefrogen sistemik fibrozun (NSF) yaranmasına 
səbəb ola bilər. I qrup (xətti) maddələrlə bur risk yüksək olub, qadobenat, 
dimeqlumin, qadobutrol, qadoteridol və qadoterat meqlumin kimi II qrup yeni 
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maddələrlə daha aşağıdır. III qrup maddələrin bu təsiri məlum deyil. KBZ zamanı 
qadolinum əsaslı kontrast maddələrin istifadəsinə ehtiyac yarandıqda, xəstələr 
nefrogen sistem fibrozunun yaranması ehtimalı barədə məlumatlandırılmalı və qrup 
II kontrast maddələrə üstünlük verilməlidir. Mümkün ən aşağı doza istifadə edilməli 
və təkrar məruziyyətdən qaçılmalıdır. Aminoqlikozidlər, amfoterisin, asiklovir, və 
pentamidin mümkün olduqda istifadə edilməmildir və ya gələcək zədələnmələrin 
qarşısını almaq məqsədilə doza tənzimlənməlidir. Mümkün olduqca KBZ-nə səbəb ola 
biləcək dərmanlardan çəkinmək lazımdır. 
 

Maye və elektrolitlərin tənzimlənməsi 
Kristalloid məhlulları ilə erkən və güclü müdaxilə və aqressiv infeksiya nəzarəti KBZ 
tezliyini azalda bilər(əvvəlki müzakirələr bax), dehidratasiyaya bağlı olmayan KBZ 
hallarında maye köçürülməsinin rolu az aydındır. Maye həcmini dəyərləndirilməsi ən 
çətin vəziyyətlərdən biridir və OAT-dən çox, əvvəlcədən təyin olunmuş ön yük, vurğu 
həcmi və ürək atımını hədəf almalıdır. Buna baxmayaraq, bir çox klinik tədqiqatlar 
mərkəzi venoz təzyiq, sağ qulaqcıq təzyiqi, ağciyər arteriyasının tıxanma təzyiqi kimi 
statik ölçümlərin maye yüklənməsini effektivliyini proqnozlaşdırmaq üçün 
məhdudiyyətlərə malik olduğunu vurğulamışdır. Ön yükün yataqbaşı göstəricilərinə 
aid olan sağ mədəciyin son diastolik həcmi (termodilusiya ilə dəyərləndirilir) və sol 
mədəciyin diastola sonu sahəsi (exokardioqrafiya ilə ölçülür) kimi parametrlər maye 
yüklənməsinə müsbət cavab verən və verməyən xəstələri fərqləndirməyə kömək 
etmir. Əvvəldə müzakirə edildiyi kimi, maye köçürülməsinə cavabı müəyyən etmək 
üçün iki üsulun klinik dəqiqlik dərəcəsi qəbul edilir: passiv ayaq qaldırma və bolus 
maye testi ilə eyni vaxtda atım həcmi monitorinqi. Süni tənəffüs aparatına qoşulmuş 
reanimasion xəstələrdə, sol mədəciyin atım həcmin respirator dəyişiklikləri də bu 
cavabı müəyyənləşdirməyə kömək edir. Hipovolemik xəstələrdə, müsbət təzyiqli 
ventilyasiya venoz dönüşün və nəticədə ürək atımının azalmasına səbəb olur. Atım 
həcmi və mədəcik diastola sonu təzyiqi arasında müsbət əlaqəyə əsaslanaraq, maye 
yüklənməsinə cavab olaraq sağ mədəciyin diastola-sonu həcmi, sol mədəciyin 
diastola sonu həcmi, VH, ürək atımı artır. 
 Reanimasion xəstələrdə maye yüklənməsinə bağlı tez-tez bədən çəkisinin 10-15% -
ə qədər və ya daha çox nisbi artması, bəzən qısa müddətdə ümumi bədən mayesinin 
iki dəfəyə qədər artmasına rast gəlmək mümkündür. Daha əvvəl qeyd edildiyi kimi, 
tədqiqatların nəticələrinə görə KBZ zamanı maye yüklənməsi və ölüm arasında əlaqə 
vardır. Prospektiv çoxmərkəzli müşahidə tədqiqatlarda KBZ hallarında mayenin 
həddindən artıq yüklənməsinin (bədən çəkisinin bazal dəyərində ≥10%-dən çox 
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artması)müstəqil olaraq ölüm hallarını artırdığı müəyyən oluunmuşdur. Ölüm riski 
maye yüklənməsinin dərəcəsi və müddəti ilə mütənasibdir. Belə ki, maye 
yüklənməsinə bağlı böyrəyin bərpası daimi deyil. FACTT(Fluids and Catheters 
Treatment Trial) tədqiqatının ikinci analizinin nəticələrinə görə KBZ-nin erkən 
mərhələlərində, müsbət maye balansı ölüm riskini artırır. Tədqiqatda həmçinin 
furosemidin mortallığa qoruyucu təsiri göstərilmişdir. Digər tədqiqatlarda maye 
yüklənməsinin böyrək funksiyasına mənfi təsiri olduuğu göstərilmişdir. Beləliklə, 
müşahidə tədqiqatları konservativ infuziya müalicəsinin ciddi KBZ-si olan xəstələrdə 
ölüm göstəricisi baxımından faydalı olduğu müəyyən olunmuşdur. Hipoperfuziya 
olduqda infuziya müalicəsi sürətli aparılmalı, daha sonra yuxarıda qeyd olunan 
dinamik ölçümlər əsasında davam etdirilməlidir. İlkin tədbirlərdən sonra, müalicə 
tədbirləri maye yüklənməsinin qarşısını almağa, maye yüklənməsi əlamətlərinin 
monitorinqinə və artıq mayenin erkən çıxarılmasına yönəlməlidir. Belə ki, hər hansı 
tövsiyələri verməzdən əvvəl RKT-lar bu nəticələri təsdiq etməlidir. Qeyd etmək 
lazımdır ki, STARRT-AKİ RKT-da BƏM -in erkən və ya standart başladılması 
strategiyasının hətta maye yüklənməsi yüksək olan standart yarımqrupda belə (bədən 
çəkisinin 6.7% və 3.1%), 90 günlük ölüm göstəricisi qruplar arasında oxşardır. 
 

Kəskin Böyrək Zədələnməsindən Sağalmanı Təmin edən Dərmanlar 

KBZ-nin müalicəsində istifadə edlən dərmanların xülasəsi üçün Cədvəl 74.2 -yə bax 
 

İlgək Diuretikləri 
KBZ-si zamanı tez-tez ilgək diuretikləri təyin olunsa da, meta-analiz nəticələrinə görə 
ölüm hallarının azalması və ya böyrək funksiyasının yaxşılaşması ilə əlaqəli olmadığı 
göstərilmişdir. 40 Digər meta-analizlərdə isə ilgək diuretiklərin ölüm, dilaliz ehtiyacı, 
və dializ saylarına təsir etmədiyi təsdiq edilmişdir. Ototoksik təsir səbəbilə 
aminoqlikozidlərin və diuretiklərin eyni vaxtda təyin edilməsi tövsiyə edilmir. Biz 
diuretiklərdən həddindən artıq maye yüklənməsini idarə etmək məqsədilə istifadə 
etməyi təklif edirik, lakin KBZ-dən sağalmanı sürətləndirmək məqsədilə istifadəsi 
məqsədəuyğun deyil. 
 

Natriumuretiklər 

Atrial natriuretik peptid (ANP)-in KBZ zamanı müalicə məqsədilə istifadəsi 4 RKT-da 
öyrənilmişdir. ANP-nin ilkin olaraq ölümü deyil, dializ ehtiyacını azaltdığı müəyyən 
edilmişdir. Nəşr edilən ən böyük tədqiqatda, ANP-nin yalnız oliqourik xəstə 
altqrupunda dializsiz sağqalma göstəricisini yaxşılaşdırdığı göstərilmişdir. Təəssüf ki, 
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222 oliqourik xəstənin daxil edildiyi sonrakı tədqiqatda bu təsdiq edilmədi. 41 Daha 
yeni və kiçik tədqiqatda ANP dializ ehtimalını azaldır və dializsiz sağqalmanı 
yaxşılaşdırır. Buna görə də, KBZ-nin faydalarını təsdiqləmək üçün daha böyük 
tədqiqatlara ehtiyac vardır. Ürək çatışmazlığını müalicə etmək β-tip natriuretik peptid 
olan nesiritid öyrənilmişdir. Nesiritid vazodilatasiya yaradır, dolayı yolla ürək atımının 
artmasına səbəb olur, lakin inotrop təsiri yoxdur və ürək vurğularının sayına təsir 
etmir. Əlavə olaraq, neyrohormonal aktivləşməni inhibə edir və bəzi xəstələrdə 
natriurez və diurezə səbəb olur. Lakin, kəskin ürək çatışmazlığı olan xəstələrdə 
aparılan böyük RKT-da bu dərmanın ölüm və ya təkrari hospitalizasiya göstəricilərinə 
təsir etmədiyi və təngnəfəsliyi əhəmiyyətsiz azaltdığı göstərilmişdir. 42 Nesiritid 
böyrək funksiyasına mənfi təsir göstərmir, lakin hipotenziyanı artırır. Nesiritid yüksək-
riskli ürək cərrahiyəsində də öyrənilmiş, postoperativ dövrdə erkən KBZ-ni azaltdığı, 
lakin uzunmüddətli sağqalmanı yaxşılaşdırmadığı göstərilmişdir. KDİGO tövsiyələrində 
KBZ zamanı ANP və ya nesiritid istifadəsi tövsiyə edilmir.  
 

Vazoaktiv dərmanlar: Vazopressorlar, İnotroplar, və Vazodilatatorlar 

KBZ-nin müalicəsi məqsədilə dopamin istifadəsi tövsiyə edilmir (əvvəlki müzakirələrə 
baxın). Vazopressorlar adətən orqan perfuziyası üçün təhlükəli hesab edilirdi. Septik 
şok xəstələrinin daxil edildiyi prospektiv tədqiqatın nəticələrinə görə, OAT 70 mmHg 
-dən yüksək olduqda norepinefrin plazma kreatinin və kreatinin klirensini yaxşılaşdırır. 
Lakin, başqa bir kiçik RKT-də norepinefrinlə OAT-in 65-dən 85 mmHg-ə qədər 
artırılması böyrək funksiyasını yaxşılaşdırmadı. Heç bir tədqiqatda KBZ-nin müalicəsi 
üçün hədəf OAT -ların təsirini müqayisə etməmişdir.  

 

 

Cədvəl 74.2. KBZ-nin Müalicəsində İstifadə edilən Dərmanlar 

Dərman Sübut Səviyyəsi Nəticələr Şərhlər 

Dopamin RKT-lər Ölüm göstəricisi və 
böyrək funksiyasına 
təsiri yoxdur 

 

Fenoldopam Kiçik RKT-lər Ölüm göstəricisi və 
böyrək funksiyasına 
təsiri yoxdur 

Əlavə tədqiqatlara 
ehtiyac vardır 

Bir meta-analiz Ölüm göstəricisi və 
dializ ehtiyacına 
faydalı təsiri vardır 
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Norepinefrin Prospektiv 
müşahidə 
tədqiqatları 

Böyrək funksiyasına 
mümkün faydalı təsir 

Əlavə tədqiqatlara 
ehtiyac vardır 

Angiotenzin II Dializdə vazodilator 
şokda olan 
xəstələrin daxil 
edildiyi RKT-nin 
post-hoc analizi 

7 gündə azalmış dializ 
ehtiyacı 

Əlavə tədqiqatlara 
ehtiyac vardır; 
Hepatorenal sindromda 
bir RKT 
(NCT040480707) 

İlgək diuretikləri RKT-lər və meta-
analizlər 

Böyrək funksiyasına 
təsiri yoxdur 

 

Atrial natriuretik 
peptid 

RKT-lər Sağqalma və böyrək 
funksiyasına faydalı 
təsir 

Əlavə tədqiqatlara 
ehtiyac vardır 

B-tip natriuretik 
peptid 

Kəskin ürək 
çatışmazlığında 
RKT-lər 

Böyrək funksiyasına 
təsiri yoxdur 

 

Levosimendan KBZ olan kritik ağır 
və ya riskli 
xəstələrin meta-
analizi 

Azalmış dializ ehtiyacı Ürək cərrahiyəsində 
davam edən faza -4 
tədqiqat (LEVOAKİ, 
NCT02531724) 

Mezenximal kök 
hüceyrələr 

Heyvan modelləri 
və insan 
tədqiqatları 

Heyvan modellərində 
böyrək funksiyasına 
faydalı təsir, lakin bir 
RKT-da effektin 
olmaması 

Davam edən faza II 
tədqiqatlar 
(NCT04194671, 
NCT03015623. 
NCT03015623 tədqiqatı 
gsptərdi ki, mezenximal 
kök hüceyrələr 
zədələnmiş toxumanın 
fenotipik bərpasını 
təmin edir, lakin klinik 
fayda üçün 
gücləndirilməmişdir. 

Alkalin fosfataz  Kiçik fazaII RKT Sepsis zamanı böyrək 
funksiyasına təsiri 
yoxdur 

Əlavə tədqiqatlara 
ehtiyac vardır. Faza III 
tədqiqat 
(NCT04411472) davam 
edir 

CD28 reseptor 
antaqonisti (AB 
103 -Reltecimod) 

Nekrotizə yümşaq 
toxuma 
infeksiyalarında 
faza III RKT 

Bərpa olunmuş orqan 
disfunksiyası 

Əlavə tədqiqatlara 
ehtiyac vardır. Peritonit 
və nekrozlaşmış 
yumşaq toxuma 
infeksiyalarında 
aparılan davam edən 
faza II tədqiqat 
(NCT03403751) 
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Hepatosit 
böyümə faktoru 
(HGF)-bənzər 
peptid (ANG-
3777) 

  Böyrək 
transplantlarında 
ecikmiş greft funksiyası 
dair fazaIII tədqiqat 
(NCT02474667) 

 

 

ATHOS-3 məlumatlarının posthoc analizinə görə angiotenzin II qəbul edən dializ 
ehtiyacı septik KBZ xəstələrinin plasebo ilə müqayisədə 7 gün ərzində dializdən 
azadolma ehtimalı daha yüksəkdir. 43 Böyük prospektiv tədqiqatlarda bu nəticələrin 
təsdiqinə ehtiyac vardır.  
Meta-analizdə fenoldopamın əməliyyat sonrası və reanimasion xəstələrdə dializ 
ehtiyacını (7% və 10%) və xəstəxanadaxili ölümləri (7% və 10%) azaltdığı 
göstərilmişdir. 28 Bu meta-analizdə müstəqil YFS ölçüsünün və dializin başlanılması 
üçün standartlaşdırılmış meyarların olmaması, populyasiyaların heterogenliyi, KBZ-nin 
tərifi, doza və müalicələrin müddəti kimi bir sıra məhdudiyyətlər mövuddur. Bundan 
əlavə fenoldopam hipotenziv xüsusiyyətlər malikdir və seçilmiş tədqiqat xəstələrinə 
nisbətən real xəstələrdə daha təhlükəli ola bilər. Heç bir fərdi tədqiqatda 
fenoldopamın dializ ehtiyacını azaltdığı göstərilməmişdir. Meta-analizin nəticələri 
adekvat gücə malik tədqiqatlarla təsdiqlənməlidir və KDİGO tövsiyələrində olduğu 
kimi biz də fenoldopamdan KBZ zamanı istifadəni tövsiyə etmirik.  
Hal-hazırda kiçik bir RKT-da ürək əməliyyatından sonra levosimendanın böyrək 
nəticələrinə təsiri öyrənilir (LEVOAKİ, NCT02531724).  
Hepatorenal sindromlu xəstələrdə terlipressin ilə birlikdə oktreotidlə spesifik müalicə 
aparılır . Terlipressinin olmadığı ABŞ kimi ölkələrdə midodrin, oktreotid və albumin 
infuziyalarının kombinasiyası tez-tez istifadə edilir. Bu halda terlipressinə analoq kimi 
norepinefrin də istifadə edilə bilər. Hepatorenal sindromda angiotenzin II-nin 
effektivliyi bir tədqiqatda öyrəniləcək (ANTHEM Trial, NCT04048707). 
 

Borucuq Bərpa Vasitələri 
KBZ-nin müalicəsi üçün digər vasitələr də tədqiq edilmişdir. ANG-3777, hepatosit 
böyümə faktoru (HGF)-bənzər peptid, HGF əlaqəli bərpa yollarını aktivləşdirməyi 
hədəfləyən gecikimiş qreft funksiyası olan böyrək transplantasiyalarında faza III 
tədqiqatlarda qiymətləndirilir. Ümidverici terapiyalardan biri də MSC-lərdir. MSC-lər 
miokarf işemiyası, sepsis və KBZ olan heyvan modellərində faydalı olduğu sübut 
olunmuş iltihabəleyhinə və immunomodulyator xüsusiyyətlərə malik multipotent 
hüceyrələrdir. Heyvan modellərində, MSC-lərin infuziyası sisplatinin səbəb olduğu 



149 

işemiya/reperfuziya zədələnməsində qliserol-bağlı KBZ-də böyrək funksiyasının 
bərpasını yaxşılaşdırır. KBZ üçün yüksək riskli xəstələrdə MSC-lərin təhlükəsizliyi və 
ilkin effektivliyini yoxlamaq üçün doza-artırıldığı faza I klinik tədqiqat keçirildi.39 
Proqressiv mezangioproliferativ nefrit modelindən istifadə edilən eksperimental 
tədqiqatlar böyrəkdaxili, singenik MSC transplantasiyasının uzunmüddətli təsirlərini 
qiymətləndirdi. MSC ilə müalicə olunan qrupdakı siçovullarda 60-cı gündə daha az 
proteinuriya və daha yaxşı böyrək funksiyası müşahidə edilsə də, MSC ilə müalicə 
olunan siçovulların yumaqcıqlarının 20%-i tək və topaşəkilli geniş adipositlərin ibarət 
olub fibrozla əhatə olunmuşdu. Bu səbəbdən, MSC-nin böyrək funksiyasının 
saxlanmasında qısamüddətli faydası intraqlomerulyar MSC-lərin adipositlərə hissəvi 
maldifferensiasiyası və nəticədə qlomerulyar sklerozun yaranması ilə 
balanslaşdırılmalıdır. MSC-lərin KBZ nəticələrini yaxşılaşdırmaq məqsədilə MSC-lərin 
istifadəsi sahəsində tədqiqatlar davam edir (NCT04194671, NCT03015623). Lakin, 
ürək əməliyyatı olunan xəstələrdə əməliyyat zamanı aortaya MSC yeridilən xəstələr 
üzərində aparılan faza II tədqiqatda fayda olmadığı göstərilmişdir. 43a  
 

İltihabəleyhinə Vasitələr  
Ağır sepsis və septik şok hallarında kiçik bir tədqiqat göstərdi ki, proksimal borucuğun 
fırça sərhəddi boyunca ifraz edilən qələvi fosfataza fermentinin infuziyası böyük 
ehtimalla iltihabı azaldaraq böyrək funksiyasını yaxşılaşdırır. KBZ olan septik 
xəstələrdə rekombinat qələvi fosfatazanın təsirini qiymətləndirən faza II tədqiqatı 7 
günlük böyrək funksiyasına yaxşılaşma göstərmədi. 44 Belə ki, burada doza-asılı 
siqnallar var idi ki , bu da faza III RKT-yə səbəb olur (NCT04411472). 
Nekrotizə yumşaq toxuma infeksiyaları olan kritik ağır xəstələrin daxil edildiyi faza III 
RKT-da CD28 reseptor antaqonisti olan reltesimod 14 gün ərzində orqan 
disfunksiyasını/çatışmazlığını yaxşılaşdırdığı göstərilmişdir. 45 Bu vasitə iltihabı inhibə 
etmək əvəzinə sitokin fırtınasını idarə etmək məqsədilə yaradılmışdır. Bu dərmanın 
böyrək funksiyasının bərpaetmə funksiyasını müəyyən etmək üçün peritonit və ya 
nekrotizə yumşaq toxuma infeksiyaları olan xəstələrin daxil edildiyi fazaII tədqiqatlar 
davam edir (NCT03403751). 
 

Xülasə 

Dehidratasiya, hipotenziya, və infeksiyalar sürətli müalicə edilməlidir. Potensial 
nefrotoksik dərmanlar, o cümlədən yoldu kontrast maddələr mümkünsə istifadə 
edilməməlidir. Qadolinum əsaslı kontrast maddələrlə də ehtiyatla istifadə edilməlidir. 
Mayenin ilə həddindən atıq yüklənmə minimuma endirilməli və xəstənin klinik 
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vəziyyəti imkan verdikdə təkrar başlanılmalıdır. Böyrəklərin bərpasını asanlaşdıran heç 
bir vasitə tam aydın deyil. Xüsusi vəziyyətlərdə KBZ-ni müalicə etmək məqsədilə yeni 
dərmanların effektivliyini yoxlamaq üçün bir sıra tədqiqatlar davam edir. 
 

Kəskin böyrək Zədələnməsi Ağırlaşmalarının Müalicəsi 
Maye yüklənməsi 
KBZ zamanı maye yüklənməsi baş verdikdə, maye qəbulu minimuma endirilməli və 
dializə başlamazdan əvvəl dərman müalicəsi tətbiq edilməlidir. Çox maye qəbulu və 
qeyri-adekvat sidik ifrazı səbəbilə müsbət maye balansı olan xəstələrdə, simptoma 
səbəb olacaq qədər maye yüklənməsi olduqda, sistem və böyrək perfuziyasını 
yaxşılaşdırmaq məqsədilə ilgək diuretiklərinə başlamaq olar. Xüsusilə ürək 
çatışmazlığı və nefrotik sindromu olan xəstələrdə cavabı optimallaşdırmaq məqsədilə 
bolus dozada İV diuretik lazım ola bilər. İV bolus dozalara müsbət cavab zamanı az 
ototoksik təsir səbəbilə infuziya düşünülə bilər. Davamlı infuziyaya başladıqda və ya 
dozanı artırdıqda, əvvəl bolus tətbiq edilməlidir. Natriuretik peptidlər nefronda 
natriumun reabsorbsiyasını ləngidir ki, bu da saf natriumun ekskresiyasına səbəb olur. 
Hal-hazırda natriuretik peptidlərin KBZ-də əlavə müalicə kimi istifadəsini dəstəkləyən 
heç bir sübut yoxdur.  
Təcili vəziyyətlərdə ağciyər ödeminə bağlı tənəffüs simptomlarını azaltmaq üçün 
morfin və nitratlar istifadə edilə bilər. Morfin 3 dəqiqə ərzində 2-4 mq ilkin dozada 
venadaxili yeridilə bilər və lazım olduqda 5-15 dəqiqəlik fasilələrdə təkrarlana bilər. 
Nitratlar da sıx istifadə olunur. Nitroqliserin venodilatasiyaya səbəb olmaqla sol 
mədəciyin doluş təzyiqini azaldır; ilkin doza olaraq dəqiqədə 5 μg İV nitroqliserin 
istifadə edilər bilər. Əgər maye yüklənməsinə dərman müalicəsi ilə sürətli müdaxilə 
etmək mümkün olmazsa, klinik vəziyyətdən asılı olaraq endotraxeal intubasiya və 
dializlə və ya dializsiz müsbət təzyiqli ventilyasiya başlana bilər.  
 

Kalium pozğunluqları 
10-cu fəsildə ətraflı bəhs edilən hiperkalemiya ürək keçiriciliyinə və bradikardiya və 
ya hətta asistoliyaya səbəb ola bilən KBZ-nin sıx baş verən ağırlaşmasıdır. Əgər 
elektrokardioqrafik dəyişikliklər varsa, təcili olaraq İV kalsium köçürülməlidir. β-
adrenergik antaqonistlər, kalium-saxlayıcı diuretiklər, AÇF inhibitorları və ARB-lər kimi 
kalium mənbələri istifadəsi dayandırılmalıdır. 
Növbəti addım parenteral qlükoza və insulin infuziyası ilə kalium hüceyrədaxili 
boşluğa keçməsini artırmaqdır. Natrium bikarbonat da kaliumun yerdəyişməsinə 
səbəb olur və yanaşı metabolik asidoz olduqda daha effektiv olur. Maye yüklənməsi 
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ilə bağlı narahatlıq yoxdursa, başlana bilər. Aerozol şəklində istifadə edilən β-
adrenergik aqonistlər çox yüksək dozalarda effektiv olur, lakin əlavə təsirlərin 
yaranma ehtimalı daha yüksək olduğundan hiperkalemiyanın müalicəsi məqsədilə 
nadir hallarda təyin edilir.  
Duzlu məhlul, ilgək diuretikləri, natrium polistirol sulfonat və ya kalsium qətranı kimi 
kationdəyişdirici qətranların tətbiqi ilə kaliumun ifrazı artırılmalıdır. Qətranlar oral və 
ya rektal yolla ləngidici imalə kimi istifadə oluna bilər və adətən bir dozadan sonra 
təsiri olmur. Natrium polistirol sulfonat ilə sorbitolun birlikdə istifadəsinin bağırsaq 
nekrozuna səbəb ola biləcəyi barədə fikirlər mövcuddur. Normal bağırsaq funksiyası 
bərpa olunana qədər postoperativ xəstələrdə və bağırsaq obstruksiyası olanlarda 
istifadəsi tövsiyə edilmir. Natrium zirkonium siklosilikat (NZS) və patriomer kimi yeni 
vasitələr, təyin edildikdən bir neçə saat sonra kalium səviyyəsində azalmaya səbəb 
olur. NZS xəstələrin 82%-də 24 saat ərzində, 96%-də isə 48 saat ərzində ortalama 
5.5mmol/l (ortalama 5,1-7,3) kalium səviyyəsini normallaşdıra bilmişdir. 46 
Hiperkalemiya konservativ tədbirlərə cavab vermirsə, təcili hemodializ seçim 
müalicəsidir. Əgər hemodializ əlçatan deyilsə, yüksək həcmdə əvəzedici məhlul və/və 
ya az miqdarda kalium tərkibli və ya heç kalium olmayan maye ilə davamlı BƏM 
istifadə edilə bilər. BƏM-in başlanması adətən bir neçə saat çəkdiyindən, dializin 
başlanmasını gözləyənə qədər tibbi idarəetmə həmişə istifadə edilməlidir. 
Hiperkalemiyanın qarşısını almaq və müalicə etmək məqsədilə konservativ və ya dializ 
müalicəsindən sonra kalium səviyyəsinin monitorinqi davam etdirilməlidir.  
 

Natrium Pozğunluqları  
Hiponatriemiya sərbəst maye ifrazının nisbi pozulması nəticəsində baş verə bilər və 
adətən ürək çatışmazlığı, qaraciyər çatışmazlığı və ya diuretiklərlə əlaqəli KBZ zamanı 
daha çox rast gəlinir. Belə hallarda, maye qəbulunun sidik ifrazından az olacaq şəkildə 
məhdudlaşdırılması mütləqdir. Maye yüklənməsini və ödemi müalicə etmək məqsədilə 
adətən natriumun məhdudlaşdırmaq lazımdır. Həqiqi maye tükənməsi və prerenal 
KBZ olan xəstələrdə hər iki pozğunluğu aradan qaldrımaq məqsədilə izotonik duzlu 
məhlul verilməlidir. KBZ və hipernatriemiya olan xəstələrdə səbəbi müalicə etmək 
vacibdir və maye defisiti dəyərləndirilməlidir. Plazmada natrium səviyyəsini 
maksimum 12 mmol/L/gün sürətlə artırmaq üçün dekstroza məhlulu oral və ya 
venadaxili təyin edilməlidir. KBZ-də natrium pozğunluqlarını optimal şəkildə korreksiya 
etmək üçün dializ və davamlı BƏM ehtiyacı ola bilər.  
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Kalsium, Fosfor, və Maqnezium pozğunluqları 
KBZ zamanı hiperfosfatemiya və hipokalsemiya sıx rast gəlinir. Hiperfosfatemiya 
adətən böyrəklər tərəfindən ifrazının azalması nəticəsində yaranır, rabdomioliz və ŞLS 
zamanı fosforun davamlı azad olması da səbəb ola bilər. Fosfor səviyyəsi yüksəldikdə 
kalsium azalır ki, bu da hipokalsemiyaya səbəb olur. Total kalsium səviyyəsi adətən 
7-8 mq/dl -ə (1.75- 2.0 mmol/l) qədər azalır. KBZ zamanı hipokalsemiyanın digər 
səbəblərinə sümüklərin paratiroid hormona (PTH) rezistentliyi, azalmış kalsitirol ifrazı 
təşkil edir. Asidozu korreksiya etmək məqsədilə bikarbonat təyin edildikdə 
hipokalsemiya dərinləşir. Yüksək kalsium və yüksək fosfor tərkibli məhsullar nəzəri 
olaraq kalsiumun sümüklərdə toplanmasına səbəb ola bilər ki, nəticədə ürək 
aritmiyaları yarana bilər. Bu dəyişikliklərin müalicə edilməsinin faydalı olduğunu 
göstərən heç bir RKT yoxdur. Oral fosfor tərkibli dərmanların və ŞLS-nin səbəb olduğu 
hiperfosfatemiya KBZ-yə səbəb ola biləcəyi üçün, daha çox zərərin qarşısını almaq 
üçün ağır hiperfosfatemiyadan qaçmaq lazımdır. Belə hallarda, kalsium əsaslı fosfat 
bağlayıcıları və digər fosfat bağlayıcıları istifadə edilə bilər. Əgər simptomatik 
hipokalsemiya və ya hemodinamik qeyri/stabillik mövcuddursa, kalsium qlükonat 
infuziyası başlanmalıdır.  
KBZ zamanı hiperkalsemiya nadirdir və adətən rabdomiolizin bərpa mərhələsində 
əzələlərdə kalsium tərkibli kompekslərdən kalsium ayrıldıqda baş verir. Əlavə olaraq 
bərpa olunan böyrək tərəfindən kalsitriol istehsalı bərpa edildikdə, PTH-yə qarşı 
həssaslıq arta bilər. Belə hallarda nadir də olsa hiperkalsemiya təhlükəli ola bilər, lakin 
dərman müalicəsi ilə asanlıqla korreksiya edilir. KBZ zamanı yüngül 
hipermaqnezemiya də sıx rast gəlinir və adətən klinik əlamətlərə səbəb olmur.  
 

Turşu-Qələvi Pozğunluqları 
KBZ zamanı bikarbonatın bərpasının pozulması və ammonium ionlarının xaric 
edilməməsi səbəbilə ən çox rast gəlinən turşu-qələvi pozğunluğu normal anion 
boşluqlu metabolik asidozdur. Fosfat və sulfat, urat, hippurat, hidroksipropionat, 
furanpropionat və oksalat kimi ifraz olunmayan və ölçülməyən anionların toplanması 
səbəb olur. Hipoalbuminemiya bu turşulaşma prosesini zəiflədə bilər, laktik asidoz isə 
dərinləşdirir. Ölçülməyən anionların ləngiməsinə baxmayaraq, xəstələrin 50%-də 
anion boşluğu normal olaraq qalır. Metabolik asidoz tez-tez baş versə də, üçqat turşu-
qələvi pozğunluqları da baş verir. KBZ zamanı turşu -qələvi pozğunluqlarına yanaşma 
əsas səbəb uyğun tənzimlənməlidir. 
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Metabolik asidoz KBZ-nin ağırlaşması olduqda, plazma bikarbonat konsentrasiyası 15-
12 mmol/l-dən aşağı düşərsə, natrium bikarbonar təyin edilə bilər. Stabil xəstələrdə 
natrium bikarbonat oral təyin edilə bilər, çünki, İV bikarbonat təyinindən sonra maye 
yüklənməsi baş verə bilər. Karbon dioksid yaranmasının artması, hüceyrədaxili 
asidozun pisləşməsi, və maye yüklənməsi ehtimalını nəzərə alaraq laktik asidoz ilə 
şok zamanı bikarbonatın təyini mübahisəlidir. Bundan əlavə, bikarbonat müalicəsi 
kalsium və kalium səviyyəsini azalda bilər. Bununla belə BİCAR-İCU tədqiqatı göstərdi 
ki, 2 və daha yüksək mərhələ KBZ və pH 7.2-dən aşağı olan laktik asidozlu ağır 
xəstələrdə bikarbonat qəbulu dializ ehtiyacının qarşısını ala və sağqalmaya müsbət 
təsir göstərə bilər. 47 Tris (hidroksimetil)aminometan (THAM) kimi əsas müalicənin 
alternativ formaları KBZ olan xəstələrdə tövsiyə edilmir, çünki THAM hiperkalemiyaya 
səbəb ola bilər. Zülal qəbulunun məhdudlaşdırılması da asidoza nəzarət məqsədilə 
təklif edilmişdir, çünki XBX-də olduğu kimi zülalların parçalanması asidozu pisləşdirir. 
Bununla belə, KBZ zamanı zülal məhdudlaşdırılması tövsiyə edilmir.  
 

Qidalanma 

KBZ olan xəstələrdə zəif qida qəbulu və yüksək katabolik sürət baxımından protein -
enerji çatışmazlığı yaranır. Xüsusilə metabolik tələbləri yüksək olan KBZ xəstələrində 
qidalanmanın dəyərləndirilməsi çətindir. Subyektiv qlobal dəyərləndirilmə qidalanma 
vəziyyətini dəyərləndirir, heç bir əlavə laborator müayinə tələb etmir və nəticənin 
yüksək səviyyədə proqnozlaşdırılmasını təmin edir. KBZ xəstələri, KDİGO 
tövsiyələrində göstərildiyi kimi, katabolik deyilsə 0.8-1.0 q protein/kq/gün qəbul 
etməli və 20-30 kkal/kq/gün enerji almalıdırlar. Əlavə olaraq BƏM alan xəstələr 1.0-
1.5 g/kq/gün protein almalıdırlar. Davamlı BƏM alan və hiperkatabolik xəstələrdə isə 
1.7 q/kq/gün dozada təyin edilməlidir. Qastrointestinal sistem normal işlədikdə 
enteral yola üstünlük verilməlidir; qatrointestinal yol istifadə edilə bilmədikdə və ya 
enteral yolla hədəfə çatmaq mümkün olmadıqda parenteral qidalanmaya keçilməlidir. 
 

Özünü-qiymətləndirmə sualları 
1. Kritik ağır xəstələrin ümumi populyasiyasında, təyin edilən nişastanın təsiri sübut 

olunmuşdur: 
A. Böyrək funksiyası üçün faydalıdır (BƏM ehtiyacını azaldır) 
B. Hipotenziya üçün faydalıdır 
C. Böyrək funksiyasını pisləşdirir (BƏM ehtiyacını artırır) 
D. Hipotenziyanı artırır. 
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2. Xroniki böyrək xəstələri və yumaqcıq filtrasiya sürəti 45ml/dəq/1.72m2 -dan aşağı 
olan xəstələrdə yodlu kontrast maddə tətbiqindən 48 saat əvvəl uyğun olaraq 
aşağıda göstərilən dərmanlardan hansı dayandırılmalıdır? 
A. Furosemid 
B. Metformin 
C. QSİƏP-lər 
D. Tiazid diuretikləri 
E. Hamısı 

3. Aşağıda göstərilənlərdən hansı travmatik rabdomioliz olan xəstələrdə KBZ-nin 
qarşısını almaq üçün görülməli tədbirlərə aid deyil? 
A. Ck səviyyəsi 1000 U/L-dən az olana qədər sidik çıxışı 300ml/saat olacaq şəkildə 

tənzimlənməlidir. 
B. Mioqlobinuriya yox olana qədər sidik çıxışı 300ml/saat olacaq şəkildə 

tənzimlənməlidir. 
C. Diuretik, antioksidant, və vazodilatator xüsusiyyətlərinə görə mannitol faydalı 

ola bilər.  
D. Mannitol böyrək borucuqlarında silindir depolanmasının qarşısını ala, 

hüceyrədənkənar maye həcmini artıra və kompartmandaxili təzyiqi, əzələ 
ödemi və ağrını azalda bilər.  

E. NaHCO3 əlaqəli hipokalsemiyanın qarşısını almaq məqsədilə ionlaşmış kalsium 
monitorinqi vacibdir (metabolik asidozun nəticəsi kimi) 

4. KBZ riski yüksək olan kritik ağır xəstələrdə maye təyininə bağlı aşağıda 
göstərilənlərdən biri yalnışdır. 
A. Az xlorlu mayelər(laktat məhlulu, Plasma-lyte 148, və ya az xlorlu 20%-li 

albumin) xlorla zəngin venadaxili məhlullara (0.9% izotonik məhlul, 4%suksinil 
jelatin məhlulu, və ya 4% albumin məhlulu) görə daha üstündür, əlavə 
tədqiqatlara ehtiyac var və davam edir. 

B. Xəstədə ağciyər yüklənməsi əlamətləri yaranmadıqda, böyük damar cərrahiyəsi 
sonrası maye yüklənməsi təmin edilməlidir.  

C. Sepsis mülaicəsinə dair tövsiyələrdə qeyd olunur ki, septik xəstələrə minimum 
30 ml/kq kristalloid məhlullarla ilkin maye köçürülməsi başladılmalıdır. 

D. Adekvat OAT təmin etmək məqsədilə əhəmiyyətli miqdarda kristalloid ehtiyacı 
yaranan xəstələrdə albuminin venadaxili təyini barədə düşünülməlidir. 

E. Xəstələr maye yüklənməsinə müsbət cavab vermədikdə maye təyini 
dayandırılmalıdır. 
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Bölmə 6. Kəskin böyrək zədələnməsi və 
ürək çatışmazlığının ekstrakorporal 
müalicəsi 
 

Kəskin böyrək zədələnməsi (AKI) ağırlaşma halı hesab olunur və ən çox sepsis, 
hipoperfuziya, konjestif (durğun) ürək çatışmazlığı, qaraciyər çatışmazlığı və ya 
nefrotoksinlər nəticəsində yaranır. Kəskin böyrək zədələnməsi (AKI) xəstəlik hallarının 
artması, xəstəxana mühitində uzun müddət qalma, səhiyyə xərcləri və neqativ klinik 
nəticələr, o cümlədən ölüm halları, xroniki böyrək xəstəliyinin (CKD) 
inkişafı/proqressivləşməsi və son mərhələdə böyrək çatışmazlığı (ESKD) ilə 
əlaqələndirilir. Bundan əlavə, kəskin böyrək zədələnməsi (AKI) orqanlara (məsələn, 
ürək, ağciyər, beyin və qaraciyər) təsir edərək, ciddi xəstəliklər zamanı onların 
disfunksiyasına səbəb olur. Buna görə də, xəstəliyin inkişafının və ya proqressiyasının 
qarşısını almaq üçün çox səy göstərilir. Buna baxmayaraq, xəstələrin təxminən 5-
10%-də böyrək əvəzedici terapiyaya (KRT) ehtiyac yaranır. 1 Bu fəsildə ağır xəstələrdə 
və inkişaf etmiş ürək çatışmazlığı qeydə alınmış xəstələrdə böyrək əvəzedici 
terapiyanın (KRT) həyata keçirilməsi üçün praktiki göstəricilər nəzərdən keçirilir 
(Qutu 75.1). 
 

Kəskin böyrək əvəzedici terapiyanın (KRT) mühüm amilləri 
Su və məhlulların hərəkət mexanizmləri 
Qanın purifikasiya üsulları ilə suyun və məhlulun orqanizmdən təmixlənməsinin dörd 
mexanizmi var. Yarımkeçirici membranlar vasitəsilə mayenin daşınması ultrafiltrasiya 
(UF) ilə həyata keçirilir, məhlulun daşınması isə konveksiya, diffuziya və adsorbsiya 
yolu ilə baş verir (Şəkil 75.1A). Həmin mexanizmlər bu fəsildə göstərilən qanın 
purifikasiya üsulları ilə istifadə olunur (Şəkil 75.2). Əsas funksiyaların hesablanması 
üçün lazımi düsturlar Cədvəl 75.1-də verilib. 
 

Ultrafiltrasiya və konveksiya 

Ultrafiltrasiya (UF) plazma suyunun hidrostatik təzyiq qradiyenti ilə idarə olunan 
yarımkeçirici membrandan keçdiyi proses adlanır. QUF səviyyəsi transmembran təzyiq 
(TMP) və filtrin ultrafiltrasiya əmsalı (Membranın ultrafiltrasiya əmsalı (DKUF) və onun 
səthinin məhsulu) ilə müəyyən edilir. 2 böyrək əvəzedici terapiya (KRT) zamanı 
transmembran təzyiq (TMP) qan və tullantı bölmələri arasında olan təzyiq 
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qradiyentidir; o, qan (pozitiv qan bölməsində təzyiqə səbəb olur) və maye 
tullantılarının pompalanması nəticəsində yaranır. QUF səviyyəsinin saxlanması üçün 
tələb olunan transmembran təzyiq (TMP) zaman keçdikcə artır. Çünki membran 
makromolekullarla örtülür (ikincil membranı yaradır) və onun keçiriciliyi azalır. 
Ultrafiltrasiya sadə prosedur kimi qəbul edildikdə, texniki vasitələrdən asılı olaraq 
təcrid olunmuş ultrafiltrasiya və ya tədricən davam edən ultrafiltrasiya (SCUF) kimi 
adlanır. Ultrafiltrasiya yaradan əlavə mexanizmə peritoneal dializ (PD) zamanı həcmin 
təmizlənməsinin əsas mexanizmi olan osmotik qradiyentlər daxildir. Lakin böyrək 
əvəzedici terapiya (KRT) zamanı onun əhəmiyyəti müəyyən edilməyib. 
Ultrafiltrasiya həcmin daşınması (konveksiya) vasitəsilə məhlulun orqanizmdən 
təmizlənməsini həyata keçirir. Konveksiya məsamələrdən keçən hər hansı məhlulun 
membran boyunca daşındığı üçün kiçik və orta ölçülü həll olunan maddələrin 
orqanizmdə daşınmasına imkan verir. Məhlulun konvektiv axını QUF-dən, membranın 
səthindən, plazmadakı məhlulun konsentrasiyasından və onun filtrasiya əmsalından 
asılıdır. 2 Təcrid olunmuş ultrafiltrasiya zamanı məhlulun klirensi məhdudlaşdırılır. 
Çünki proqressiv həcmin deplesiyası ultrafiltrasiyanın miqdarını məhdudlaşdırır. QUF 
və məhlulun klirensi hemofiltrasiya prosesinə imkan vermək üçün müəyyən miqdarda 
əvəzedici mayelərin qəbulu ilə bu əlamətin qarşısını alır. İnfuziya ediləcək əvəzedici 
mayenin miqdarı ultrafiltrasiyanın ümumi həcminə (UFTotal) bərabərdir. Klinik 
nəticələri neqativ olan xəstələrdə balansın neqativ olması üçün lazım olan həcmdən 
çıxılaraq xalis ultrafiltrasiya (UFNET və ya xəstədən çıxarılan xalis həcm) nisbəti əldə 
edilir. Maye orqanizmdən təmizlənmə nöqteyi-nəzərindən, ideal şəkildə postfilterlə 
(durulaşdırmadan sonra) əvəz olunur. Bununla yanaşı, QUF səviyyəsinin yüksək 
olması filtrasiya zamanı hemokonsentrasiyaya səbəb olur. Bu da qanın özlülüyünü 
artırır və filtrin vaxtından əvvəl koaqulyasiyasını asanlaşdırır. Belə ki, filtrasiya 
fraksiyası 30%-dən çox olmamalıdır. 4 Bu, qan axınının sürətini (Qb) artırmaqla və ya 
əvəzedici mayenin filtrinin bir hissəsini və ya hamısını qəbul etməklə və qanı filtrə 
çatmazdan əvvəl (durulaşdırmadan əvvəl) durulaşdırmaqla həyata keçirilir. 
Durulaşdırmadan əvvəl istifadə olunmasının üstün cəhəti ondan ibarətdir ki, o, 
hemofilterə çatan qanda uremik məhlulların konsentrasiyasını aşağı salır və bununla 
da klirensin xalis səviyyəsini azaldır. 5, 6  Azalmış klirensin miqdarı Qb və əvəzedici 
mayenin nisbətindən (Qr) asılı olaraq dəyişir. 
 

Diffuziya 

Diffuziya məhlulların yüksək konsentrasiyalı nahiyədən aşağı konsentrasiyalı nahiyəyə 
hərəkətidir. Böyrək əvəzedici terapiya (KRT) zamanı filtrin membranı üzərindəki 
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konsentrasiya qradiyenti tullantı bölməsində dializatın fəaliyyəti nəticəsində yaranır. 
Diffuziya axını Fickin diffuziya qanununa uyğundur 7; məhlulun diffuziya əmsalı ilə 
mütənasibdir (Stokes-Einstein tənliyindən istifadə etməklə hesablanır) və bölmələr 
arasındakı məsafəyə tərs mütənasibdir (membranın qalınlığı və keçiriciliyi də 
müqaviməti artırır). Diffuziya əmsalı molekulun radiusuna tərs mütənasib olduğuna 
görə, 2  bu mexanizm sürətlə hərəkət edən kiçik məhlulların effektiv daşınmasına, 
yavaş hərəkət edən böyük məhlulların isə qeyri-effektiv daşınmasına səbəb olur. 
Məhlulun təmizlənməsinə təsir edən digər amillərə onun zülallara bağlanması və 
elektrik yükü daxildir. Diffuziya və konveksiya arasında məhlulun klirensindəki fərqlər 
Şəkil 75.1B-də göstərilmişdir. 
 

Adsorbsiya 

Adsorbsiya qan komponentlərinin membrana bağlanmasına aid prosesdir və hər bir 
molekulun (yəni ölçüsü, yükü və strukturu) və hər bir membranın (məsaməsi, tərkibi, 
hidrofobiklikliyi, səth potensialı) spesifik xüsusiyyətləri ilə müəyyən edilir. 2  Əvvəlcə 
hesab olunurdu ki, adsorbsiya böyrək əvəzedici terapiya (KRT) zamanı müəyyən 
maddələrin orqanizmdən təmizlənməsinə kömək edə bilər. Bununla yanaşı, 
membrana bağlanma nahiyələrinin sürətli doyması onun effektivliyini məhdudlaşdırır. 
Nəticə etibarilə, hədəf maddə üçün yüksək yaxınlıq və həcm qabiliyyətinə malik xüsusi 
adsorbsiya kartricləri hazırlanmışdır. Onların klinik effektivliyi sübut olunmayıb. 
 

QUTU 75.1 Əsas klinik praktiki təlimatlar 
Ümumi məlumat 
Klinik praktiki təlimatlar, 5-ci nəşr: Böyük Britaniya Böyrək Assosiasiyası (2011) 
Böyrək xəstəliyi: Böyrək Xəstəliyi üzrə Qlobal Nəticələrin Yaxşılaşması (KDIGO): Kəskin böyrək zədələnməsi 
üçün klinik praktiki təlimat (2012) 
Kəskin böyrək zədələnməsi: Aşkarlanması, qarşısının alınması və müalicəsi: Milli Səhiyyə İnstitutu (2013) 
Yetkinlərdə və uşaqlarda böyrək əvəzedici terapiya: Ekspertlərin tövsiyələri (2015) 
Kəskin xəstəliklərin keyfiyyət təşəbbüsü (ADQI) (17); Dəqiq CRRT (2016) 
Kəskin xəstəliklərin keyfiyyət təşəbbüsü (ADQI) (22); Kəskin böyrək zədələnməsinin müalicəsi (2019) 
Kəskin xəstəliklərin keyfiyyət təşəbbüsü (ADQI) (25); COVID-19 infeksiyası zamanı kəskin böyrək 
zədələnməsi (2020) 
Beynəlxalq Standartlaşdırma Təşkilatının sənədləri: ISO 11663 (Hemodializ və digər müalicə üsulları üçün 
dializ mayesinin keyfiyyəti), ISO 13958 (Hemodializ və digər müalicə üsulları üçün konsentratlar), ISO 13959 
(Hemodializ və digər müalicə üsulları üçün maye) və ISO 26763 (Hemodializ və digər müalicə üsulları üzrə 
mayenin təmizlənməsi üçün avadanlıqlar) (www.iso.org) 
 
Vaskulyar giriş və infeksiyalar 
Böyrək Xəstəliyinin Nəticələri üzrə Keyfiyyət Təşəbbüsü (KDOQI) təlimatlarında vaskulyar giriş üzrə işçi qrup: 
Vaskulyar giriş üçün klinik praktiki təlimatlar (2006) 
Hemodializ kateterləri üçün məhlulları; heparin və sitrat - Nefrologiyanın müalicəsi üzrə Amerika Diaqnostika 
Cəmiyyətinin sənədi (2008) 
Avropa praktiki təlimatları. Hemodializ üzrə ekspert qrupu, Avropa Böyrək Assosiasiyası. V bölmə: Xroniki 
intermitent hemodializ və ekstrakorporal sistem daxilində koaqulyasiyanın qarşısının alınması (2002) 
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Parenteral antikoaqulyantlar: Amerika Döş Qəfəsi Həkimləri Kollegiyasının klinik praktiki təlimatları, 8-ci nəşr 
(2008) 
İngiltərədəki NHS xəstəxanalarında infeksiyaların qarşısının alınması üçün elmi şəkildə isbat olunmuş 
təlimatlar (2007) 
Səhiyyənin İnkişaf İnstitutu: Təlimatlar: Qan axını zamanı yaranmış infeksiyaların qarşısının alınması (2012) 
Xəstəliklərə nəzarət və profilaktika mərkəzləri. Xroniki hemodializ xəstələrində infeksiyaların ötürülməsinin 
qarşısının alınması üçün təlimatlar (2001). 2016-cı ildə yenilənib. 

 

 

Kəskin böyrək əvəzedici terapiya kimə, nə zaman və necə tətbiq olunur? 

Böyrək əvəzedici terapiyaya başlanılması 
Böyrək əvəzedici terapiyaya (KRT) başlamaq üçün əsas əlamətlərə həcmin həddindən 
artıq yüklənməsi, metabolik asidoz və ya tibbi müalicəyə qarşı davamlı hiperkalemiya 
və uremiya daxildir. Bununla yanaşı, bu göstəricilər üzrə həddlər empirikdir və fərdi 
şəkildə yanaşılır. Əksər mütəxəssislər bu əlamətləri müalicə etmək əvəzinə, qarşısını 
almaq üçün ilkin tədbirlərin həyata keçirilməsini tövsiyə edirlər. Böyrək əvəzedici 
terapiyaya (KRT) həyati təhlükə yaradan ağırlaşma halları daha da inkişaf etməzdən 
əvvəl başlanılır. Bu yanaşma metodu həcmin həddindən artıq yüklənməsinin kəskinlik 
səviyyəsi ilə ölüm hallarının nisbəti arasında güclü əlaqənin olduğunu aşkar edən 
tədqiqatlar əsasında təsdiqlənmişdir. (8-10) Bununla yanaşı, həddindən artıq mayenin 
orqanizmdən təmizlənməsinin nəticələrə pozitiv təsir edib-etmədiyi hələ də müəyyən 
edilməyib. Prosesə ilkin dövrdə başlanılması kateterlə əlaqəli infeksiya halları, 
hipotenziya, elektrolit xəstəlikləri, antibiotiklərin optimal dozası və qidalanma 
vəziyyəti də daxil olmaqla, böyrək əvəzedici terapiyanın (KRT) neqativ tərəfləri ilə 
balanslaşdırılmalıdır. 
Randomizasiya olunmuş klinik tədqiqatlar (RCT) əsasında böyrək əvəzedici 
terapiyanın (KRT) erkən və gec həyata keçirilməsi məsələsi həll olunmuşdur (Cədvəl 
75.2). 11-16 Kəskin böyrək zədələnməsinin ağırlaşma səviyyəsini müəyyən etmək üçün 
Böyrək Xəstəliyi üzrə Qlobal Nəticələrin Yaxşılaşması (KDIGO) meyarları. 11-15 
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Tədqiqatların əksər hissəsi prosesə erkən başlamağın sağ qalma səviyyəsində artıma 
səbəb olduğunu göstərmişdir. 11  Bununla yanaşı, ürək əməliyyatı olunmuş xəstələr 
üzərində də araşdırmalar aparılmış və kövrəklik indeksi 3 (klinik sınaqların 
nəticələrinin əsaslılığı və ya kövrəkliyi) olmuşdur. Qalan beş tədqiqatdan üçü 
çoxmərkəzli randomizasiya olunmuş klinik tədqiqatlar (RCT) olmuş və kəskin böyrək 
zədələnməsinə də təsir göstərmişdir 12-14 ; prosesə erkən və gec başlanılması 
arasındakı nəticələrdə heç bir fərq müəyyən edilməyib. Prosesə erkən başlamağın 
üstünlüyü olmadığı üçün, AKIKI 2 (Böyrək zədələnməsi zamanı süni böyrəyin 
yerləşdirilməsi 2) tədqiqatı əsasında prosesə gec başlanılmasının hər hansı bir 
üstünlüyünün olub-olmadığı araşdırılmışdır; eyni zamanda prosesin gec və tez 
başlanılması müqayisə edilmişdir. 15  Ölüm göstəriciləri qruplar arasında fərqli olmasa 
da, aparılmış dəyişkən analizlərin nəticəsi 60 günlük ölüm göstəricisinin daha yüksək 
olduğunu göstərmişdir. Qeyd etmək lazımdır ki, çoxmərkəzli randomizasiya olunmuş 
klinik tədqiqatlar (RCT) göstərmişdir ki, xəstələrin 38%-50%-də heç vaxt böyrək 
əvəzedici terapiyaya (KRT) ehtiyac yaranmamışdır. Bu, yalnız prosesə erkən 
başlanılmış qruplardakı xəstələrin böyrək əvəzedici terapiyaya (KRT) ehtiyacının 
olmadığını göstərmir, həm də hansı xəstələr üzərində böyrək əvəzedici terapiyaya 
(KRT) başlanılmasını göstərir. Bu, böyrək əvəzedici terapiyaya (KRT) hansı xəstələrin 
uyğun olduğunu təxmin edən markerlərin müəyyən edilməsinin zəruriliyini vurğulayır 
və onun optimal müddətini təyin edir. 
Furosemid ilə bağlı aparılmış stress testi bu sualın araşdırılması istiqamətində pilot 
tədqiqat layihəsi idi; bu sınaqlar əsasında yalnız furosemid stress testinə cavab 
verməyən xəstələr randomizasiya olunmuş və üzərində tədqiqat aparılan xəstələr 
böyrək əvəzedici terapiya (KRT) tələb edən xəstələrlə müqayisə edilmişdir. 15  Bu 
sınaqlardan əldə edilən ümumi nəticələr göstərir ki, müntəzəm olaraq böyrək 
əvəzedici terapiyaya (KRT) erkən başlamağın faydası yoxdur. Bununla yanaşı, böyrək 
əvəzedici terapiyanı (KRT) nəzərdən keçirməzdən əvvəl mütləq göstəricilərin 
gözlənilməsi uyğun deyil və logistik problemlər yaradır. Belə ki, maye və məhlulun 
pozulma yükü artarsa və ağırlaşma hallarına səbəb olacağı gözlənildikdə, ürək və 
ağciyər xəstəlikləri olan xəstələrin bu homeostatik əlamətlərə daha az dözümlü ola 
biləcəyini xatırlayaraq böyrək əvəzedici terapiyaya (KRT) başlamaq lazımdır. Mövcud 
təlimatlar əsasında böyrək əvəzedici terapiyaya (KRT) erkən başlanılmasına dair 
sistemli yanaşma Şəkil 75.2-də təqdim olunub. 17  
 

Terapevtik məqsədlər 
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Ağır xəstələrdə dializ prosesini hazırlayarkən əvvəlcə terapiyanın məqsədlərini aydın 
şəkildə müəyyənləşdirmək və sonra bu məqsədlərə nail olmaq üçün lazımi tədbirləri 
görmək lazımdır. Yəni dializ xəstəyə fərdi şəkildə tətbiq edilməlidir. Böyrək əvəzedici 
terapiyaya (KRT) başlamaq üçün terapevtik məqsədlər 1 fizioloji hədəflərə, 2 böyrək 
əvəzedici terapiyanın (KRT) dozasına və 3 həcmin vəziyyətinə bölünür. Həmin 
məqsədlərə hemodinamik sabitlik, orqanların zədələnməsi və ya böyrəklərin 
bərpasına neqativ təsir göstərmədən nail olmaq lazımdır. Fizioloji hədəflər metabolik 
anomaliyaların müalicəsini nəzərdə tutur. Ümumiyyətlə, lazımi doza metabolik 
xəstəlikləri müalicə etmək üçün tətbiq olunur. Elektrolitin homeostazı (kəskin 
rabdomiyoliz) və ya toksinin orqanizmdən təmizlənməsi üçün doza və məhlulların 
müəyyən edilməsi tələb oluna bilər. Bu, intoksikasiya və ya ağır hiperammonemiya 
zamanı baş verə bilər (məsələn, sidik cövhəri mübadiləsində anadangəlmə xəstəlikləri 
olan körpələrdə və ya bəzən ağciyər transplantasiyasından sonra xəstələrdə 
müşahidə edilə bilər). Qeyd edək ki, davamlı böyrək əvəzedici terapiya (KRT) (CKRT) 
laktik asidoz üçün effektiv müalicə üsulu deyil (qaraciyər klirensi 10-100 dəfə çoxdur). 
18 Yeganə effektiv müalicə üsulu laktik asidozun səbəbini aradan qaldırmaqdır 
(məsələn, toxumaların oksigenləşməsinin yaxşılaşdırılması, ölü bağırsağın 
çıxarılması). Nəhayət, standart üsullar inflamatuar sitokinlərin davamlı şəkildə 
təmizlənməsində effektiv hesab olunmur və klinik nəticələri yaxşılaşdırdığı müşahidə 
edilməyib. 19, 20  Beləliklə, sitokinlərin orqanizmdən təmizlənməsi böyrək əvəzedici 
terapiyanın (KRT) terapevtik məqsədi olmamalıdır. 
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ŞƏKİL 75.1 (A) Ekstrakorporal qanın təmizlənməsi üsullarında su və məhlulun 
təmizlənməsi mexanizmləri. (B) Konveksiya, diffuziya və doğma böyrəyin ölçü-

selektiv klirensinin müqayisəsi. Ultrafiltrasiya (UF). 
 

 

 
 

ŞƏKİL 75.2 Kəskin böyrək zədələnməsi (AKI) qeydə alınmış xəstələrdə kəskin 
böyrək əvəzedici terapiyaya (KRT) başlanılması alqoritmi. ∗Tibbi müalicəyə qarşı 

davamlıdır. Bagshaw SM, Wald R. Kəskin böyrək zədələnməsi qeydə alınmış 
xəstələrdə böyrək əvəzedici terapiyaya başlamaq üçün optimal vaxt strategiyaları. 

Kidney Int. 2017;91[5]:1022–1032. 
 

Böyrək əvəzedici terapiyanın (KRT) dozası modallıq üçün mövcud hədəflərə cavab 
verməlidir. İntermitent böyrək əvəzedici terapiyada (IKRT) və uzunmüddətli 
intermitent böyrək əvəzedici terapiyada (PIKRT) adekvatlıq amili həlledici klirens kimi 
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qiymətləndirilir. İntermitent hemodializ (IHD) üzrə aşağı hədd hər seans üçün 1,0 
Kt/V (spKt/V) təşkil edir. Çünki dozanın bu həddən aşağı olması ağır xəstələrdə sağ 
qalma müddətinin azalması ilə əlaqələndirilir. 21 VA/NIH ATN tədqiqatının nəticələri 
(Ardıcıl Orqan Çatışmazlığının Qiymətləndirilməsi [SOFA] ürək-damar xəstəliklərinin 
klinik göstəricilərindən asılı olaraq KRT metodunun dəyişdirilməsinə imkan verir) 
göstərmişdir ki, spKt/V vahidinin 1,2 və ya daha çox olması və müddətin həftədə üç 
dəfədən altı dəfəyə qədər artırılması effektiv nəticə verməyib. 22 Kəskin böyrək 
zədələnməsi qeydə alınmış xəstələrdə IKRT prosedurundan istifadə edərkən 
minimum spKt/V vahidinin həftədə üç dəfə hər seans üçün 1,3 və ya daha çox olması 
tövsiyə edilmişdir. 23 Ağır xəstələrdə məhlulun klirensi azaldığına görə, standart dializ 
proseduru ilə spKt/V vahidini əldə etmək çətin olur. ATN tədqiqatı əsasında ilk 
müalicədən sonra spKt/V vahidinin təxminən 1,1 olduğu və dializ vaxtının təxminən 
4 saata qədər artırıldığı müəyyən edilmişdir. Belə ki, IKRT ilə xəstəliklərin qarşısını 
almaq üçün dozanın miqdarı qiymətləndirilməli və IKRT göstəricilərinə müvafiq 
düzəlişlər edilməlidir (Qutu 75.2). Karbamidin klirensinin ekspressiyasının digər 
üsulu kiçik məhlulun klirensidir (korreksiya edilmiş ekvivalent böyrəklərin karbamid 
klirensi [EKRc]). Bu üsul “ortalama KT”- ni kinetik olaraq kəmiyyətləşdirir. Bu üsul 
PIKRT üçün xüsusilə faydalı hesab olunur. Çünki EKRc müalicənin növündən və 
cədvəlindən asılı deyil. PIKRT-yə dair dializ nəticələri tədqiqatı əsasında müəyyən 
edilmişdir ki, dəqiqədə 20 ml EKRc-nin (plazma karbamid səviyyəsi = 11,3   ±4 mmol/l) 
əldə olunması üçün PIKRT ilə müalicə olunan xəstələrdə EKRc 13 ml/dəq (plazma 
karbamid səviyyəsi = 19   ±6 mmol/l) olmalıdır. Qeyd edək ki, bu tədqiqatda EKRc 
dozasının aşağı səviyyədə olması (13 ml/dəq) həftədə üç dəfə aparılmış müalicə 
üsuluna görə 1,2-1,4 spKt/V-ə bərabər idi. Beləliklə, tövsiyə olunan EKRc hədəfi 13 
ml/dəq və ya daha yüksək olmuşdur. 25, 26  75.3-cü şəkildəki 27 nomoqramda EKRc 
hemodializ dozası və tezliyinin fərqli kombinasiyalarında ifadə olunub və IKRT ilə 
PIKRT dozası arasında müqayisə aparılıb. 
 

CƏDVƏL 75.1. Böyrək əvəzedici terapiyada istifadə olunan əsas düsturlar 
 

Parametrlər Düsturlar Tərifi 

Transmembran təzyiq (TMP) 
 

P {F}= prefiltrasiya təzyiqi 
P{t}= Təzyiqin yenidən yaranması 
P{e}= Çıxarma təzyiqi 

Membran ultrafiltrasiya 
əmsalı (KUF)  

Q {UF} = Ultrafiltrasiya axınının sürəti 
A= Membran səthinin sahəsi 
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Filtrin ultrafiltrasiya əmsalı 
(DKUF) 

  

Ultrafiltrasiya səviyyəsi 
(QUF) 

  

Filtrasiya əmsalı (SC) 
 

C{UF}= Ultrafiltrasiya zamanı məhlulun 
konsentrasiyası 
C{pi}= Girişdə məhlulun plazma 
konsentrasiyası 
C {po}= Çıxışda məhlulun plazma 
konsentrasiyası 

Filtrasiya fraksiyası (FF) 
 

Q {p}= Plazma axını sürəti 

Konvektiv axın (Jc) 
 

 

Məhlulun diffuziv axını (Jd) 
 

D=Diffuziya əmsalı 
dc = Konsentrasiya qradiyenti (dc=C1-
C2) 
dx= Bölmələr arasındakı məsafə 

Diffuziya əmsalı (D) 

 

kB= Boltsman sabiti 
T= Mütləq temperatur 
µ = mühitin özlülüyü 
R = Molekulların effektiv radiusu 

Rejeksiya əmsalı   

Durulaşdırmadan sonra 
CVVH 

  

Durulaşdırmadan əvvəl 
CVVH  

Q {BW}= Qan-su axını sürəti 
Q {R}= Əvəzedici maye nisbəti 

CVVHD  Q {d}= Dializat səviyyəsi 
Sd= Doyma əmsalı 

CVVHDF   

 

Davamlı venoz hemofiltrasiya (CVVH); Davamlı venoz hemodializ (CVVHD); Davamlı 
venoz hemodiafiltrasiya (CVVHDF). 
 

 

CKRT zamanı karbamid və digər məhlulların təmizlənməsi tullantı məhlullarının 
ümumi axınına mütənasibdir (dializat və QUF-un miqdarı; Şəkil 75.4). 28 CRKT-nin 
dozası premorbid və ya reanimasiyadan əvvəlki (ml/kq/saat) çəki vahidi üçün tullantı 
məhlullarının həcminin axın sürəti ilə ifadə edilir. Bəzi tədqiqatlarda CKRT dozasının 
20 ml/kq/saatdan 35 ml/kq/saat-a qədər artırılmasının sağ qalma səviyyəsinə effektiv 
təsir göstərdiyi müşahidə edilmişdir. 29, 30 Lakin, bu nəticələr aparılmış RCT-lərdən 
ikisində aşkar edilməmişdir. VA/NIH ATN sınağı 22 zamanı əvvəl də qeyd edildiyi kimi 
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IKRT və CKRT üsullarından, RENAL sınağında isə 31 yalnız CKRT üsulundan istifadə 
olunmuşdur. Bu tədqiqatlara əsasən demək olar ki, CKRT-nin dozası (20-25 
ml/kq/saat) sağ qalma səviyyəsindən asılı deyil. Beləliklə, onun yüksək dozada 
müntəzəm istifadəsinə zəmanət verilmir. Aşağı doza limitinin müəyyən edilməməsinə 
baxmayaraq, 20-25 ml/kq/saat kimi qəbul edilir. Çünki bu doza sınaqdan keçirilmiş 
ən aşağı doza idi. Klinik praktikada diaqnostik və ya terapevtik prosedurlara görə 
CKRT-nin fasilələrlə dayandırılması verilən dozanı pozur. Buna görə də adekvat 
dozanın verilməsini təmin etmək üçün dozanın 25-30 ml/kq/saat aralığında təyin 
edilməsi tövsiyə olunur. 
Mayenin idarə edilməsi digər mühüm terapevtik hədəf hesab olunur. Bəzi xəstələr 
mayenin həddindən artıq yüklənməsi diaqnozu ilə müraciət edirlər və sadəcə onun 
orqanizmdən təmizlənməsini istəyirlər. Bununla yanaşı, ağır xəstələrdə mayenin idarə 
edilməsi daha mürəkkəbdir. İlkin dövrdə, kapilyarlarda sızıntıya və hemodinamik 
əlamətlərə görə həcmin resussitasiyası aparılmalıdır. Bununla yanaşı, mayenin 
həddindən artıq qəbulundan uzaq durmaq üçün diqqətli olmaq lazımdır. Çünki bu, 
həcmin həddindən artıq yüklənməsinə, intraabdominal hipertenziya riskinin 
artmasına, yaraların çətin sağalmasına və oksigen səviyyəsinin pozulmasına səbəb 
olur; nəticədə isə ölüm hallarının artması ilə əlaqələndirilir.8-10 Resussitasiya 
mərhələsini optimallaşdırma və deeskalasiya mərhələləri izləyir. Bu mərhələdə kiçik 
düzəlişlər edilir və mayenin orqanizmdən təmizlənməsi tələb olunur. Beləliklə, 
mayenin idarə edilməsi həcmin vəziyyətinin və hədəflərin qiymətləndirilməsini tələb 
edən dinamik prosesdir. 
Həcmin vəziyyətinin qiymətləndirilməsi müəyyən qədər çətinlik yaradır. Çünki fiziki 
əlamətlər informativ səciyyə daşımır və ürəyin doldurulması üçün surroqatlar 
(məsələn, mərkəzi venoz təzyiq, ürək və ya vena kava (boş vena) dimensiyaları ilə) 
ağır xəstələrdə dəqiq olmaya bilər. Alternativ yanaşma metodu ürək döyüntüsünün 
həcmi və qan təzyiqi kimi terapevtik maneələrə təsirini sınaqdan keçirməkdir. Hətta 
mayenin vəziyyəti qiymətləndirildikdən sonra belə, düzgün terapevtik məqsədi 
müəyyən etmək çətindir və bu məqsədlə optimal strategiyalardan istifadə olunur. 
Böyrək əvəzedici terapiya (KRT) damardaxili bölmədən mayeni çıxarır və 
hemodinamik əlamətlərin qarşısını almaq üçün interstisial bölmənin doldurulmasını 
təmin edir. Nəticə etibarilə, hemodinamik əlamətlər diqqətlə yoxlanılmalı və 
ultrafiltrasiya hədəfləri müəyyən edilməlidir. Bu proses həyata keçirilərsə, 
hipotenziyanın qarşısı alınaraq kardiopulmoner və hüceyrədənkənar həcmin vəziyyəti 
əldə oluna bilər. Tədqiqatlar göstərmişdir ki, bədəndə 10%-dən çox ([(Ümumi giriş - 
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Ümumi çıxış)/Xəstənin bədən çəkisi] × 100%) mayenin yığılması neqativ nəticələrlə 
əlaqələndirilir; ona görə də onun səviyyəsi azaldılmalıdır. 32 Bununla yanaşı, bu 
yanaşma metodu perspektivli araşdırmalar əsasında sınaqdan keçirilməlidir. 
 

 

CƏDVƏL 75.2. Böyrək əvəzedici terapiyaya erkən və ya gec başlanmasını 
müqayisə edən randomizasiya olunmuş klinik tədqiqatlar (RCT) 

 

 Elain Akiki Ideal-ICU Starrt-
AKI Akiki-2 FST sınağı 

Lokasiya Almaniya 
Təkmərkə
zli n = 231 

Fransa  
Çoxmərkə
zli n=620 

Fransa  
Çoxmərkəzli 
n=488 

Çoxmill
ətli 
Çoxmə
rkəzli n 
= 2927 

Fransa  
Çoxmərkəzl
i n=278 

 

İnkluziya 
meyarları 

KDIGO 
Mərhələ 
2+ NGAL 
>150 
ng/ml 

AKI-nın III 
mərhələsi 
+ 
ventilyator 
(85%) 
Pressor 
(85%) 
Sepsis 
(56%) 

RIFLE 
Mərhələ F  
Septik şok + 
Pressorlar 
(100%) 

II və III 
mərhəl
ə 

AKI-nın III 
mərhələsi 
Oliquriya 
>72 saat və 
ya BUN 40-
50 mmol/l 

 

KRT-nin 
cədvəli 

AKI-dən 
sonra <8 
saat 

AKI-dən 
sonra <6 
saat 

AKI-dən 
sonra <12 
saat 

AKI-
dən 
sonra 
<12 
saat 

AKI-dən 
sonra <12 
saat 

AKI-dən sonra 
<6 saat 

 <12 saat BUN >40 
mmol/l  
Oliquriya 
>72 saat 

Böyrək 
sağalmazsa, 
postrandomi
zasiyadan 
48 saat 
sonra 

AKI 
≥72 
saat 
Həyati 
təhlükə 
yaradır 

Təxirə 
salınıb 
KRT 1 gün 
təxirə 
salınıb, 
BUN >50 
mmol/l və 
ya həyati 
təhlükə 
yaradır 

Standart 

KRT-nin 
% ilə 
nisbəti 

100%/91
% 

98%/51% 97% / 62% 97% / 
62% 

98% / 79% 98% / 75% 
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KRT-nin 
növü 

100% 
CVVHDF 

IHD (55%) 
CKRT 
(45%) 

IHD (43%) 
PIKRT/CKR
T (57%) 

IHD, 
PIKRT, 
və ya 
CKRT 
(68%) 

Gecikmiş: 
İHD (60%) 
CKRT 
(39%) 
Hər ikisi 
(1%) 
Daha da 
gecikmiş: 
İHD (58%) 
CKRT 40% 
Hər ikisi 
(3%) 

 

Erkən və 
gec ölüm 
halları 

60 gün: 
38,4% / 
50,4% 
90 gün: 
39,3% / 
54,75% 

60 gün: 
48,5% / 
49,7% 

90 gün: 58% 
/ 54% 

90 gün: 
44% / 
44% 

28 gün: 
38% / 45% 
60 gün: 
44% / 55% 

28 gün: 62% / 
58,3% 

ICU-da 
qalma 
müddəti 

Əhəmiyyə
tli deyil: 
19 / 22 
gün 

Əhəmiyyə
tli deyil: 13 
/ 13 gün 

Əhəmiyyətli 
deyil: 12 / 12 
gün 

Erkən 
başlaya
n 
qruplar
da 
aşağıdı
r 

Fərq 
yoxdur: 18 / 
16 gün 

 

Mexaniki 
ventilyasi
ya günləri 

125 / 181 
saat 

Fərq 
yoxdur: 7 / 
6 gün 

Fərq yoxdur: 
2 / 3 gün 

Fər 
yoxdur 

Fərq yoxdur  

 

 
∗ Statistik cəhətdən əhəmiyyətlidir. Kəskin böyrək zədələnməsi (AKI); Qanda 
karbamid azotu (BUN); Davamlı  böyrək əvəzedici terapiya (CKRT); Davamlı 
venoz hemodiafiltrasiya (CVVHDF); Furosemid stress testi  (FST); Reanimasiya 
şöbəsi (IHD); İntermitent hemodializ (IHD); Neytrofil jelatinazla əlaqəli lipokalin 
 (NGAL); Uzunmüddətli intermitent böyrək əvəzedici terapiya (PIRRT); Böyrək 
əvəzedici terapiya (KRT). 
 

Kəskin böyrək əvəzedici terapiya üsulları 
Böyrək əvəzedici terapiyanın (KRT) əsas üsulları IKRT, PIKRT, CKRT və PD-dir. Bu 
üsulların hər birində klirens mexanizminə, vaskulyar giriş və müalicə müddətinə görə 
dəyişikliklər var (Cədvəl 75.3). Müalicə üsullarının seçilməsi əsasən institusional 
(üstünlük, təcrübə və mövcud resurslar) və xəstənin klinik amillərinə (hemodinamik 
sabitlik, əlavə xəstəliklər) əsasən həyata keçirilir. Çünki randomizasiya olunmuş klinik 
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tədqiqatların (RCT) nəticəsi bir metodun digərindən üstün olduğunu göstərmir. 33-34 
Eyni zamanda araşdırmaların nəticəsi göstərmişdir ki, hemodinamik cəhətdən qeyri-
sabit xəstələr PIKRT və ya CKRT üsulları ilə müalicə olunarsa, orqanlar bərpa oluna 
bilər. 35, 36  
Lakin bu o demək deyil ki, üsullar klinik cəhətdən ekvivalentdir. Məsələn, IKRT üsulu 
əsasında müalicə olunmuş xəstələr proqressiv hemodinamik qeyri-sabitlik, metabolik 
xəstəliklərə zəif nəzarət və ya ultrafiltrasiya nəticələrinin əldə edilməməsinə görə 
müalicənin müddətini uzatmağı və ya CKRT üsuluna keçməyi tələb edirlər. 22, 33, 34 Biz 
fərqli üsullar dedikdə pozitiv və neqativ tərəfləri olan müalicə üsullarını nəzərdə 
tuturuq; belə ki, mövcud metodun seçimi klinik kontekst əsasında aparılmalıdır. 
Xəstələrin əksəriyyəti klinik vəziyyətləri dəyişdikcə üsullar arasında seçim edəcəklər. 
Əksər xəstələr üçün müalicə üsulunun seçilməsi ilk növbədə həll olunan maddənin və 
mayenin xaric edilmə sürətindən23 və hemodinamik parametrlərdən asılıdır. 37 
Bununla yanaşı, xüsusi üsullara üstünlük verilə bilər. Məsələn, klirens səviyyəsinin 
sürətli həyata keçirilməsi (məsələn, intoksikasiyalar) tələb olunduqda IKRT üsuluna 
üstünlük verilir. Toxumalarda mayenin axınının qarşısını almaq üçün həll olunan 
maddələrin balansı minimuma endirildikdə isə PIKRT və CKRT üsulları tövsiyə olunur 
(məsələn, beyindaxili təzyiqin artması və ya abdominal nahiyə sindromu da daxil 
olmaqla, dializ balansının pozulması riski olan xəstələr).38 Peritoneal dializ (PD) son 
mərhələdə böyrək çatışmazlığı (ESKD) qeydə alınmış xəstələrə tətbiq olunduğu kimi 
həyata keçirilir. Ağır xəstələrdə istifadə olunan dialitik üsulların spektri və onların 
ümumi xüsusiyyətləri Şəkil 75.5-də verilmişdir. 
İqtisadi amillər də mühüm rol oynaya bilər, çünki CKRT üsulu üçün yüksək maliyyə 
vəsaiti tələb oluna bilər. İqtisadi rəylər klinik strukturlarda, CKRT üsulunun 
keyfiyyətində və digər bununla əlaqəli amillərdə müşahidə edilmiş fərqliliklərə görə 
müxtəlif proqramlar arasında dəyişir. 39 Belə ki, üsulları müqayisə edən iqtisadi 
qiymətləndirmə prosesi, sərf olunan maliyyə vəsaiti və nəticələrlə bağlı fərziyyələr 
diqqətlə nəzərə alınmaqla, lokal səviyyədə aparılmalıdır. 
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QUTU 75.2  İntermitent hemodializ dozasının artırılması üzrə tədbirlər 
Bədən kütlə indeksi (BMI); Davamlı böyrək əvəzedici terapiya (CKRT); Aşağı boş vena (IVC); Uzunmüddətli 
intermitent böyrək əvəzedici terapiya (PIKRT). 

• Hemodializatorun səthinin sahəsini maksimuma çatdırın (2-2,2 m2-ə qədər) 
• Hemodializatorun məsaməliyini maksimuma çatdırın (yüksək axın) 
• Qan axınının sürətini maksimuma çatdırın 

• Hemodializ kateterinin daxili lümen diametrlərini maksimuma çatdırın 
• Qan axınını optimallaşdırın 
• Müvafiq olaraq hemodializ kateterinin ucunu kaval qulaqcıq qovşağında və 

Aşağı boş venada (IVC) yerləşdirin 
• Xüsusilə bədən kütlə indeksi (BMI) ≥27 kq/m² olan xəstələrdə sağ daxili boyun 

venasına tətbiq edin 
• Vaskulyar girişin resirkulyasiyasını minimuma səviyyəyə endirin 

• Müvafiq olaraq hemodializ kateterinin ucunu kaval qulaqcıq qovşağında və 
Aşağı boş venada (IVC) yerləşdirin 

• Dializatın axın sürətini maksimum səviyyəyə çatdırın 
• Konvektiv klirens səviyyəsini artırmaq üçün durulaşdırmadan sonra əvəzedici maye 

əlavə edin (hemodiafiltrasiya) 
• Hemodializatorun laxtalanmasını azaltmaq üçün antikoaqulyasiyanı optimallaşdırın 
• Müalicənin tezliyini artırın (gündəlik olaraq) 
• Müalicə müddətini artırın və ya PIKRT və ya CKRT üsullarını nəzərdən keçirin 
• Karbamidin sekvestrasiyasını azaltmaq üçün xəstənin hemodinamik əlamətlərini 

optimallaşdırın 

 

 

İntermitent böyrək əvəzedici terapiya (IKRT) 

İntermitent hemodializ (IHD) kimi həyata keçirilən İKRT üsulu zamanı xroniki 
hemodializ (HD) üçün yaradılmış avadanlıqlar, metodlar və tibbi heyətdən istifadə 
olunur. Qısamüddətli (3-5 saat) müalicə üsulu məhlulun sürətli təmizlənməsi və 
ultrafiltrasiya prosesini təmin edir. Həmin nəticələrin əldə olunması üçün Qb və Qd 
sürətli nisbətlə təyin edilir (Qb 300-500 ml/dəq, Qd 300-800 ml/saat). Dializat ya 
partiya nömrəsi əsasında, ya da tək keçidli sistemlə fəaliyyət gösrərir. Suyun 
təmizlənməsi xəstə üçün zərərli ola biləcək bakterial çirkləndiricilərin və digər zərərli 
maddələrin geri süzülməsinin qarşısını almaq üçün vacibdir. Reanimasiya şəraitində 
suyun təmizliyi üçün istinad standartları ESKD parametrləri ilə eynidir. IKRT üsulu 
məhlulları orqanizmdən sürətli şəkildə çıxarır, xəstənin ekstrakorporeal dövrəyə 
məruz qalma müddətini azaldır. İntermitent hemodializ (IHD) zamanı kiçik məhlullar 
çox tez çıxarılır və bu, həyati təhlükə yaradan hiperkalemiya və intoksikasiya halları 
üçün ideal müalicə üsuluna çevrilir. İntermitent hemodializ (IHD) üsulunun nəzəri 
çatışmazlığı ondan ibarətdir ki, orta və böyük molekullar orqanizmdən effektiv şəkildə 
çıxarılmır, çünki klirensin əsas mexanizmi diffuziya yolu ilə baş verir. Bununla yanaşı, 
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bu üsul konveksiya komponentini əlavə etməklə təkmilləşdirilə bilər. Burada QUF 
səviyyəsi klirensə və maye balansının (hemodiafiltrasiya [HDF]) əldə olunması üçün 
əvəzedici mayeyə uyğunlaşdırılır. Əvəzedici maye steril olmalıdır. CKRT zamanı istifadə 
olunan maddələrlə eyni ola bilər və ya ultratəmiz dializat kimi təsir göstərə bilər 
(ultrafiltrlər vasitəsilə sterilizasiya edilir). Eyni zamanda birbaşa ekstrakorporal qan 
dövranına yeridilə bilər. Bəzi həkimlər kəskin intermitent hemodializ (IHD) üçün steril 
dializatın tətbiqini tövsiyə edir; lakin, əldə olunmuş məlumatlar verilmiş tövsiyələri 
təsdiqləmək üçün kifayət deyil. Ortalama molekulların orqanizmdən konvektiv 
təmizlənməsini həyata keçirmək üçün yüksək axın qabiliyyətinə malik membranlar da 
istifadə edilmişdir. Ortalama molekulların klirens səviyyəsini artırmaq üçün əldə 
olunmuş məlumatlara baxmayaraq, təkmil nəticələr əsaslı şəkildə sübut olunmayıb. 
 

 
ŞƏKİL 75.3 Həftədə üç-yeddi dəfə təyin olunmuş müalicə prosesi üçün korreksiya 
edilmiş davamlı böyrəklərin karbamid klirensi və qırıq-qırıq xətlərlə təsvir olunan 
Kt/V vahidi (həftəlik karbamid klirensi/karbamidin distribusiya həcmi) arasındakı 
əlaqə. İntermitent hemodializ (IHD). Casino F, Lopez T tərəfindən modifikasiya 

olunub. Böyrəklərin ekvivalent karbamid klirensi: dializ prosesini qiymətləndirmək 
üçün yeni parametr. Nephrol Dial Transplant. 1996;11:1574–1581. 

 

 

İntermittent böyrək əvəzedici terapiya zamanı intradialitik hemodinamik 
qeyri-sabitliyin azaldılma strategiyaları 
Dializlə əlaqəli hipotenziyanın nəticələri ağır xəstələrdə kəskin böyrək zədələnməsinin 
müalicəsi zamanı tam şəkildə öyrənilməmişdir. Lakin bu nəticələr böyrəklərin bərpası 
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və orqanların funksiyası üçün zərərli ola bilər. Zədələnmiş böyrək requlyasiya 
reaksiyasının pozulmasına görə hipoperfuziyaya meyllidir. Həmçinin, IKRT üsulu 
kəskin böyrək zədələnməsi qeydə alınmış xəstələrdə (hətta CKRT ilə müalicə olunan) 
miokardın inkişafını sürətləndirə bilər. Bu da öz növbəsində böyrəklərin perfuziyasına 
və bərpasına neqativ təsir göstərə bilər. 40 Hemodinamik sabitliyi yaxşılaşdırmaq üçün 
effektiv üsul müalicənin müddətini və tezliyi artırmaqla, maye və həll olunan 
maddələrin orqanizmdən xaric olma sürətini azaltmaqdır (optimallaşdırılmış IKRT 
üsulu). Bu, müalicə üsullarının ləng inkişaf etməsinin əsas səbəblərindən biri idi. 
Tədqiqatlar IKRT üsulu ilə müqayisədə CKRT və PIKRT üsulu ilə müalicə olunan 
xəstələrdə qan təzyiqinə nəzarətin daha səmərəli həyata keçirildiyini və daha az 
vazopressor ilə bağlı mövcud tələblərin olduğunu göstərir. 41-43  Belə ki, hemodinamik 
cəhətdən qeyri-sabit xəstələr üçün bu üsul əsas seçimə çevrilib. 23 Bununla yanaşı, 
üsulların dəyişdirilməsi bəzən qeyri-mümkün olur. Nəticə etibarilə, kəskin böyrək 
zədələnməsi qeydə alınmış xəstələrdə İKRT zamanı hipotenziyanın qarşısını almaq 
üçün ESKD ədəbiyyatından götürülmüş bir neçə strategiya istifadə edilmişdir. 
Bikarbonat əsaslı dializat hal-hazırda norma olsa da, onlayn dializatların 
əksəriyyətində hələ də 4-8 mmol asetat var. Bu da bəzi ağır xəstələrdə qandakı 
asetatın səviyyəsini, hipotenziyanı və aritmiyanı artıra bilər. 44 Dializat temperaturunun 
normal dializat temperaturunun aşağı həddinə (35-36°C) qədər endirilməsi bədənin 
temperaturunu aşağı salır. Bu da öz növbəsində vaskulyar müqaviməti artırır və dializ 
zamanı qan təzyiqini saxlayır. 45, 46 Qan temperaturunun yoxlanılması qan 
temperaturunu hədəf dəyərdə saxlamaq və vazodilatasiyanın qarşısını almaq üçün 
dializatdan dializata istiliyin ötürülməsinə nəzarət etməklə prosesi inkişaf etdirir. 
Reanimasiya şəraitində dializat və ya qan temperaturunun modulyasiya edilməsinin 
effektivliyi tam şəkildə müəyyən edilməmişdir. Yüksək səviyyədə natrium 
konsentrasiyaları (145-150 mekv/l) IKRT üsulu nəticəsində yaranmış osmolyarlığın 
sürətli azalması ilə müşayiət olunan effektiv dövriyyə həcminin azalmasının qarşısını 
ala bilər. Natrium profilinin müəyyən edilməsi vaskulyar bölmədə su axınını induksiya 
edərək prosesi daha da yaxşılaşdırır. Klinik nəticələr göstərmişdir ki, natrium profili ilə 
intermitent hemodializ (160-140 mmol/l-ə qədər) ultrafiltrasiya ilə birlikdə 
hemodinamik sabitliyi yaxşılaşdırmışdır. 47 Eyni nəticələr PIKRT üsuluna da aiddir. 
Qanın həcminin yoxlanılması dövr edən qan həcminin azalmasına qarşı QUF və 
dializat [Na+] -ı avtomatik tənzimləyən biofeedback sistemlərini əhatə edir. Son 
mərhələdə böyrək çatışmazlığı (ESKD) zamanı effektiv nəticələr göstərməyinə 
baxmayaraq, reanimasiya şəraitində intradialitik hipotenziyanın qarşısını aldığı 
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müəyyən edilməmişdir. 48, 49  Hemodiafiltrasiyanın (HDF) son mərhələdə böyrək 
xəstəliyi (ESKD) zamanı intermitent hemodializ (IHD) ilə müqayisədə daha az 
intradialitik hipotenziyaya səbəb olduğu göstərilmişdir. 38 Əgər əsas terapevtik 
məqsəd mayenin çıxarılması hesab olunursa, təcrid olunmuş ultrafiltrasiya həyata 
keçirilə bilər. 3 
 

 
 

ŞƏKİL 75.4 Davamlı hemodializ zamanı karbamid klirensinin müəyyənedici amilləri. 
Davamlı hemodializ zamanı karbamid klirensi, Qb (qan axını) və Qd (dializat axını) 

arasında əlaqə. Karbamid klirensi əyrilərinin düzləşməsi qan axınındakı artımın 
klirens səviyyəsini artırmadığını göstərir. Kudoh Y, Iimura O tərəfindən modifikasiya 
olunub. Ləng və davamlı hemodializ ağır xəstələrdə kəskin böyrək çatışmazlığının 
müalicəsi üçün yeni növ terapiya hesab olunur. 1-ci hissə. Nəzəri mülahizələr və 

yeni üsullar. Jpn Circ J. 1988;52:1171–1182. 
 

 

Uzunmüddətli intermitent böyrək əvəzedici terapiya 

PIKRT üsulu IKRT və CKRT üsulları arasında hibrid kimi hazırlanmışdır; karbamid 
klirensinin səviyyəsi IKRT-dən aşağı, CKRT-dən isə yüksəkdir. Bu proses standart IKRT 
avadanlıqlarından istifadə etməklə (COVID-19 pandemiyası zamanı tətbiq olunduğu 
kimi CKRT avadanlıqları da istifadə oluna bilər) uzun müddət ərzində daha az məhlul 
klirensi və QUF səviyyəsi əsasında həyata keçirilir. Əsas məqsəd mövcud IKRT 
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avadanlıqlarından istifadə edərkən CKRT-nin (yumşaq halda olan məhlulun 
təmizlənməsi və QUF) üstün cəhətlərini təmin etmək və CKRT proqramının həyata 
keçirilməsində əlavə avadanlıqların istifadəsini və çətinlik səviyyələrini minimuma 
endirmək idi. 28  PIKRT üsulu dializin mövcud dozasını pozmadan xəstələrin diaqnostik 
tədqiqatlar, fiziki terapiya və s. kimi üsullar əsasında müalicə almasına imkan verən 
metodlardan biri hesab olunur. Düzgün şəkildə təyin edilmiş PIKRT üsulu minimal 
karbamid balanssızlığı, elektrolitlərin fəaliyyətinə nəzarət və ultrafiltrasiyaya qarşı 
yüksək toleranslıq qabiliyyəti əsasında yüksək dozada dializ prosesi ilə təmin edir 
(Şəkil 75.3). Diffuziv və konvektiv klirens səviyyəsi ilə bağlı praktiki məlumatların 
artmasına baxmayaraq, PIKRT üsulu diffuziv terapiya kimi təqdim olunur. 150-300 
ml/dəq qan axını və 50-300 ml/dəq dializat axını arasında müalicə müddəti 6-18 saat 
arasında dəyişə bilər. Əməliyyat parametrlərindəki dəyişikliklər PIKRT üsulu üzrə 
ədəbiyyat bölməsini şərh etməyi çətinləşdirir və buna görə də onun rolu dəqiq şəkildə 
müəyyən edilir. PIKRT üsuluna dair köhnə deskripsiyalarda müalicə müddəti (12-18 
saat) və digər əməliyyat xüsusiyyətləri (Qb ≤250 ml/dəq, Qd ≤100 ml/dəq) CKRT 
üsuluna daha yaxın idi və müalicəyə qarşı toleranslıq səviyyəsi yüksək idi. Qan axını 
və dializat axını arasındakı müddət 6-8 saata yaxındır və buna görə də septik şok kimi 
əlamətləri olan xəstələrdə tolerasiya səviyyəsi normal idi. 50 Buna görə də, stabil 
xəstələrdə aşağı preskripsiya imkanlarına (aşağı QUF səviyyəsi və məhlulların 
orqanizmdən ləng təmizlənməsi) üstünlük veririk (PIKRT üsulunun təyin edilməsi 
üçün alqoritm Şəkil 75.6-da təqdim olunub). Böyrək əvəzedici terapiyanın (KRT) 
bütün formalarında olduğu kimi, əsas parametrlər üçün keyfiyyət göstəriciləri (QUF, 
elektrolit və turşu-əsasın idarə edilməsi, antikoaqulyasiya, qidalanma, dərmanların 
dozası) müəyyən edilməli, yoxlanılmalı və dərhal həll edilməlidir (Cədvəl 75.4). 
 

CƏDVƏL 75.3. Böyrək əvəzedici terapiya üzrə üsullar və onların alt 
növləri 

 

IKRT PIKRT CKRT 

İzolyasiya edilmiş 
ultrafiltrasiya (UF) 
(həmçinin ardıcıl 
ultrafiltrasiya adlanır) 

Genişlənmiş ultrafiltrasiya 
(EUF) (bəzən SCUF da 
adlanır) 

Davamlı ultrafiltrasiya 
(SCUF) 

İntermitent hemodializ 
(İHD) 

Aşağı səviyyədə dializin 
effektivliyi (SLED) 

Davamlı venoz hemodializ 
(CVVHD) 
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İntermitent hemofiltrasiya 
(IHF) 

Genişlənmiş hemofiltrasiya 
və ya sürətlənmiş venoz 
hemofiltrasiya (EHF və ya 
AVVH) 

Davamlı venoz 
hemofiltrasiya (CVVH) 

İntermitent 
hemodiafiltrasiya (IHDF) 

Genişlənmiş 
hemodiafiltrasiya (EHDF) 

Davamlı venoz 
hemodiafiltrasiya (CVVHDF) 

 

 

Davamlı böyrək əvəzedici terapiya (CKRT); İntermitent böyrək əvəzedici terapiya 
(IKRT); Uzunmüddətli intermitent böyrək əvəzedici terapiya (PIKRT). 
 

 
 

ŞƏKİL 75.5 Kəskin böyrək zədələnməsi zamanı böyrək əvəzedici terapiyanın 
spektrləri və onların ümumi xarakteristikası. Hər bir üsuldan istifadə olunsa da, 
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onların hər birinin üstünlükləri və mənfi cəhətləri var. Belə ki, terapiya xəstənin 
ehtiyaclarına uyğun olaraq tətbiq olunmalıdır (məsələn, xəstəliyin kəskinlik səviyyəsi 

və hipotenziya halı qeydə alınmış xəstələr ləng müalicə üsullarından istifadə edə 
bilərlər). Optimallaşdırılmış intermitent böyrək əvəzedici terapiya (IKRT) xəstələrin 
müalicəsi üçün istifadə edilən PIKRT və IKRT üsulları arasında hibrid hesab olunan 
intermitent hemodializ (IHD) preskripsiyalarını ifadə edir. Arteriovenoz fistula (AVF); 

Arteriovenoz transplantasiya (AVG); Davamlı böyrək əvəzedici terapiya (CKRT); 
Hemodializ (HD); Reanimasiya şöbəsi (IHD); İntermitent hemodializ (IHD); 

İntermitent böyrək əvəzedici terapiya (IKRT); Uzunmüddətli intermitent böyrək 
əvəzedici terapiya (PIRRT); Qeydiyyatda olan tibb bacısı (RN). 

 

 
 

ŞƏKİL 75.6 Uzunmüddətli aralıqlı böyrək əvəzedici terapiyasının təyin 
edilməsi ilə bağlı qərar qəbuletmə proseslərinə ümumi baxış. 

 

Davamlı böyrək əvəzedici terapiya (CKRT) 

CRKT gündəlik olaraq 24 saat ərzində məhlulların klirensinin aşağı səviyyədə həyata 
keçirilməsini və QUF-un tətbiqini nəzərdə tutur. QUF-un aşağı səviyyədə həyata 
keçirilməsi KRT metodunun hemodinamik sabitliyini təmin edir və uzunmüddətli 
müalicə alan ağır katabolik xəstələr üçün uremik məhlullara ardıcıl nəzarət olunması 
ilə nəticələnir. Bu proses əvvəlcə arterial kateter, sadə ekstrakorporal dövrə və filtr 
vasitəsilə qanın axdığı arteriovenoz (AV) konfiqurasiyada həyata keçirilmiş, sonra isə 
venoz kateter vasitəsilə xəstəyə geri qaytarılmışdır. Bu proses aşağı effektivlik 
səviyyəsinə və ağırlaşma hallarının yüksək nisbətinə görə qeyri-adekvat təcrübə 
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hesab olunur. Hal-hazırda müntəzəm olaraq tətbiq olunan texnika venovenoz (VV) 
konfiqurasiya vasitəsilə həyata keçirilir. Burada qanın mexaniki qan pompası vasitəsilə 
mərkəzi venoz sirkulyasiyadan götürülməsi və geri qaytarılması ifadə olunur. CKRT 
üsulları molekulyar klirens mexanizminə əsasən təsnif edilir (Cədvəl 75.3). Əsas 
mexanizm konveksiya yolu ilə həyata keçirilərsə, bu proses davamlı venovenoz 
hemofiltrasiya (CVVH) adlanır; əvvəl də qeyd edildiyi kimi, əvəzedici maye ya 
filtrasiyadan əvvəl, ya da filtrasiyadan sonra qaytarıla bilər. Diffuziya klirensin əsas 
mexanizmi olarsa, buna davamlı venovenoz hemodializ (CVVHD) deyilir. Bu iki üsulun 
kombinasiyası davamlı venovenoz hemodiafiltrasiya (CVVHDF) adlanır. Məhlulun 
klirens səviyyəsini hesablamaq üçün istifadə olunan düsturlar Cədvəl 75.1-də 
göstərilmişdir. 
Üsulların seçimi mayenin və/və ya həll olunan maddənin çıxarılmasının vacib olub-
olmamasından və həkimlərin təcrübəsindən və seçimlərindən asılıdır. İzolyasiya 
olunmuş mayenin çıxarılması üçün (məsələn, kardiorenal sindrom) tədricən davam 
edən ultrafiltrasiya (SCUF) üsulundan istifadə olunur. Məhlulların təmizlənməsinə 
ehtiyac olduqda, həkim ya konvektiv, ya da diffuziv üsulları seçə bilər, çünki onlar 
arasında klinik tarazlıq var. 51 Müasir mexanizmlər etibarlı və sürətli qan axını sürəti 
(Qb) (50-450 ml/dəq) və dializat və ya əvəzedici maye səviyyəsi ilə təmin edə bilər. 
Bunlar 2-4 l/saat diapazonunda olur və 12 l/saat-a qədər işləyə bilir. CKRT 
proqramlarını həyata keçirmək üçün əsas restriksiyalara çəkilmiş xərclər və çətinlik 
səviyyəsi aiddir. Davamlı böyrək əvəzedici terapiyanın (CKRT) kontributorlarına qayğı 
vaxtı, filtrlər və məhlullar daxildir. Bunlar dövriyyə xətalarını (CKRT üzrə ortalama iş 
vaxtının 17-22 saat/gün olduğu qeyd olunur), iş yükünü və tullantıları artırır. 52 Sadə 
standartlaşdırılmış protokolların tətbiqi 2:1 xəstə/ tibb bacısı nisbətinin və dövriyyə 
müddətinin 60 saatdan çox saxlanması ilə nəticələnə bilər. Bu da üsullar arasında xərc 
fərqini azaldır. Buna görə də, CKRT-nin texniki mülahizələrinə və davamlı keyfiyyət 
proqramına diqqət yetirilməlidir. 53  
 

Qanın ekstrakorporal təmizlənməsi 
Ciddi xəstəliklər immun sisteminin reaksiyasını modullaşdıran orta və böyük 
molekullar olan sitokinlərin istehsalının artması ilə əlaqələndirilir. Bunlar kəskin böyrək 
zədələnməsi zamanı kəskin xarakter alan inflamatuar vəziyyətə səbəb olur. Çünki 
sitokinin klirensi azalır. Nəticə etibarilə, ciddi xəstəliklər, xüsusilə sepsis zamanı 
sitokinləri azaldan üsulların təkmilləşdirilməsinə davamlı maraq var. Bu maraq COVID-
19 pandemiyası zamanı SARS-CoV-2 infeksiyasına görə daha da artmışdır. Sitokinlər 
yüksək səviyyəli konvektiv klirens, yüksək ayırma qabiliyyətinə malik hemofiltrlər 
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(molekulyar çəkisi 60-150 kDa olan membranlar), bioadsorbsiya cihazları və plazma 
filtrasiyası-adsorbsiya üsulları ilə təmizlənə bilər (Cədvəl 75.5). Nəzərə almaq 
lazımdır ki, bu üsulların əksəriyyəti selektiv xarakter daşımır: onlar klirens səviyyəsinin 
xüsusiyyətlərinə cavab verən dövriyyədə olan maddələri, o cümlədən proinflamatuar 
və antiinflamatuar sitokinləri, həmçinin dərmanlar, o cümlədən antibiotiklər kimi 
maddələri orqanizmdən təmizləyir. Bu üsulların hamısı eksperimental səciyyə daşıyır. 
Yalnız müşahidə tədqiqatları və pilot sınaqlar əsasında təsdiqlənir. Çoxmərkəzli 
sınaqlar azdır və hələ də effektiv olduğu isbat olunmayıb. Orqanizmdən sitokinləri 
təmizlənən xəstələri, həmçinin sitokinin təmizlənməsinin nə vaxt və necə tətbiq 
ediləcəyini müəyyən etmək üçün müasir üsulların həyata keçirilməsi tələb olunur. 
 

Kəskin böyrək əvəzedici terapiyanın əməliyyat aspektləri 
Texnologiyanın inkişafı bütün dünyada böyrəklərin dəyişdirilmə proqramlarının həyata 
keçirilməsini asanlaşdırıb. Bununla yanaşı, optimal keyfiyyət və təhlükəsizliyin təmin 
edilməsi həll olunmayıb. Hətta indi, bir çox qurumlarda klirens səviyyəsinin 
yoxlanılması kimi keyfiyyətli monitorinq proqramları yoxdur. Bu proqramlara IKRT, 
PIKRT və ya CKRT də daxildir. Kəskin böyrək zədələnməsi qeydə alınmış xəstələrin 
müalicəsi zamanı keyfiyyət göstəricilərinin müəyyənləşdirilməsi və 
standartlaşdırılması ehtiyacı Kəskin Xəstəliklərin Keyfiyyət Təşəbbüsü (ADQI) seriyası 
əsasında həll edilmişdir. 53  Onlar bütün qurumların KRT terapiyaları üçün keyfiyyət 
göstəricilərinin inteqrasiyası, monitorinqi və hesabatından ibarət keyfiyyət 
təşəbbüsünü həyata keçirmələrinin zəruriliyini vurğulayırlar. Cədvəl 75.4-də 
qurumun ehtiyaclarına uyğun keyfiyyətli idarəetmə panelinə dair nümunə verilmişdir. 
Yalnız fərdi meyarlara cavab vermək deyil, həm də onların KRT proqramının ümumi 
effektivliyinə və təhlükəsizliyinə təsirini də müəyyən etmək vacibdir. Məsələn, 
kateterin funksiyasını izləməyin əsas səbəbi vaxtından əvvəl dövriyyə çatışmazlığının 
qarşısını almaqdır. Bu da yalnız KRT-nin dozasının azalması ilə nəticələnmir, həm də 
qan itkisinə və birdəfəlik istifadə olunan məhsulların israfına səbəb olur, dərmanların 
həzmini və qidalanma səviyyəsini dəyişdirir, tibb bacısının iş yükünü və səhiyyə 
xərclərini artırır. 
 

Vaskulyar giriş 

IKRT, PIKRT və CKRT üçün əsas şərt laxtalanma və dövriyyənin disfunksiyası 
olmadan, tullantıların orqanizmdən təmizlənməsi üçün adekvat axın sürətində 
membranlara keçən vaskulyar girişdir. Xəstədə arteriovenoz (AV) fistula və ya qreft 
varsa, IKRT üçün istifadə edilməlidir. Mərkəzi venaya daxil edilmiş qısamüddətli HD 
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kateterləri CKRT üsulu üçün ən çox istifadə edilən vaskulyar girişdir. Tunelli dializ 
kateterlərinin effektiv hərəkət göstəriciləri və daha az qüsurları olsa da, onlar 3 
həftədən çox KRT alan xəstələrin müalicəsi üçün istifadə olunur. Qısamüddətli HD 
kateterləri materialı, ölçüsü, lümenləri (sayı və lümen forması), kateter forması və 
ucunun xüsusiyyətləri ilə fərqlənir. 53 Bununla yanaşı, aşağı müqavimət/yüksək qan 
axını sürətini (Qb) təmin etmək üçün ən mühüm amillər kateterin diametri və ucunun 
yeridir. Beləliklə, ucun düzgün yerləşdirilməsinə imkan verən ən qısa uzunluğa malik 
geniş tutumlu kateterdən istifadə edilməlidir. Kateterin uzunluğu Peres düsturlarından 
istifadə etməklə daxiletmə yeri və hündürlüyü əsasında seçilməlidir (Cədvəl 75.6). 
54-56  İlk seçim yeri sağ daxili boyun, sonra isə sol daxili boyun və bud damarları 
sayılır.57 Körpücükaltı venada istifadəsi tövsiyə edilmir, çünki kanulyasiya venoz stenoz 
riskinin artmasına səbəb ola bilər. Bəzi tədqiqatlar əsasında müəyyən edilmişdir ki, 
daxili boyun damarından fərqli olaraq, bud venasında sağ daxili boyun venası və sol 
daxili boyun venasından daha yaxşı yerinə yetirildiyini göstərir. 58, 59  Nəticə etibarı ilə, 
bud sümüyünə sol daxili boyun venasından əvvəl yerləşdirilmişdir. Bununla yanaşı, 
qeyd etmək lazımdır ki, müalicə mərkəzi qısamüddətli HD kateterinin disfunksiyasının 
müstəqil proqnozlaşdırıcısı olmuş və buna görə də hər bir mərkəzə daxili 
məlumatlarına nəzarət etməklə öz təcrübələrini müəyyən etmələri tövsiyə 
olunmuşdur. 53  
 

CƏDVƏL 75.4. Böyrək əvəzedici terapiya üçün keyfiyyətli metrik panel 
nümunəsi 

 

Keyfiyyət göstəricisi Tərifi Meyarlar 

Vaskulyar giriş   

Giriş yeri Sağ daxili boyun venası, sol daxili 
boyun venası, bud venası 

Monitorinq üçün 

Ucun yerləşdirilməsi Caval-atrial birləşmədən 3 sm 
məsafədə uc (yalnız döş qəfəsi 
xətləri üçün) 

1.0 

Kateterin disfunksiyası və 
uğursuz olması 

Funksiyasını itirmiş kateterlərin 
sayı/kateterlərin ümumi sayı 

0.8 

CLABSI CLABSIS / Kateter-xətt günlərinin 
sayı 

Hər kateter üçün 
0 hal 

Effektivlik: Nəticələr   
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IKRT və PIKRT üsullarında 
Kt/V vahidi 

İlk seansdan sonra Kt/V vahidi (Kt/V 
vahidi həftəlik hesablanacaq) 

Həftədə 3.9 

Hər seans üçün istifadə 
olunan filtrlər 

İstifadə olunan filtrlər/seansların 
sayı 

Hər seansda 1 

CKRT üsulu zamanı filtrin 
istifadə müddəti 

60 saat davam edən filtrlərin 
sayı/İstifadə olunan filtrlərin ümumi 
sayı 

>60% filtr 

Gecikmiş doza Faktiki çatdırılma dozası/24 
saat/Təyin olunan doza/24 saat 

>80% doza 

Mayenin idarə edilməsi Ultrafiltrasiya ilə təmizlənib/24 
saat/Təyin olunan ultrafiltrasiya/24 
saat 

>80% 
ultrafiltrasiya 

Kiçik məhlul klirensi [sCr(d1)-sCr(d2)]/sCr(d2) 0 

Planlaşdırılmamış CKRT 
vaxtı 

CKRT/24 saat <10% dayanma 
müddəti 

İstifadə vaxtı Aparat vasitəsilə hesablanıb <10% dayanma 
müddəti 

Dərmanların dozası CKRT üsuluna uyğun olaraq 
dozanın tənzimlənməsi 

Gündəlik 
monitorinq 

Qida və əlavələr Qidalanma vəziyyəti, vitamin və 
qida əlavələri 

Gündəlik 
monitorinq 

Təhlükəsizlik göstəriciləri   

Neqativ hallar Neqativ halların sayı/CKRT üsulu ilə 
müalicə olunan xəstələrin sayı 

0 

Elektrolit   

Hipofosfatemiya CKRT üsulu zamanı fosfatın 
istifadəsi <2.5/gün 

0 gün 

Hipokalemiya CKRT üsulu zamanı kaliumun 
istifadəsi <2.5/gün 

0 gün 

Hipomaqnezemiya CKRT üsulu zamanı fosfatın 
istifadəsi <1.8/gün 

0 gün 

Sitratla əlaqəli qüsurlar   

Kalsium (yüksək və ya 
aşağı) 

CKRT üsulu zamanı fosfatın 
istifadəsi <2.5/gün 

0 gün 

Alkaloz CKRT üsulu zamanı kaliumun 
istifadəsi <2.5/gün 

0 gün 

Hipomaqnezemiya CKRT üsulu zamanı fosfatın 
istifadəsi <1.8/gün 

0 gün 
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Struktur göstəriciləri CKRT-nin keyfiyyət proqramının bir hissəsi hesab olunur və CKRT 
üzrə məsul komitə, müəyyən edilmiş təlim proqramı, keyfiyyət göstəricilərini 
dəstəkləmək və qiymətləndirmək üçün infrastruktur və KRT avadanlıqlarının düzgün 
işləməsini təmin etmək üçün mövcud prosesi əhatə edir. 
 

Kateterlə əlaqəli qan dövranı infeksiyaları (CLABSI); Davamlı böyrək əvəzedici 
terapiya (CKRT); Daxili boyun (IJ); İntermitent böyrək əvəzedici terapiya (IKRT); 
Uzunmüddətli intermitent böyrək əvəzedici terapiya (PIKRT); Ultrafiltrasiya (UF). 
 

CƏDVƏL 75.5. Sitokinlərin və əlaqəli amillərlə bağlı qanın ekstrakorporal 
təmizlənmə üsulları 

 

Təmizləmə mexanizmi Müalicə üsulu Şərhlər 

Filtrasiyaya əsasında 
təmizləmə prosesi 

HVHF Konvektiv təmizləmə 

 Ayrılmış membranlar Böyük ölçülü məsamələrin filtrasiya 
yolu ilə təmizlənməsi 

 Plazmaferez Plazma mübadiləsi ilə təmizlənməsi 

Adsorbsiya prosesi ilə 
bağlı vasitələr 

AN69ST Sitokinlərin adsorbsiyası 

 Sitosorb Sitokinlərin adsorbsiyası 

 Depura D2000 Sitokinlərin adsorbsiyası 

 HA 330 Sitokinlərin adsorbsiyası 

 oXiris Endotoksin və sitokinin adsorbsiyası 

 Seraph100 Patogenik adsorbsiya 

 Polimiksin B əsaslı 
adsorbsiya membranları 

Endotoksinin adsorbsiyası 

Kombinasiya 
vasitələri 

CPFA Filtrasiya və adsorbsiyanın 
kombinasiyası 

 

 

Adsorbsiya ilə birgə plazma filtrasiyası (CPFA); Hemadsorbsiya (HA); Yüksək həcmə 
malik hemofiltrasiya (HVHF). 
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CƏDVƏL 75.6. Hemodializ kateterlərinin uzunluğunun müəyyən edilməsi 
 

Nahiyə Formulu Dəqiqlik səviyyəsi 

Sağ daxili boyun Hündürlük/10 sm 90% 

Sol daxili boyun Hündürlük/10 + 4 sm 94% 

Sağ körpücükaltı arteriya Hündürlük/10-2 sm 96% 

Sol körpücükaltı arteriya Hündürlük/10+2 sm 97% 
 

 

Qısamüddətli HD kateteri və PIKRT zamanı qoyulmuş tələblər IKRT zamanı qoyulmuş 
tələblərdən bir qədər fərqlidir (Fəsil 96). Bir tərəfdən, qan axını sürəti (Qb) üzrə 
tələblər IKRT üsulu ilə müqayisədə daha azdır: qan axını sürəti (Qb) 300 ml/dəq və 
ya daha azdır. Ancaq digər tərəfdən, onlar manipulyasiya və ya mobilizasiya edildiyi 
müddət ərzində istifadə olunur. Bununla da ağırlaşma riskini artırır. Funksional 
baxımdan, zəif işləyən kateterlərə ya kateterin disfunksiyası, ya da kateter 
çatışmazlığı daxildir. Davamlı böyrək əvəzedici terapiya (CKRT) zamanı kateterin 
disfunksiyası, suboptimal kateter funksiyasının həyəcan siqnalları və ya qan axını 
sürətinin (Qb) aşağı səviyyəyə düşməsi vaxtından əvvəl dövriyyə çatışmazlığına və ya 
klirensə səbəb olduqda asanlıqla aşkar edilə bilmir. 54 Kateter çatışmazlığı kateter 
vasitəsilə əldə edilən qan axını sürətinin (Qb) CKRT-nin həyata keçirilməsini təmin 
etmək üçün kifayət etmədiyini göstərir; həyəcan siqnalları və qan axını sürəti (Qb) 
üzrə pompanın dayanması ilə xarakterizə olunur. Erkən disfunksiyanın və ya 
qüsurların səbəblərinə qatlanma və suboptimal ucun yerləşdirilməsi daxildir. Kateterin 
disfunksiyası/qüsurları tromboz nəticəsində yaranmış daxili və ya xarici obstruksiya 
ilə bağlıdır. Dializ kateterlərinin digər komplikasiyası infeksiyadır. Qarşısının alınması 
mümkün olsa da, xəstələrin venadaxili kateterləri intensiv müalicə mərkəzləri 
daxilində əsas problem hesab olunur. Beləliklə, kateterlə əlaqəli qan dövranı 
infeksiyaları geniş yayılmışdır. Kateterin yerləşdirilməsi ilə bağlı yoluxma riski üzrə 
mübahisələr hələ də aparılır. Lakin onun xüsusən də bədən kütlə indeksi daha böyük 
olan xəstələrdə daxili boyun nahiyəsinə tətbiqi tövsiyə olunur. Çox güman ki, kateterin 
tətbiq üsulu infeksiyanın qarşısını almaq üçün onun daxil edildiyi nahiyədən daha 
vacibdir. İnfeksiya nisbətinin aşağı səviyyədə olması xüsusi klinik təlimatlara riayət 
etməyi və keyfiyyət göstəricilərinin yaxşılaşdırılmasına dair proqramın həyata 
keçirilməsini tələb edir. Kateterin daxil edilmə üsulları və texniki xidmət səviyyəsinin 
sıfıra yaxın kateterlə əlaqəli infeksiya nisbətinə səbəb olması ilə bağlı sübutlar var 
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(əsas elementlər Qutu 75.3-də verilmişdir). 60 Müdaxilə proqramları Səhiyyənin 
Təkmilləşdirilməsi İnstitutunun və Xəstəliklərə Nəzarət və Profilaktika Mərkəzinin 
İnfeksiya Nəzarət Komitəsinin mövqe bəyanatlarında yer alır. 61, 62  
 

QUTU 75.3  Kateterlə əlaqəli qan axını infeksiyasını minimum səviyyəyə 
endirmək üçün nəzərdə tutulmuş təcrübələr 
Bədən kütlə indeksi (BMI). 

Daxil edilməsi 
• Əllərin gigiyenası və aseptik vasitələr (bu tədbirlərə əməl edilməzsə, daxil edilmiş 

kateterlər erkən dəyişdirilməlidir) 
• Maksimum ehtiyat tədbirləri (şapka, maska, steril əlcəklər, steril xalat və xəstə 

örtüyü) 
• Alkoqol əsaslı xlorheksidin (>0,05%) məhlulundan istifadə edərək dərinin 

hazırlanması; Xlorheksidinə qarşı dözümsüzlüyü olan xəstələrdə povidon-yod 
(spirt ilə) və ya 70% spirt istifadə edilə bilər. 

• Xüsusilə artıq çəkili xəstələrdə (BMI ≥ 27 kq/m²) bud sümüyü nahiyəsində 
kateterin daxil edilməsi tövsiyə olunmur 

• Açıq yaraların yaxınlığında kateterin yerləşdirilməsi tövsiyə olunmur 
 
Tədbirlər 

• Lazımsız xətlərin cəld çıxarılması ilə xətt üzrə tələblərin gündəlik olaraq nəzərdən 
keçirilməsi 

• Steril tənzif və ya steril, şəffaf, yarımkeçirici sarğı ilə təmin olunması 
• Mövcud vəziyyətə və sarğının növünə görə sarğı dəyişiklikləri üçün müvafiq 

cədvəl 
• Klinik təlimat olmadıqda, kateterin çıxış yerinin gündəlik nəzərdən keçirilməsi 
• Port cihazı daxil edilməzdən əvvəl dərinin hazırlanması 
• Kateterin daxil edilməsi üçün "scrub-the-hub" protokolu 
• Xəstələrin gündəlik 2% xlorheksidin vasitəsilə təmizlənməsi 
• Kateterin stabilizasiyası üçün bərkidici cihazın istifadəsi 

 

 

Qan dövranı və hemofiltrlər 

KRT prosesinin optimal şəkildə həyata keçirilməsini təmin etmək üçün qan dövranı və 
hemofiltr barədə hərtərəfli məlumat toplamaq lazımdır. İdeal qan dövranı asan 
hərəkət qabiliyyəti (aşağı həcmdə), qan axını sürətinə (Qb) qarşı aşağı müqavimət, 
biouyğun materiallar, minimal qan-hava interfeysləri və asanlıqla dəyişdirilə bilən 
hemofiltrlərlə xarakterizə olunur. KRT zamanı qan dövranı xəstənin vaskulyar girişində 
başlayır və burada da başa çatır (Şəkil 75.7). 54 O, dövrə boyunca axan qanın və 
digər məhlulların monitorinqini və tənzimlənməsini təmin edən borucuq seqmentləri 
ilə birləşdirilən bir sıra pompalardan ibarətdir. Onun 4 əsas seqmenti var: (1) qanı 
xəstənin vaskulyar girişindən hemofiltrə aparan daxilolma (prefiltr) seqmenti, (2) 
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hemofiltr/dializ membranı, (3) “təmizlənmiş qan”-ı daşıyan çıxış hissə (postfiltr və ya 
geri qayıtma seqmenti) və (4) tərkibində qan olmayan məhlulları daşıyan dövrələr. 
Təzyiq sensorları dövrənin dinamikasında xüsusi dəyişiklikləri izləmək üçün strateji 
olaraq yerləşdirilib. Sensor vasitəsilə təzyiqdə aşkar edilən dəyişikliklər həmin 
seqment boyunca müqavimət qabiliyyətinin dəyişməsini əks etdirir və bununla da 
dövrənin dinamikasında anomaliyaların erkən aşkarlanmasını asanlaşdırır. Müasir 
hemofiltrlər 0,1-2 m2 arasında dəyişkən səth sahələrinə malik sintetik biouyğun 
materiallardan hazırlanır. Molekulyar ölçü membranlar arasında fərqli olsa da, KRT 
zamanı ölçünün əsas təyinedici meyari klirens mexanizmidir (konveksiyaya qarşı 
diffuziya). Tədqiqatların çoxunda molekulları (məsələn, sitokinlər) təmizləmək üçün 
ayrılmış hemofiltrlərdən istifadənin effektiv olduğu göstərilsə də, onların nəticələrin 
yaxşılaşmasına səbəb olduğu müşahidə edilməmişdir. 
 

Əvəzedici maye və dializat 

CKRT prosesi zamanı qanın təmizlənməsi üçün steril əvəzedici maye və ya dializat 
tələb olunur və onun tərkibi turşu-qələvi və elektrolitlərin idarə edilməsi üzrə klinik 
tələblər əsasında müəyyən edilir. Kommersiya baxımından mövcud olan mayelər 
normal həcmdə hesab olunur. Lakin kommersiya məhsulları mövcud olmadıqda 
peritoneal dializatdan və standart venadaxili mayelərdən əldə edilən məhlullar da 
hazırlana bilər. Həmçinin, COVID-19 pandemiyası kimi ciddi xəstəliklər zamanı dializ 
aparatlarından istifadə etməklə CKRT aparatları üçün kisəli dializat məhlulları istehsal 
edilmişdir. 63 Ümumiyyətlə, xərclərin artması və texniki xətalara görə farmasiya 
birləşmələri vasitəsilə mayenin yaranmasının qarşısı alınır. Bikarbonat məhlullarına 
üstünlük verilir. Çünki onlar turşu-qələvi reaksiyasına nəzarəti, hemodinamik sabitliyi, 
karbamidin əmələ gəlməsini, serebral disfunksiyanı təmin edir və xəstələrdə sağ 
qalma səviyyəsini yaxşılaşdırır. 64 Mayedəki bikarbonat konsentrasiyası adətən 32-35 
mmol/l təşkil edir. Lakin sitratın antikoaqulyasiyası zamanı 22-25 mmol/l 
konsentrasiyalar da mövcuddur. Kaliumun konsentrasiyası 0-4 mekv/l arasında dəyişir. 
Çox vaxt 4 mekv/l məhlul CKRT prosesində normokalemiyanı saxlamaq üçün 
kifayətdir. Aşağı kalium konsentrasiyaları hiperkalemiya halı qeydə alınmış xəstələrdə 
və ya toxumaların parçalanmasına görə (məsələn, rabdomiyoliz) hüceyrədaxili bölmə 
nəticəsində kaliumun redistribusiyasının artması qeydə alınmış xəstələrdə istifadə 
olunur. Kommersiya baxımından mövcud olmasına baxmayaraq, biz 0 mekv/l 
həcmində məhlulun istifadəsinə IKRT və ya PIKRT zamanı heç vaxt zəmanət 
verildiyinə inanmırıq və CKRT zamanı nadir hallarda faydalı olduğu müşahidə 
edilmişdir. Kalsium 2.5, 3, 3.5 və ya 0 mekv/l konfiqurasiyalarda gəlir. Aşağı kalsium 
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konsentrasiyaları və sitrat antikoaqulyasiyası istifadə edərkən venadaxili kalsium 
dəyişdirilməlidir. Maqnezium 1,0-1,5 mekv/l konfiqurasiyalarda olur və buna görə də 
xəstənin maqnezium səviyyələrinin vaxtaşırı artırılması tələb oluna bilər. Fosfat tərkibli 
məhlullar getdikcə daha çox istifadə olunsa da, onların əksəriyyətində fosfat yoxdur; 
belə ki, hipofosfatemiyanın qarşısını almaq üçün CKRT üsulunun tətbiqi tövsiyə 
olunur. Plazma səviyyəsi aşağı səviyyəyə yaxınlaşan kimi fosfatın dəyişdirilməsinə 
başlanılmalıdır və (1) davamlı infuziyaya başlamaqla (məsələn, təxminən 1-1,5 
mmol/saatdan başlamaqla), (2) gündə 2-3 dəfə mədə-bağırsaq traktından fosfat 
çıxarmaq və ya (3) dializata müvafiq miqdarda fosfat əlavə etməklə həyata keçirilə 
bilər. 65 Hipofosfatemiya əzələ zəifliyi, o cümlədən mexaniki ventilyasiya və ölümlə 
müşayiət olunan tənəffüs əzələlərinin zəifliyi ilə əlaqəli olduğuna görə onun qarşısının 
alınması monitorinq prosesi üçün mühüm keyfiyyət göstəricisidir. Nəhayət, tərkibində 
dekstroz olmayan məhlullar evqlikemik ketoasidoza səbəb ola bilər; buna görə də, bu 
məhlullarla müalicə olunan xəstələr belə komplikasiya hallarına görə nəzarətdə 
saxlanmalıdır. 65 
 

 
 

ŞƏKİL 75.7 Qan kanalı və tərkibində qan olmayan seqmentlər daxil olmaqla davamlı 
böyrək əvəzedici terapiyanın sxemi. Juncos LA, Chandrashekar K, Karakala N, 
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Baldwin I. Vaskulyar giriş, membranlar və CRRT prosesi üçün dövrə. Semin Dial. 
2021;34[6]:406–415. 

 

 

 

Kəskin böyrək əvəzedici terapiya zamanı antikoaqulyasiya 

İntensiv qayğı mərkəzlərindəki xəstələrin əksəriyyəti qısamüddətli müalicəyə görə 
intermitent hemodializ zamanı antikoaqulyasiyadan yayına bilər, lakin PIKRT və ya 
CKRT üsulları ilə müalicə olunan xəstələrin əksəriyyəti antikoaqulyasiyadan istifadə 
edir. Antikoaqulyantlar ilə bağlı çoxsaylı protokollar işlənib hazırlansa da, ən çox 
istifadə olunan protokollar fraksiyalaşdırılmamış heparin və sitrat hesab olununr . 66 

Fraksiyalaşmamış heparin ya KRT cihazındakı şpris vasitəsilə dövrəyə daxil olan 
seqment boyunca, ya da sistemli şəkildə heparinin inyeksiyası əsasında istifadə oluna 
bilər. Ümumi protokol venoz qan xəttində aktivləşdirilmiş qismən tromboplastin 
vaxtını (APTT) 1,5-2 dəfə saxlamaq üçün titrlənmiş 5-20 U/kq/saat infuziya əsasında 
25-30 U/kq ilkin bolus dozası ilə başlayır. Fraksiyalanmamış heparinin üstün 
cəhətlərinə aşağı maliyyə xərcləri, nisbi təhlükəsizlik və monitorinq prosesinin sadəliyi 
daxildir. Risk hallarına isə xəstələrin 25-30%-də qanaxma, hiperkalemiya, qaraciyər 
transaminazlarının artması və xəstələrin 3%-5%-də heparin nəticəsində yaranmış 
trombositopeniya (HİT) daxildir. Qanaxma riskini azaltmaq üçün heparin/protamin 
sulfat antikoaqulyasiya protokolu təqdim edilmişdir. Burada hər 100 U heparin üçün 
1 mq protamin venoz xəttə yeridilir. Bu proses heparinin təsirini geri qaytarır.67 

Bununla belə, yenidən yaranmış qanaxma halı protaminlə zərərsizləşdirmə heparin 
nəticəsində yaranmış antikoaqulyasiya ilə müqayisədə daha tez keçdikdə baş verə 
bilər. Furthermore, protamine may cause sudden hypotension, bradycardia, or 
anaphylactoid reactions. 
Sitratın antikoaqulyasiyası KDIGO təlimatlarına əsasən birinci sıra strategiya kimi 
təqdim olunub. 68 Filtrin ömrünün uzaldılması və aşağı qanaxma sürəti ilə təmin edir. 
Sitratın antikoaqulyasiyası qanın ekstrakorporeal dövranında kalsium xelasiyası və 
sistemli kalsium səviyyələrinin bərpa olunması üçün ya geri qayıtma yolu, ya da 
kalsiumun venadaxili infuziyası ilə həyata keçirilir. İntermitent hemodializ və PIKRT 
üçün sıfır/aşağı kalsiumlu dializata malik 4% trisodium sitratın arterial qan xəttinə 
infuziyası nəzərdə tutulur. CKRT üçün ya 4% trisodium sitrat, ya da antikoaqulyant 
sitrat dekstroz A (ACD-A) seqmentə infuziya olunur. Sitratın səviyyəsi ona görə 
hesablanır ki, qanda sitrat səviyyəsi 3-4 mmol/l arasında olsun və ya filtrdən sonra 
ionlaşmış kalsium 0,35 mmol/l-dən az olsun. 4% trisodium sitrat məhlulu hipertonik 
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olduğuna görə, onun istifadəsi üçün hipotonik mayenin infuziyası və ya 
hipernatremiyanın qarşısını almaq üçün hiponatremik dializatın istifadəsi tələb olunur. 
Antikoaqulyant sitrat dekstroz A (ACD-A) məhlulu həm də hipernatremik olsa da, 
infuziya və klirens nisbətindən istifadə edərkən hipernatremiyaya səbəb olmaq üçün 
qaneedici göstəricilərə malik deyil. Hər iki məhlul infuziya edilmiş sitratın qaraciyərdə 
bikarbonata metabolizma olunması nəticəsində yaranan alkalozun qarşısını almaq 
üçün aşağı səviyyədə bikarbonat məhlullarının (22-25 mekv/l) istifadəsini tələb edir 
(1:3 nisbətində). İonlaşmış kalsiumun terapevtik diapazonda saxlanması üçün sitratın 
dozasının yoxlanılması və titrasiyası tövsiyə edilib. Bununla yanaşı, mərkəzlərin 
əksəriyyəti sabit dozada antikoaqulyant sitrat dekstrozdan istifadə edərək kalsiumdan 
sonra filtri ölçmək və ya sitrat infuziyalarını tənzimləmək ehtiyacını minimuma endirir. 
Sitrat antikoaqulyasiyası nəticəsində yaranmış ağırlaşma hallarına sistemli 
hipokalsemiya və sitrat toksikliyi nəticəsində yaranmış metabolik alkaloz daxildir. 
Məhlulların dəyişdirilməsi ilə bağlı müəyyən təcrübələr toplanılıb; bu, sitratın 
infuziyasına ehtiyac olmadan qandakı kalsiumu xelatlaşdırır. Bəzi CKRT cihazları sitrat 
və kalsium infuziyalarının birgə tətbiqinə imkan verir. Belə ki, qan axını sürətindəki 
(Qb) dəyişiklik sitrat və kalsiumun infuziya dərəcələrinin avtomatik dəyişməsinə səbəb 
olur. Bu, sistemik hipokalsemiya və metabolik alkalozun monitorinqinə maneə 
törətmir. Eyni zamanda, təhlükəsiz olacağı və gələcəkdə standart yanaşma metodu 
kimi istifadə olunacağı gözlənilir. 
Digər antikoaqulyantlar ilə birgə protokollar da təsvir edilmişdir, lakin bunlar daha az 
istifadə olunur. Aşağı molekulyar kütləyə malik heparin antitrombotik aktivliyin 
artmasına görə nəzəri cəhətdən faydalı hesab olunur. Bununla yanaşı, mövcud 
çatışmazlıqlara yarımxaricolma dövrünün uzadılması (Kəskin böyrək zədələnməsi 
şəbəkəsi [AKIN] 3-cü mərhələdə təqribən iki dəfə artmışdır, KRT zamanı isə klirens 
səviyyəsində artım yoxdur), protaminlə tam bərpa olunmaması və ardıcıl antifaktor 
Xa determinasiyaları ilə monitorinqin mövcudluğunun məhdud olması daxildir (tövsiyə 
olunan səviyyə 0,25-0,35 U/ml). Təcrübələrin əksəriyyəti dalteparinin intermitent 
hemodializ üçün təxminən 20-30 U/kq bolus dozada qəbulu, ardınca isə PIKRT və ya 
CKRT üsulları üçün təxminən 10 U/kq/saat infuziyanın tətbiqini göstərir. Ümumiyyətlə, 
əldə edilmiş nəticələr kritik xəstələrdə kəskin böyrək zədələnməsi zamanı 
fraksiyalaşdırılmamış heparinin istifadəsini təsdiqləmir. Arqatroban heparin 
anticisimləri ilə çarpaz reaksiyaya girmir və qaraciyər klirensi (yarımxaricolma dövrü 
~35 dəqiqə, KRT 69  zamanı klirens səviyyəsində artım yoxdur) və APTT ilə monitorinq 
imkanlarının sadə olmasına görə heparin nəticəsində yaranmış trombositopeniya 
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(HİT) üçün üstün yanaşma metodu hesab olunur. Bu maddə intermitent 
hemodializdən əvvəl 0,1-0,25 mq/kq bolus dozada və ya PIKRT və ya CKRT üsulları 
zamanı APPT-ə uyğun olaraq titrlənmiş 0,1-0,2 mq/kq/saat infuziya şəklində verilir. 
Böyrək və qaraciyər çatışmazlığı olan xəstələrdə bivalirudin arqatrobana alternativ 
olaraq istifadə edilə bilər. Prostasiklin digər effektiv antikoaqulyant hesab olunur. 
Lakin qan təzyiqində dəyişkən və bəzən də aşağı səviyyəyə düşməsinə səbəb olur. 
Bununla yanaşı, çoxsaylı orqanların disfunksiyası qeydə alınmış xəstələrdə 
ventilyasiya-perfuziya uyğunsuzluğunun və laktik asidozun ağırlaşma riski və 
qaraciyər və böyrək çatışmazlığı olan xəstələrdə kəllədaxili təzyiqin artma riski var. 
Daha az istifadə edilən digər üsullara antitrombindən asılı faktor Xa inhibitorları 
(məsələn, fondaparinuks) və serin proteaz inhibitorları (nafamostat mesilat) daxildir. 
 

Kəskin böyrək əvəzedici terapiya zamanı dərman vasitələrinin dozası 
Kəskin böyrək zədələnməsi və KRT üsullarının farmakokinetikaya və farmakodinamik 
reaksiyalara təsiri kifayət qədər öyrənilməmişdir. Dərman vasitələrinin dozasının təyin 
edilməsi ilə bağlı məlumatlar intermitent hemodializ (IHD) keçirən ESKD halı qeydə 
alınmış xəstələrdən əldə edilir və eyni farmakoloji prinsiplərdən (məsələn, ölçü, 
zülallara bağlanma səviyyəsi, distribusiya həcmi, lipofillik və hidrofillik) istifadə 
etməklə kəskin böyrək zədələnməsi qeydə alınmış xəstələrə ekstrapolyasiya edilir. 
KRT dozasının hesablanması dozanın təyin edilmə qaydalarının müəyyən edilməsində 
faydalı hesab olunur. Məsələn, 25 ml/kq/saat (1750 ml/saat) daxilində CKRT zamanı 
70 kq-lıq bir kişi təxminən 30 ml/dəq qlomerulyar filtrasiya səviyyəsinə (GFR) uyğun 
gəlir və dərmanların dozası buna uyğun olaraq hesablanır. Mümkün olduğu hallarda 
geniş terapevtik göstəricilərə malik dərman vasitələrindən istifadə edilməli və 
dərmanların, xüsusən də aşağı terapevtik göstəricilərə malik dərmanların 
səviyyələrinə vaxtaşırı (mümkün olduqda) nəzarət edilməlidir. 
 

Ürək çatışmazlığı zamanı böyrəklərin ekstrakorporal müalicəsi, mexanik 
qan dövranı və ventilyasiya dəstəyi 
Nefroloqlar tez-tez diuretiklərə qarşı rezistent olan (yəni, diuretiklərin artmasına 
baxmayaraq ödemdə terapevtik olaraq arzu edilən azalma səviyyəsinə nail olmamaq) 
və/və ya böyrəklərin disfunksiyası nəticəsində ağırlaşan ürək çatışmazlığı (HF) qeydə 
alınmış xəstələrin müalicəsində iştirak edirlər. Bunun səbəbi yalnız mayenin 
orqanizmdən xaric edilməsi ilə bağlı əldə etdiyimiz təcrübələrə görə deyil (istər 
diuretiklərin optimallaşdırılması, istərsə də KRT-nin təmin edilməsi yolu ilə), həm də 
ona görədir ki, diuretiklərə qarşı rezistentlik zamanı ürək çatışmazlığının 
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patofiziologiyası proqressiv böyrək disfunksiyası ilə sıx bağlıdır (Şəkil 75.8). 
Neyrohumoral yolların aktivləşdirilməsi və venoz tıxanma xüsusi əhəmiyyət kəsb edir. 
Ən çox təsir görən neyrohormonal yollar simpatik sinir sistemi (SNS) və renin-
angiotenzin-aldosteron sistemidir (RAAS). Bu sistemlərin aktivləşdirilməsi böyrək 
arteriollarının vazokonstriksiyasına səbəb olur, avtomatik tənzimləmə əyrisini 
dəyişdirir (onu aşağı və sağa sürüşdürür) və natriumun retensiyasına gətirib çıxarır. 
Venoz tıxanma preqlomerulyar miogen reaksiyalarını induksiya edərək, arterial-venoz 
təzyiqin qradiyentini məhdudlaşdırmaqla və böyrəklərin interstisial təzyiqini 
artırmaqla bu dəyişiklikləri daha da gücləndirir və bunların hamısı böyrəklərin 
perfuziyasını və qlomerulyar filtrasiya səviyyəsini aşağı salır. Dekompensasiya 
olunmuş ürək çatışmazlığı zamanı böyrəklərin funksiyası ejeksiya fraksiyası və ya ürək 
indeksinə nisbətən mərkəzi venoz təzyiqlərlə və ölüm hallarının artması ilə 
əlaqələndirilir. 70 Neyrohumoral sistemlər və venoz tıxanma arasında qarşılıqlı əlaqə 
dekompensasiya mexanizmlərini və terapiyaya qarşı reaksiyasını nəzərdən keçirərkən 
də vacib rol oynayır. Yəni venoz sistem qan dövranı həcminin təxminən 70%-ni ehtiva 
etdiyinə görə venoz vazokonstriksiya (kapasitansın azalmasına səbəb olur) bədən 
çəkisində faktiki artım olmadan xəstəliyin yükünü artıra və ürək çatışmazlığını 
dekompensasiya edə bilər. 71 Əksinə, venoz həcmin artırılması mayenin 
çıxarılmamasına baxmayaraq, ürək çatışmazlığının simptomlarını yaxşılaşdıra bilər. 
Venoz həcmdəki bu dəyişiklik ürək çatışmazlığı zamanı mayenin orqanizmdən 
çıxarılma strategiyalarının effektivliyinin şərhini çətinləşdirir. 
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ŞƏKİL 75.8 Kardiorenal sindrom zamanı ürək çatışmazlığı, böyrək disfunksiyası və 
tıxanmanı bağlayan qarşılıqlı patofizioloji yollar. Ürək çatışmazlığının 

dekompensasiyası kəskinləşmiş neyrohormonal fəaliyyət və/və ya böyrəklərin venoz 
tıxanması nəticəsində böyrək funksiyasının ağırlaşmasına səbəb ola bilər. Müxtəlif 

farmakoloji və qeyri-farmakoloji terapevtik variantların əsas patofizioloji 
mexanizmlərə təsiri təsvir edilmişdir. Adenozin A1 reseptor antaqonisti (AA1RA); 

Angiotenzin çevirici ferment inhibitoru (ACE-I); Angiotenzin reseptorlarının 
blokatoru (ARB); Angiotenzin reseptoru neprilizin inhibitoru (ARNI); β-bloker (BB); 

Endotelin reseptor antaqonisti (ERA); Aortadaxili balon pompası (IABP); İnterleykin-
6 (IL-6); Sol mədəciyin dəstək cihazı (LVAD); Sol mədəciyin son diastolik təzyiqi 

(LVEDP); Sol mədəciyin funksiyası (LVF); Monosit kemoatraktant protein-1 (MCP-1); 
Mineralokortikoid reseptor antaqonisti (MRA); Natriuretik peptid (NP); Törəmə 

nekrozu faktoru-α (TNF-α); Vazopressin reseptor antaqonisti (VRA). 
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Venoz tıxanma üçün terapevtik seçimlər 

Diuretiklər 

Ürək çatışmazlığının müalicəsi üçün xəstəliyin səbəblərinin aradan qaldırılması, pəhriz 
və həyat tərzinin dəyişdirilməsi, farmakoloji müalicələrin titrlənməsi və mexaniki 
variantların nəzərdən keçirilməsi tələb olunur. Nefroloqlar üçün ürək çatışmazlığının 
müalicəsinin əsasını həcmin idarə edilməsi təşkil edir. Ürək çatışmazlığı diaqnozu ilə 
qəbul edilən xəstələrin 90%-dən çoxu həddindən artıq maye ilə yüklənir; prerenal 
şəkil intravaskulyar həcmin deplesiyası ilə deyil, venoz tıxanma ilə bağlıdır. Beləliklə, 
dozanı artırmaqla diuretik dərman vasitələrinin təsirini gücləndirmək ilk addım hesab 
olunur. Tezliyi artırmaq üçün suboptimal reaksiyaları olan xəstələrdə alternativ 
strategiyalar tətbiq olunur. Randomizasiya olunmuş klinik tədqiqatlar (RCT) 
yanaşmalar arasında klinik tarazlığın olduğunu göstərmişdir. Beləliklə, onu fərdi 
xəstənin reaksiyasına uyğunlaşdırmaq olar. Əsaslı metodlardan biri DOSE 
tədqiqatında istifadə edilən 72 yanaşma hesab olunur. Burada ambulator şəraitdə 
diuretik doza 2,5 dəfə artırılır və sonra klinik reaksiyaya görə titrlənir. Diuretiklərə 
qarşı dozanın reaksiya əyrisi loqarifmik olduğuna görə, diuretik reaksiya əldə olunana 
və ya maksimal dozaya çatana qədər dozanın ikiqat artırılması tövsiyə olunur. Adekvat 
reaksiya əldə edilmədikdə, müqavimətin səbəbi müəyyən edilməli və diuretiklərə qarşı 
reaksiyanın yaxşılaşdırılması üçün strategiyalar həyata keçirilməlidir. Digər 
diuretiklərdən, ən çox tiazidlərə bənzər dərmanlardan istifadə etməklə nefronun 
seqmentlərinin bloklanması natriurezi artıra bilər. Sidikdə natriumun monitorinqi 
diuretik maddələrin qəbuluna kömək edə bilər. Diuretik dərmanların 
optimallaşdırılmasına baxmayaraq, xəstələrin əksəriyyəti həcmin orqanizmdən 
təmizlənməsinin digər formalarını tələb edirlər. 
 

Ekstrakorporeal ultrafiltrasiya 

İzolyasiya olunmuş intermitent ultrafiltrasiya və tədricən davam edən ultrafiltrasiya 
(SCUF) təcrid olunmuş mayenin orqanizmdən təmizlənməsi ilə xarakterizə olunur; 
məhlulun təmizlənməsi minimaldır. Bu, ilkin olaraq inkişaf etmiş ürək çatışmazlığı (HF) 
və diuretiklərə qarşı müqaviməti göstərən xəstələr üçün nəzərdə tutulmuşdur. İlkin 
tədqiqatların prosedur və nəticələrini asanlaşdıran cihazların inkişafından sonra onun 
istifadəsinə olan həvəs çox artmışdır. 73-74 Nəticə etibarilə, daha dəqiq tədqiqatlar 
aparılmağa cəhd olunmuşdur. UNLOAD sınağı 75 erkən ürək çatışmazlığı ilə venadaxili 
yolla qəbul edilən diuretikləri qarşılıqlı şəkildə müqayisə etmişdir. Ultrafiltrasiya 
qrupunun daha çox çəki itirməsinə və xəstəxanaya yerləşdirilmə hallarının daha az 
olmasına baxmayaraq (bu son nöqtəni təyin etmək üçün kifayət qədər gücə malik 
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deyildi), ikincil son nöqtələrdə (nəfəs darlığı göstəriciləri, böyrək funksiyası, 6 
dəqiqəlik səyahət testləri və ya ölüm halları) heç bir fərq yox idi. CARRESS-HF 
tədqiqatının nəticələri 76 ultrafiltrasiyanın diuretiklərdən daha effektiv olduğunu 
göstərməyib (mərhələli şəkildə alqoritmdən istifadə etməklə); arıqlama, təngnəfəslik, 
xəstəlik göstəriciləri və ya diuretiklərin dozasını yaxşılaşdırmayıb. Eyni zamanda 
neqativ hallar da (böyrək çatışmazlığı, qanaxma və kateterlə bağlı ağırlaşmalar) 
müşahidə edilmişdi. 60 gün ərzində qruplar arasında ölüm halları, hərəkət və ya 
yenidən xəstəxanaya yerləşdirilmə hallarında heç bir fərq yox idi.76 Bu tədqiqatlar 
marağın azalmasına səbəb olmuşdur. AVOID-HF sınağı 77 xəstəxanaya yerləşdirilən 
xəstələrin 224-ü (planlaşdırılan 810) qeydə alındıqdan sonra dayandırılmışdır. 
Ultrafiltrasiya terapiyasının böyrək disfunksiyasının aşkar əlamətləri olmadıqda 
diuretiklərlə müqayisədə daha çox maye itkisinə səbəb olduğu aşkar edilmişdir. 
Bununla yanaşı, tədqiqat prosesi çətin nəticələrlə bağlı qəti nəticə çıxarmaq üçün 
kifayət qədər effektiv deyildi. Metaanalizlər aparılsa da, tədqiqat protokolları 
arasındakı fərqlər onların şərhini məhdudlaşdırır. Nəticə etibarilə, təcrid olunmuş 
ultrafiltrasiya üsulları diuretiklərin həcm statusunun əldə olunması üçün tətbiq 
olunmalıdır. 
 

Peritoneal dializ 

Ürək çatışmazlığı halı qeydə alınmış xəstələri müalicə etmək üçün peritoneal dializ 70 
ildən artıqdır ki, istifadə olunur. Ultrafiltrasiya məqsədilə istifadə edildikdə, peritoneal 
dializ ESKD ilə müqayisədə daha sadədir; həftədə plazma mübadiləsinə daha az tələb 
yaranır və beləliklə proses asanlıqla həyata keçirilir. 78 Peritoneal dializ kateterləri lokal 
anesteziya altında yerləşdirilə və dərhal istifadə edilə bilər. Lakin ümumi 
anesteziyadan istifadə edərək laparoskopik daxiletmə çox vaxt qüsursuz həyata 
keçirilir. 79 Peritoneal dializin istifadəsi elektrolitlər, maye statusu (bədən çəkisinin 
azalması və diuretiklərə qarşı reaksiya), Nyu-York Ürək Assosiasiyasının təsnifatı, 6 
dəqiqəlik gəzinti qabiliyyəti, xəstəxanada qalma günləri, həyat keyfiyyəti, ürək 
hemodinamikası və ürək çatışmazlığı üzrə biomarker səviyyələri (BNP, aldosteron) 
daxil olmaqla müxtəlif parametrlərin yaxşılaşması ilə əlaqələndirilir; və bu proses 
simpatik sinir sistemi (SNS) və ya renin-angiotenzin-aldosteron sistemi (RAAS) 
aktivləşdirilmədən həyata keçirilir. 80 Bununla yanaşı, yalnız müşahidə tədqiqatları və 
kohort tədqiqatlar aparılır. Beləliklə, ola bilər ki, peritoneal dializin müsbət cəhətləri 
sadəcə olaraq xəstələrin seçilməsini və ya peritoneal dializ/tədqiqat qrupları 
tərəfindən göstərilən əlavə müalicələri əhatə edir. Nəticələr göstərir ki, peritoneal 
dializ yaxşı tolerasiya qabiliyyətinə malikdir. Buna görə də inkişaf etmiş xroniki böyrək 
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çatışmazlığı və ürək çatışmazlığı qeydə alınmış xəstələrdə mayenin vəziyyətini və 
simptomları yaxşılaşdırmaq üçün selektiv terapiya kimi istifadə oluna bilər. 
 

Mexaniki kardiopulmonar dəstək zamanı böyrək əvəzedici terapiya 

Nefroloqlar tərəfindən ən çox rast gəlinən mexaniki qan dövranı dəstəyinin iki forması 
ekstrakorporal membranın oksigenləşməsi (ECMO) və mədəciyin dəstək cihazlardır 
(VAD). Ekstrakorporal membranın oksigenləşməsi (ECMO) zamanı 
deoksigenləşdirilmiş qan mərkəzi venadan götürülür və oksigenator vasitəsilə ya 
mərkəzi venaya (VV) ya da arterial sistemə (venoarteriyal) pompalanır və bununla da 
tənəffüs və ya kardiorespirator dəstək təmin edilir. Mədəciyin dəstək cihazları (VAD-
lar) ürək çatışmazlığı və ya kardiogen şoku olan xəstələrdə sol (LVAD) və sağ 
mədəciklərə (RVAD) kömək edir. Onlar reabilitasiya və ya transplantasiya üçün körpü 
rolunu oynayır və ya transplantasiyaya uyğun olmayan xəstələrin müalicəsi üçün 
istifadə olunur. Davamlı axın cihazları əvvəlki pulsatil axın nasoslarını demək olar ki, 
tamamilə əvəz etmişdir. Bəzi ölkələrdə mövcud olan tənəffüs dəstəyinin digər üsulu 
ekstrakorporal karbon qazının çıxarılmasıdır (ECCO2R). Ekstrakorporal membranın 
oksigenləşməsi (ECMO) ilə müqayisədə daha az qan axını və daha kiçik kanulalar 
tələb edən minimal invaziv yanaşma metodu ilə karbon qazını təmizləyir. 
Ekstrakorporal karbon qazının çıxarılması (ECCO2R) qaz mübadiləsi membranı ilə 
əlaqəli dəyişdirilmiş CKRT sistemi vasitəsilə də həyata keçirilə bilər. 81  

Kəskin böyrək zədələnməsinə qan dövranı və/və ya tənəffüs çatışmazlığı olan 
xəstələrdə tez-tez rast gəlinir. Hipoperfuziya kəskin böyrək zədələnməsinə səbəb 
olarsa, mexaniki ürək-ağciyər dəstəyinə (MCS) başlamaq böyrək funksiyasını 
yaxşılaşdıra bilər. 82  Bununla yanaşı, daxili böyrək zədələnməsinin (və kəskin KRT-yə 
ehtiyac) baş vermə tezliyi yüksəkdir, çünki mexaniki ürək-ağciyər dəstəyi (MCS) tələb 
edən xəstələr daha çoxdur və mexaniki ürək-ağciyər dəstəyi (MCS) periprosedural 
hipotenziya, iltihab, tromboemboliya və hemoliz nəticəsində çətinləşə bilər. MCS 
zamanı KRT-nin tətbiqi ilə bağlı məlumat az olsa da, ümumi prinsiplər intensiv qayğı 
alan xəstələrin nəticələri ilə oxşarlıq təşkil edir. Bununla yanaşı, uzunmüddətli və ya 
davamlı kəskin KRT üsulları MCS zamanı xüsusilə faydalı hesab oluna bilər. Çünki onlar 
maye həcmi qəbul edən xəstələrin effektiv müalicə olunmasına imkan verir. Adekvat 
həcmin balansının saxlanması MCS prosesini asanlaşdırır, həcmin həddindən artıq 
yüklənməsi isə neqativ nəticələrlə əlaqələndirilir. 
Mexaniki kardiopulmonar dəstək zamanı böyrək əvəzedici terapiyanın texniki 
aspektləri 
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MCS zamanı KRT prosesini təmin etmək üçün mövcud üsullara PD, IKRT, PIKRT və 
CKRT daxildir. Təqdim olunan MCS növünə görə üsulların seçimi dəyişir. 
Ekstrakorporal membranın oksigenləşməsi (ECMO) zamanı seçilən əsas üsul CKRT 
hesab olunur. Çünki o, hemodinamik kompromis ilə həcmin idarə olunmasını 
asanlaşdırır. Bu, standart CKRT cihazları vasitəsilə HD kateterlər ilə və ya birbaşa 
ECMO dövrəsinə inteqrasiya olunmaqla çatdırılır (Şəkil 75.9). 83  Sadə üsullardan biri 
ECMO dövrəsində hemofiltrdən ibarət şunt yaratmaqla CKRT prosesini təmin 
etməkdir. Şunt vasitəsilə qan axını iki seqment arasındakı təzyiq qradiyenti ilə idarə 
olunur. İnfuziya pompaları isə dializat, əvəzedici maye və ultrafiltrasiya səviyyəsini 
tənzimləyir. Adətən körpələrdə istifadə edilən peritoneal dializ indi daha az tətbiq 
olunur. 
Xüsusilə postimplantasiya dövründə mədəciyin dəstək cihazı (VAD) tətbiq edilmiş ağır 
xəstələrdə üstünlük verilən böyrək əvəzedici terapiya CKRT üsuludur. Xəstə 
hemodinamik olaraq stabil olduqdan sonra bu, intermitent hemodializ (IHD) və ya 
peritoneal dializə keçir. Hər iki üsul ambulator şəraitdə davam etdirilə bilər. Ən çox 
istifadə edilən üsul IHD hesab olunur. Bu proses əvvəlcə dializ kateteri vasitəsilə 
həyata keçirilir. Lakin yüksək infeksiya riski daşıdığı üçün arteriovenoz giriş ilə 
dəyişdirilməlidir. Arteriovenoz qreftlərə üstünlük verilir, çünki fistulalar pulsasiya 
olunmayan mühitdə püxtələşə bilməz. LVAD halı qeydə alınmış xəstələrə KRT-nin 
təmin edilməsində digər bir problem IHD zamanı adekvat yükün monitorinqi və 
saxlanmasıdır. 84  Bu həyati əhəmiyyət kəsb edir, çünki LVAD-ların funksiyası bu 
parametrlərdən çox asılıdır, hər ikisi IHD seansı zamanı dəyişə bilər. Yük qan təzyiqinin 
ölçülməsi nəticəsində izlənilir. Bu, minimal impulslara görə mədəciyin dəstək cihazı 
(VAD) olan xəstələrdə çətin olur, belə ki standart pletismoqrafiyanı yararsız edir. 
Bunun əvəzinə, Doppler ultrasəs metodu və ya aşağı pulsasiya rejimlərinə malik 
xüsusi manşetlərdən istifadə etməklə ölçülür. 84  LVAD pompasının axınında 
yüklənmədən qaynaqlanan azalma hallarının qarşısını almaq üçün qan təzyiqinə ciddi 
nəzarət olunmalıdır. Əvvəlcədən yükləmə mərkəzi venoz təzyiq, exokardioqramma və 
ya pulsatillik indeksi (Heartmate II-də) ilə qiymətləndirilə bilər. KRT ilə əlaqəli 
əvvəlcədən yükləmə səviyyəsinin azalması sol mədəciyin zədələnməsinə, MCS 
axınının azalmasına, nasosun həddindən artıq yüklənməsinə, hipotenziyaya və 
mədəcik aritmiyalarına səbəb ola bilər. Əvvəlcədən yükləmə səviyyəsinin azalmasının 
digər səbəbləri (məsələn, qanaxma, sepsis) nəzərə alındığına görə, bu, kiçik həcmin 
qəbulu ilə korreksiya olunur. Pompanın sürətinin azaldılması və aritmiyanın müalicəsi 
yalnız VAD mütəxəssisləri ilə məsləhətləşdikdən sonra aparılmalıdır. 
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Peritoneal dializ VAD halı qeydə alınmış xəstələrdə nadirən istifadə olunur. Bunun əsas 
səbəbi infeksiya riskinin artmasıdır. Bu konsepsiya qarın boşluğuna və ya qarın 
divarına implantasiya edilmiş və bununla da infeksiyaya qarşı həssas olan VAD 
nəticəsində yaranmışdır. Bununla yanaşı, yeni növ LVAD-lar ekstraperitoneal hesab 
olunur və buna görə də damardaxili infeksiya riskinə qarşı həssasdır. Peritoneal 
dializin üstün cəhətlərinə əvvəlcədən yükləmə zamanı ultrafiltrasiya, elektrolitlərin 
kəskin dəyişməsi və kateter infeksiyaları nəticəsində yaranmış aşağı bakteriemiya riski 
daxildir. Proses ev şəraitində həyata keçirilir. Bu da onları qəbul edəcək ambulator 
dializ mərkəzinin tapılma problemini istisna edir, çünki onların əksəriyyəti LVAD halı 
qeydə alınmış xəstələri qəbul etmək üçün uyğun imkanlara malik deyil. Həmin 
xəstələrdə KRT-nin həyata keçirilməsi üçün daha çox təcrübə toplamaq lazımdır. 
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ŞƏKİL 75.9 Daxili hemofiltr (Yuxarı panel) və ya ECMO dövrəsinə inteqrasiya edilmiş 
davamlı böyrək əvəzedici terapiya avadanlığı ilə ekstrakorporeal membranın 
oksigenləşmə (ECMO) dövrü. Aşağı paneldə iki mövcud əlaqə (seçilmiş və 

alternativ) təsvir edilmişdir. Davamlı böyrək əvəzedici terapiya (CRKT); Ultrafiltrasiya 
(UF). Karakala N, Juncos LA. Ekstrakorporeal membranın oksigenləşmə halı qeydə 
alınmış xəstələrdə davamlı böyrək əvəzedici terapiyanın həyata keçirilməsi. Clin J 

Amer Soc Nephrol. 2020;15[5]:704–706. 
 

 

Özünüqiymətləndirmə sualları 
1. Böyrək əvəzedici terapiya (KRT) üsulları ilə bağlı aşağıda verilmiş fikirlərdən hansı 

doğrudur? 
A. İntermitent böyrək əvəzedici terapiya (IKRT) ilə müqayisədə davamlı böyrək 

əvəzedici terapiyanın (CKRT) tətbiqi sağ qalma səviyyəsinin yaxşılaşması ilə 
əlaqələndirilir. 

B. İntermitent böyrək əvəzedici terapiyanı (IKRT) seçərkən sağ qalma müddətini 
yaxşılaşdırmaq üçün həftədə üç dəfə deyil, gündəlik olaraq istifadə edilməlidir. 

C. Mövcud məlumatlar göstərir ki, hemodializ alan ağır xəstələrdə saatda 
minimum 20 ml/kq doza (CRRT üçün) və ya həftədə üç dəfə ≥1.2 Kt/V doza 
tətbiq olunur. 

D. Davamlı böyrək əvəzedici terapiyanın (CKRT) yüksək dozada tətbiqi septik şok 
və kəskin böyrək zədələnməsi (AKI) qeydə alınmış xəstələrdə sitokinin 
orqanizmdən xaric edilməsini artırdığı və nəticələrin yaxşılaşmasına səbəb 
olduğu müşahidə edilmişdir. 

2. Ağır xəstələrdə böyrək əvəzedici terapiyaya başlanılması ilə bağlı aşağıdakı 
fikirlərdən hansı doğrudur? 
A. TIMP2/IGFBP7 biomarkerləri üzrə pozitiv testlər kəskin böyrək zədələnməsinin 

inkişafını proqnozlaşdırır; belə ki, xəstə kəskin böyrək əvəzedici terapiyanın 
başlanılmasına hazır olmalıdır. 

B. Kəskin böyrək zədələnməsinə dair biomarkerlərin istifadəsi (məsələn, neytrofil 
jelatinazla əlaqəli lipokalin) diaqnozu yaxşılaşdırır və hansı xəstələrin böyrək 
əvəzedici terapiya alacağına qərar verməyi asanlaşdırır. 

C. Böyrək əvəzedici terapiyaya (KRT) başlamaq barədə qərar qəbul etmək üçün 
furosemidlə bağlı stress testindən istifadənin klinik cəhətdən effektiv olduğu və 
böyrəklərin funksiyası sağalmış xəstələrdə böyrək əvəzedici terapiyaya (KRT) 
başlanılmasının qarşısını aldığı aşkar edilmişdir. 
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D. Aparılmış sınaqlar nəticəsində böyrək əvəzedici terapiyaya (KRT) başlanılmasını 
diktə edən markerlər müəyyən edilməyib. 

3. Ağır xəstələrdə kəskin böyrək əvəzedici terapiya (KRT) üçün mərkəzi venoz 
kateterlərlə bağlı aşağıdakı fikirlərdən hansı doğrudur? 
A. Bud arteriyasına yerləşdirilmiş müvəqqəti tunelsiz dializ kateterləri daxili boyun 

damarlarına yerləşdirilən kateterlərlə eyni disfunksiyaya və infeksiya nisbətinə 
malikdir. 

B. Tunelli dializ kateterləri ağır xəstələrdə müvəqqəti tunelsiz dializ kateterlərinə 
nisbətən daha yaxşı funksiya və infeksiya nisbətinin daha az olması ilə 
əlaqələndirilir. Belə ki, təlimatlarda onların böyrək əvəzedici terapiya (KRT) 
üçün 7 gündən çox gözləyən xəstələrdə istifadəsi tövsiyə olunur. 

C. Arteriovenoz fistulaların və ya transplantlardan asılı olmayaraq, böyrək 
əvəzedici terapiyaya (KRT) ehtiyacı olan bütün ağır xəstələrə kateterlər 
qoyulmalıdır. 

D. Daxili boyun kateterləri üçün mütəmadi olaraq femoral kateterlərə üstünlük 
verilir. 

4. Ağır xəstələrdə böyrək əvəzedici terapiya (KRT) zamanı mərkəzi venoz kateterlə 
əlaqəli qan dövranı infeksiyasını azaltmaq üçün aşağıdakı müalicə üsullarından 
hansı tövsiyə edilmir? 
A. Kateterin daxil edilməsi və saxlanması üçün keyfiyyətli konstruksiyanın 

hazırlanması 
B. Tərkibində xlorheksidin olan məhlul ilə kateter uclarının təmizlənməsi 
C. Antibiotik bloklayıcılarının müntəzəm istifadəsi 
D. Obez halı qeydə alınmış xəstələrdə daxili boyun nahiyəsində kateterlərin 

müntəzəm yerləşdirilməsi 
5. Ağır xəstələrdə kəskin böyrək əvəzedici terapiya (KRT) üçün antikoaqulyasiya ilə 

bağlı aşağıdakı fikirlərdən hansı yanlışdır? 
A. Heparinlə antikoaqulyativ maddələr qəbul edən xəstələrdə qan dövranı 

çatışmazlığı halları daha azdır, antikoaqulyativ maddələr qəbul etməyən 
xəstələrlə müqayisədə isə qanaxma hallarının tezliyi daha yüksəkdir. 

B. Argatroban heparinin istifadəsi nəticəsində yaranmış trombositopeniya halı 
qeydə alınmış xəstələrin müalicəsi üçün istifadə olunur. 

C. Yüksək kalsium çatışmazlığı sitratın istifadəsi ilə əlaqəli neqativ haldır. 
D. Şoran məhlul ilə dövrənin vaxtaşırı yuyulmasının antikoaqulyativ maddələr 

qəbul etməyən xəstələrdə dövrənin ömrünü uzatdığı aşkar edilmişdir. 
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___________________________ 
∗ The furosemide stress test consists of giving 1 mg/kg intravenous bolus (1.5 mg/kg 

in patients who are chronically on a loop diuretic). Urine output is then monitored 
for 2 hours. A urine output of less than 200 mL is considered nonresponsive and 
predicts progression to renal replacement therapy with an area under the curve of 
approximately 0.87. 

†  The use of kidney replacement therapy for this indication has not been established. 
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Bölmə 7. Hepatorenal Sindrom 
 

Tərif. 
Hepatorenal sindrom (HRS) kəskin və ya xroniki qaraciyər xəstəliyi, irəli dərəcə 
qaraciyər çatışmazlığı və portal hipertenziyası olan xəstələrdə baş verən və bərpa 
oluna bilən funksional böyrək çatışmazlığıdır. Bu, yarımkəskin qaraciyər çatışmazlığı 
və ya ağır kəskin alkoqol hepatiti olan xəstələrdə baş verə bilsə də, HRS əsasən inkişaf 
etmiş sirrozu olan xəstələrdə müşahidə olunur. HRS böyrək funksiyasının pozulması 
və arterial qan dövranı və endogen vazoaktiv sistemlərdə nəzərəçarpacaq 
anormallıqlar ilə xarakterizə olunur. Böyrəkdə, ciddi vazokonstruksiya olur və buda 
aşağı glomerular filtrasiya dərəcəsi (GFR) ilə nəticələnir. Splanxnik qan dövranı 
sistemində nəzərəçarpacaq dərəcədə arteriol vazodilatasiya baş verir ki , buda damar 
müqavimətinin azalması və arterial hipotenziya  ilə nəticələnir. 1-3 Portal 
hipertenziyaya görə ikincili ürək-damar funksiyasının pozulması ilə yanaşı, sistemik 
iltihabi reaksiya da HRS patogenezində böyük rol oynayır. 4 Xəstəliyin irəliləməsi 
əsasında HRS-nin iki forması müəyyən edilə bilər (Qutu 76.1). Kəskin forma (tip 1) 
intensiv sistemik iltihabi reaksiya və multiorqan çatışmazlığı (kəskin xroniki qaraciyər 
çatışmazlığı [KXQÇ]) ilə, xroniki forma (2-ci tip) isə gizli başlanğıca malik olub, 
tədricən proqressivləşən daha az ağır sistemik iltihabi reaksiya və orta dərəcəli böyrək 
çatışmazlığı ilə xarakterizə olunur. 1-4 
 

Psevdohepatorenal sindrom 

Psevdohepatorenal sindrom müxtəlif növ infeksion, sistemik, qan dövranı, genetik və 
digər xəstəliklər nəticəsində və yaxudda müxtəlif dərman və toksinlərə məruz 
qaldıqdan sonra ikincili qaraciyər və böyrək disfunksiyasını xarakterzə edir (Cədvəl 
76.1). 5 HRS diaqnozu qoyulmazdan əvvəl bu amillər xaric edilməlidir. Bu şəraitdə 
qaraciyər böyrək çatışmazlığının patogenezində etioloji rol oynamır. 
Psevdohepatorenal sindromu istisna etmək asandır, çünki səbəb amil erkən aşkarlanır 
və həm böyrək, həm də qaraciyər funksional anomaliyaları ilkin mərhələdə inkişaf 
etmiş qaraciyər çatışmazlığı və ya portal hipertenziya əlamətləri olmadan aşkar edilir. 
Bunun əksinə olaraq, HRS həmişə qaraciyər çatışmazlığı və portal hipertenziya inkişaf 
etdikdən  sonra baş verir və adətən xəstə bu patoloji hallar və ya onların ağırlaşmaları 
üçün müalicə alan zaman inkişaf edir. 
 

Patofiziologiya və patogenez 
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Qan dövranının pozulması: Böyrək və Sistemik Hemodinamik Dəyişikliklər 

HRS-da GFR-nin azalması əsasən böyrəkdə kortikal vazokonstruksiyadan sonra 
böyrək kortikal hipoperfuziyası nəticəsində baş verir ki, bu da angioqrafik olaraq 
nəzərə çarpacaq dərəcədə təsbeh şəkilli, tortioz görünümlü interlobular və proksimal 
qövsi arteriyalarla və kortikal nefroqrammanın və kortikal damarların damar 
dolumunun olmaması ilə müşayiət olunur (Şəkil 76.1). Güclü böyrək 
vazokonstruksiyası mütərəqqi splanxnik arterial vazodilatasiya, effektiv arterial qan 
həcminin azalması, hipotenziya və vazokonstruktor sistemlərinin homeostatik 
aktivləşməsi ilə xarakterizə olunan nəzərəçarpacaq sistemik qan dövranı 
disfunksiyasının son nəticəsidir. 3 Bu, böyrək perfuziyasını daha da pozur, çünki 
intensiv vazokonstruksiya qan axınının avto-requlyasiyasının pozulmasına gətirib 
çıxarır, beləliklə də böyrək perfuziyası təzyiqdən daha çox asılı olur. HRS-də filtrasiya 
fraksiyası da azalır ki, bu da afferent arteriol tonusunda dominant artımı və 
ultrafiltrasiya əmsalının azalmasını əks etdirir. Ardıcıl sistemli hemodinamik tədqiqatlar 
göstərdi ki, HRS sistemik damar müqavimətində dəyişiklik olmadan orta arterial təzyiq 
(OAT), ürək atım fraksiyası və pulmonar arteriya son təzyiqinin azalması şəraitində 
baş verir. Bu tapıntılar deməyə əsas verir ki, əvvəlcədən yüklənmənin azalmasını 
kompensasiya etmək üçün atım fraksiyasını artıra bilməmək (splanxnik arterial 
vazodilatasiyanın vurğulanmasından sonra ikincili) HRS patogenezinə də kömək edir. 
6 Vazokonstruksiya yalnız böyrək damar yatağı ilə məhdudlaşmır. HRS-də qaraciyər, 
beyin, əzələ və dəri daxil olmaqla digər ekstrasplanxnik nahiyələrdə də müşahidə 
olunur. 2, 3 
 

Neyrohumoral anomaliyalar 

HRS-i xarakterizə edən böyrək və sistemik hemodinamik dəyişikliklər neyrohumoral 
pozğunluqların birbaşa nəticəsidir. 2, 3 Vazokonstruktor sistemlərinin (renin-
angiotenzin-aldosteron sistemi [RAAS], simpatik sinir sistemi [SNS] və vazopressin) 
aktivləşməsi böyrək damarlarının daralmasının səbəbidir; bu arada vazodilatator 
sistemlərin aktivləşməsi əsasən dalaq qan dövranında baş verir və vazodilatasiyaya 
gətirib çıxarır. HRS olan xəstələrdə qan plazma  və sidikdə vazokonstruktorların və 
vazodilatatorların plazma səviyyəsinin artması müşahidə olunur. Vazokonstruktorlara 
renin, norepinefrin, neyropeptid Y, arginin vazopressin, endotelin və F2 izoprostanları 
və sidik sisteinil leykotrienləri daxildir; vazodilatatorlara plazma endotoksini, nitrit 
(azot oksidi [NO] mübadiləsinin son məhsulu) və qlükaqon daxildir. Böyrək sinirləri 
vasitəsilə simpatik boşalmalar da nəzərəçarpacaq dərəcədə artır. 
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Artan plazma və sidik vazokonstruktorların səviyyəsinin və vazodilatatorların plazma 
səviyyəsindən fərqli olaraq, HRS-də sidikdə vazodilatatorların səviyyəsinin azalması 
müşahidə edilmişdir. Bunlara prostaqlandin E2, 6-keto-prostaqlandin F1 (böyrək 
prostasiklinin stabil metaboliti) və kallikrein daxildir. Bu vazodilatatorların sidikdə 
səviyyəsinin kompensasiya olunmuş sirrozda normal, assitli və normal böyrək 
funksiyası ilə müşayiət olunan dekompensasiya olunmuş sirrozda isə normadan 
yüksək olduğundan, vazodilatatorların böyrək sintezinin azalmasının HRS-in inkişafına 
səbəb olan son hadisə olduğu güman edilir. 3 

HRS-də aşkar edilən bu neyrohumoral anomaliyaların əksəriyyəti normal böyrək 
funksiyası olan dekompensasiya olunmuş sirrozda (assitli) və kompensasiya olunmuş 
sirrozda (assitsiz) az da olsa aşkar edilir. Bu tapıntılar HRS-nin çox güman ki, qaraciyər 
çatışmazlığı və portal hipertenziyada baş verən homeostatik anormalliklər spektrinin 
bir ucunu təmsil etdiyi fərziyyəsini dəstəkləyir. 
 

Sistemik iltihabi reaksiya və metabolik pozğunluqlar 
Tip 1 HRS tez-tez bakterial infeksiyalar rast gəlinir, xüsusən də bu infeksiyalar şiddətli 
iltihabi reaksiyalara səbəb olur. 3 İltihab HRS üçün əsas patogen faktoru təmsil edir. 
İndi 1-ci tip HRS və multiorqan çatışmazlığının (böyrəklər, qaraciyər, beyin, ürək, 
periferik qan dövranı, bağırsaq, ağciyərlər, adrenal vəzlər, infeksiyalara qarşı müdafiə 
mexanizmləri) inkişafı ilə xarakterizə olunan kompleks sindromun (KXQÇ) bir hissəsi 
olduğuna dair sübutlar var. 4, 7 KXQÇ mexanizmi intensiv sistemik iltihabi reaksiya, 
sitokinlərin, NO və digər vasitəçilərin aktivləşdirilməsi, oksidativ stress, sistemik 
dövranın kəskin pisləşməsi və orqan çatışmazlığı ilə əlaqəli olmuşdur. Sirrozda 
sistemik iltihabi reaksiya əsasən canlı bakteriyaların və/və ya patogenlə əlaqəli 
molekulyar nümunələrin (PƏMN) bağırsaq lümenindən bağırsağın selikli qişasına 
yerdəyişməsi və bakterial infeksiya ilə birlikdə olan və ya olmayan sistemik 
dövriyyədən irəli gəlir. “Steril” iltihab həm də kəskin qaraciyər prosesləri (yəni, alkoqol 
və viral hepatit) zamanı ölən hepatositlər tərəfindən təhlükə ilə əlaqəli molekulyar 
nümunələrin (TƏMN) sərbəst buraxılması nəticəsində yarana bilər. Anadangəlmə 
immunitetin sonrakı davamlı aktivləşməsi ürək-damar funksiyasını pozan, həmçinin 
böyrək və digər orqanlara ziyan vuraraq onların funksiyasını poza bilən iltihabi 
sitokinlərin və oksidativ stressin sərbəst buraxılmasına gətirib çıxarır. 4 Sistemik iltihabi 
reaksiya KXQÇ-də qan metabolitlərinin yığılması ilə əlaqələndirilir ki, bu da əsas 
metabolik yollarda nəzərəçarpacaq dəyişiklikləri, xüsusən də böyrək və ekstrarenal 
orqan çatışmazlığının inkişafında iştirak edən mitoxondrial disfunksiyanı göstərir. 8 
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Qutu 76.1  Tip 1 və Tip 2 HRS-nin Əsas Kliniki Xüsusiyyətləri 
HRS, Hepatorenal sindrom. 

Tip 1 HRS 

• Glomerular filtrasiya sürətinin kəskin və sürətli pisləşməsi 
• Digər orqan və ya sistemlərin çatışmazlığı ilə paralel olaraq baş verir (məsələn, 

koaqulopatiya, qaraciyər ensefalopatiyası) 
• Sirrozda, kəskin-xroniki qaraciyər çatışmazlığının bir forması kimi ortaya çıxır 
• Əsasən bakterial infeksiyadan sonra tez-tez baş verir 
• Müalicə olmadan sürətlə ölümcüldür: orta sağ qalma 2-3 həftə 

Tip 2 HRS 

• Orta dərəcədə stabil böyrək çatışmazlığı (orta serum kreatinin 2 mq/dL [176 μmol/L]) 
• Əsasən davamlı assitlərə səbəb olur 
• Müalicəsiz orta sağ qalma: 6 ay 

 

 

Patogenezin xülasəsi 
Şəkil 76.2 HRS patogenezini göstərir. Patoloji bakterial translokasiya və 
endotoksemiya yolu ilə qaraciyər çatışmazlığı və portal hipertenziya sistemik iltihabi 
reaksiya və vazodilatatorların, o cümlədən splanxnik qan dövranında NO, 
karbonmonoksit və qlükaqonun damar istehsalını artırır ki, bu da splanxnik 
arteriolların vazodilatasiyasının (periferik arterial vazodilatasiya hipotezi) başlanğıc 
hadisəsinə gətirib çıxarır. Splanxnik vazodilasiya sistemik damar müqavimətinin 
azalmasına gətirib çıxarır, lakin OAT ilkin olaraq ürək atım fraksiyasının artması ilə 
saxlanılır, nəticədə hiperdinamik qan dövranı yaranır. Splanxnik vasodilatasiyası da 
arterial dolumu  azaldır və effektiv arterial qan həcmini azaldır. Mərkəzi həcm 
baroreseptorlarının sonrakı stimullaşdırılması vazokonstruktor sistemlərinin, xüsusən 
arginin vazopressin sisteminin, RAAS və SNS-nin (onun hormonları norepinefrin və 
neyropeptid Y daxil olmaqla) kompensasiyaedici aktivləşməsinə gətirib çıxarır ki, bu 
da effektiv arterial qan həcmini bərpa etməyə kömək edir. Bu bərpa kompensasiya 
edilmiş sirrozu olan xəstələrdə əldə edilir, lakin dekompensasiya olunmuş sirrozlu 
xəstələrdə deyil, proqressiv splanxnik arteriol vazodilatasiyası splanxnik kapilyar 
təzyiqin artmasına səbəb olur və nəticədə reabsorbsiya qabiliyyətini üstələyən limfa 
əmələ gəlməsinin artması ilə nəticələnir. Paralel olaraq, effektiv arterial qanın 
həcminin daha da daralması sistemli OAT-in azalmasına və vazokonstruktor 
sistemlərin daha da stimullaşdırılmasına gətirib çıxarır, nəticədə natrium və suyun 
tutulması baş verir. Bu birləşmiş təsirlərin nəticəsi davamlı assit əmələ gəlməsidir 
(assitlərin əmələ gəlməsinin irəli nəzəriyyəsi). 2, 3 
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CƏDVƏL 76.1. Psevdoepatorenal sindromun səbəbləri 
Potensial 
səbəblər Əsasən tubulointerstisial cəlb Əsasən glomerular 

cəlb 

İnfeksiyalar Sepsis, leptospiroz, brusellyoz, vərəm, 
Epstein-Barr virusu, hepatit A virusu 

Hepatit B və C 
virusları, HİV 
infeksiyası, 
Şistosoma mansoni, 
qaraciyər absesi 

Dərmanlar 

Tetrasiklin, rifampin, sulfonamid, 
fenitoin, allopurinol, fluroksen, 
metotreksat (yüksək doza), 
asetaminofenin həddindən artıq dozası 

 

Toksinlər 

Karbon tetraxlorid, trixloroetilen, 
xloroform, elementar fosfor, arsen, mis, 
xrom, barium, amatoksinlər, a çiy sazan 
öd toksinləri b 

 

Sistem xəstəlikləri Sarkoidoz, Şeqren sindromu 

Sistemik lupus 
eritematozus, 
vaskulit, 
krioqlobulinemiya, 
amiloidoz 

Qan dövranı 
çatışmazlığı Hipovolemik və ya kardiogen şok  

Bədxassəli Limfoma, leykemiya  

Anadangəlmə və 
genetik 
pozğunluqlar 

Polikistik qaraciyər və böyrək xəstəliyi, 
nefronoftis, anadangəlmə qaraciyər 
fibrozu 

 

Müxtəlif Hamiləlikdə yağlı qaraciyər, Reye 
sindromu 

Eklampsiya, HELLP 
sindromu, sirrotik 
glomerulopatiya 

 

HELLP, Hemoliz, qaraciyər fermentlərinin yüksəlməsi, aşağı trombosit sayı; İİV, 
insanın immunçatışmazlığı virusu. 
 
a Amanita cinsindən olan göbələklərin qəbulundan sonra təsadüfən zəhərlənmə. 
 
b Sazan balığının çiy öd kisəsinin və ya ödünün qəbulundan sonra təsadüfən 
zəhərlənmə (Şərqi Asiyanın kənd yerlərində yayılmış təcrübə). 
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Salerno F, Gerbes A, Ginès P, et al. Sirrozda hepatorenal sindromun diaqnostikası, 
profilaktikası və müalicəsi. Gut. 2007;56:1310–1318. 
 

Splanxnik qan dövranı vasokonstruktorların təsirinə davamlıdır, çünki 
vazodilatatorların yerli ifrazı artır; qaraciyər çatışmazlığı və portal hipertenziya 
irəlilədikcə proqressiv splanxnik vazodilatasiya baş verməyə davam edir. Bu, effektiv 
arterial qan həcminin davamlı azalmasına gətirib çıxarır ki, bu da sirrozlu ürəyin 
azalmış yüklənməyə cavab verə bilməməsi ilə birlikdə OAT-in daha da azalmasına və 
vazokonstruktor sistemlərin daha intensiv stimullaşdırılmasına səbəb olur. Normalda 
vazokonstruktorların böyrək dövriyyəsinə təsiri intrarenal vazodilatatorların reaktiv 
ifrazı ilə tarazlaşdırılır. HRS-un vazokonstruktorlar və vazodilatatorlar arasındakı 
tarazlığın pozulduğu zaman inkişaf etdiyi güman edilir. Bunun baş vermə ehtimalı 
qaraciyər funksiyasının proqressiv və ya kəskin pisləşməsi və ya portal hipertoniyanın 
şiddətinin artması (məsələn, kəskin alkoqol hepatitindən sonra) ilə artır. Atım 
həcminin və effektiv arterial qan həcminin azalmasına (məsələn, spontan bakterial 
peritonit [SBP] sonra müzakirəyə baxın) səbəb olan hadisələrlə birlikdə baş verir. 
 

 
 

ŞƏK. 76.1 Hepatorenal sindromlu (HRS) xəstənin böyrək arterioqrafiyası.(A) 
Böyrək angioqramması (ox böyrəyin kənarını göstərir). (B) Autopsiya zamanı eyni 
böyrəkdə aparılan angioqramma. Böyrək arterial sisteminin damar yatağı boyunca 

korteksin periferiyasına qədər tam doldurulmasına diqqət yetirin. Əvvəllər müşahidə 
olunan damar zəifləməsi və əyilmə (A) artıq mövcud deyil. Damarlar da histoloji 
cəhətdən normaldır; bu, HRS-də damar anomaliyasının funksional xarakterini 

göstərir. Levenson D-dən, Korecki KL. Hepatobiliar xəstəliklərlə əlaqəli kəskin böyrək 
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çatışmazlığı. In: Brenner BM, Lazarus JM, red. Kəskin böyrək çatışmazlığı. Churchill 
Livingstone; 1988: 535–580. 

 

Bu yaxınlarda periferik arterial vazodilatasiya hipotezinə yenidən baxıldı. Bu fərziyyə 
sirroz və HRS olan xəstələrdə digər orqan çatışmazlığı növlərini (məsələn, qaraciyər, 
beyin, laxtalanma) inkişaf etdirdiyini hesaba almırdı. KXQÇ kimi tanınan bu sindrom 
sistemik iltihabi reaksiya və yüksək ildırımsürətli ölümlə xarakterizə olunur. 4, 7 

Bağırsaq lümenindən PƏMN və ya TƏMN-lərdən bakteriya və bakterial məhsulların 
anormal yerdəyişməsi nəticəsində yaranan anadangəlmə immun sisteminin və  
reseptorlarının davamlı aktivləşməsinə nəticədə isə sonrakı xroniki iltihaba səbəb olur. 
Bu iltihab prosesinin iki əsas nəticəsi ola bilər: birincisi, endogen vazodilatatorların 
yerli ifrazı nəticəsində yaranan splanxnik arterial vazodilatasiya, hansıki sistemik 
hemodinamikanı və orqan perfuziyasını pozur, ikincisi, splanxnik iltihab periferik qan 
dövranı ilə digər  orqanlara yayılır nəticədə multiorqan çatışmazlığına səbəb olur 
(Şəkil 76.3).4 Buna görə də, yenidən nəzərdən keçirilən fərziyyəyə əsasən ağır 
sistemik iltihabi reaksiya və vazodilatasiya HRS-un inkişafında əsas patogen hadisələr 
hesab olunur. 
 

Epidemiologiya 

Sirrozlu xəstədə HRS-un tezliyi 1 il ərzində 18%, 5 ildə isə 39% təşkil edir. 9 Nə səbəb, 
nə Child-Pugh skoru, nə də son mərhələdə qaraciyər xəstəliyinin (MELD) modeli 
(www.mdcalc.com/child-pugh-score-for-cirrhosis-mortality/) HRS-in tezliyini 
proqnozlaşdırmır. Əksinə, HRS-nin müstəqil proqnozlaşdırıcılarına dilyusional (maye 
yüklənməsi nəticəsində) hiponatremiya, pozulmuş sistem hemodinamikası (yüksək 
plazma renin aktivliyi, noradrenalin konsentrasiyası və aşağı atım fraksiyası), 6, 9 
anormal böyrək dupleks Doppler ultrasəs müayinə nəticələri (rezistiv indeks > 0,7), 
10 və aşağı GFR daxildir. 3 
 

Klinik təzahürlər 

Tip 1 və tip 2 HRS ümumi əsas pozğunluğun fərqli ifadələri deyil, fərqli sindromlar 
hesab olunur. 2, 3 Tip 1 HRS GFR-nin sürətli azalması ilə xarakterizə olunur (bax. Qutu 
76.1) və inkişaf etmiş sirrozun kəskin dekompensasiyası, ağır kəskin alkoqol hepatiti 
və ya yarımkəskin qaraciyər çatışmazlığı olan xəstələrdə müşahidə olunur. Sürətlə 
proqressivləşən kəskin böyrək zədələnməsinin (KBZ) inkişafı ilə yanaşı, xəstələrdə 
ağır qaraciyər çatışmazlığı (sarılıq, koaqulopatiya), beyin zədələnməsi (qaraciyər 
ensefalopatiyası) və tez-tez nisbi adrenal çatışmazlıq da daxil olmaqla multi orqan 



217 

disfunksiyaları inkişaf edir. Oliquriya universal bir əlamətdir, hiponatremiya demək olar 
ki, həmişə mövcuddur və arterial qan təzyiqi adətən aşağıdır. Tip 1 HRS bakterial 
infeksiyalar (xüsusilə də spontan bakterial peritonit), ağır mədə-bağırsaq qanaxması 
və ya albumin qəbulu olmadan total parasentez nəticəsində baş verə bilər. Müalicə 
olunmazsa, 1-ci tip HRS sürətlə irəliləyir və 2-3 həftə ərzində xəstənin ölümü ilə 
nəticələnir. 9 
 

 
 

Şəkil. 76.2 Tip 1 Hepatorenal Sindromun (HRS) patogenezi. Tip 1 HRS və multi 
orqan çatışmazlığına səbəb olan mexanizmlər. Yanaşı infeksiya qoşulduğu zaman 
sirroz və assitli xəstələrdə sistemik iltihabi reaksiyanın kəskinləşməsi yolu ilə daha 
da ağırlaşa bilən ürək-damar sisteminin ağır disfunksiyası müşahidə olunur. Qan 

dövranı disfunksiyasının əsasən böyrəklərə təsir etməsinə və 1-ci tip HRS-un 
inkişafına səbəb olmasına baxmayaraq, o, həmçinin qaraciyər funksiyasının 

nəzərəçarpacaq dərəcədə pozulması və portal hipertenziyanın kəskinləşməsi ilə 
qaraciyər kimi digər orqan və sistemlərin perfuziyasını azaldır; qaraciyər 

ensefalopatiyasının inkişafı ilə beyin; adrenal vəzlər, nisbi adrenal disfunksiyanın 
inkişafı ilə; və bağırsaq, bağırsaq hərəkətliliyini azaldır və bağırsaqda bakteriyanın 

çoxalmasını və bakterial translokasiyasını təşviq edir. Güclü sistemik iltihabi reaksiya 
birbaşa orqan zədələnməsinə də səbəb ola bilər (immunopatologiya). Arroyo V, 

Fernandez J, Ginès P. Hepatorenal sindromun patogenezi və müalicəsi. Semin Liver 
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Dis. 2008;28:81–95; Arroyo V, Fernandez J. Sirrozlu xəstələrdə hepatorenal 
sindromun idarə edilməsi. Nat Rev Nephrol. 2011;7:517–526; və Bernardi M, 

Moreau R, Angeli P, et al. Sirrozda dekompensasiya və orqan çatışmazlığı 
mexanizmləri: periferik arterial vazodilatasiyadan sistemik iltihabi reaksiya 

hipotezinə qədər. J Hepatologiya. 2015;63:1272–1284. 
 

Tip 2 HRS gizli başlanğıc və GFR-nin tədricən pisləşməsi ilə xarakterizə olunur. Bu, ən 
çox sirroz və portal hipertenziyası olan xəstələrdə müşahidə olunur. Bu xəstələrdə 
daha az ağır sarılıq olur və əsasən diuretiklərə zəif reaksiya nəticəsində yaranan 
davamlı assitlər rast gəlinir. Aşağı normal arterial qan təzyiqi, protrombin vaxtının cüzi 
uzadılması, orta və ya nəzərəçarpan hipoalbuminemiya və hiponatremiya adətən 
mövcuddur. Tip 2 HRS aylar ərzində irəliləməyə meyllidir, bu, çox güman ki, xəstəliyin 
təbii gedişatını əks etdirir, çünki adətən əlavə fisk faktorları müəyyən edilmir. 2, 3, 9 Tip 
2 HRS başlanğıcından sonra orta sağ qalma müddəti 6 aydır. 
 

Patologiya 

HRS əsasən funksional böyrək pozğunluğudur və əhəmiyyətli glomerular və/yaxud 
boru xəstəliyinin olması diaqnozu inkar edir. Bununla belə, mezangial genişlənmə, 
kapilyar divarın qalınlaşması, mezangial və kapilyar divarın elektronlarla zəngin 
çöküntüləri və immunoqlobulin A (IgA), IgM və IgG kimi immun çöküntülər də daxil 
olmaqla glomerular anomaliyalar normal böyrək funksiyası və minimal sidik 
anomaliyaları sirrozlu xəstələrdə tez-tez aşkar edilir. Sirrozlu bir xəstədə belə 
glomerular anomaliyaların olması, buna görə də HRS diaqnozunu inkar etmir. 
Proksimal boru epitelinin Bowman boşluğuna çıxması (qlomerulotubulyar reflüks) 
HRS üçün spesifik deyil və dərin böyrək işemiyası vəya terminal hipotenziya ilə əlaqəli 
digər hallarda aşkar edilir. Erkən autopsiya tədqiqatları HRS-dən vəfat etmiş 
xəstələrdə normal boru morfologiyasını aşkar edilsə də, ətraflı işıq və elektron 
mikroskopik tədqiqatlar işemik zədə ilə uyğun gələn proksimal boru lezyonları qeyd 
olunmuşdur. Bununla belə, bu lezyonlar HRS xəstələrində aşağı GFR-ni izah etmir. 3 

Nəhayət, HRS və ağır xolestazlı xəstələrdə öd duzu ilə bağlı boru zədələnməsi 
müşahidə oluna bilər. 11 
 

Diaqnoz və Differensial Diaqnoz 

Yarımkəskin və ya xroniki qaraciyər xəstəliyi olub irəli dərəcə qaraciyər çatışmazlığı 
və portal hipertenziya inkişaf etmiş eyni zamanda proqressivləşən böyrək çatışmazlığı 
inkişaf etməkdə olan istənilən xəstədə HRS -dan şübhələnməli və inkar olunmalıdır. 
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Qaraciyər çatışmazlığı, portal hipertenziya və böyrək çatışmazlığı olan xəstələrdə 
nefrotoksik agentlərin (məsələn, qeyri-steroid iltihabəleyhinə dərmanlar [NSAİİlər] və 
aminoqlikozidlər) istifadəsi dayandırılmalı və HRS diaqnozundan əvvəl böyrək 
çatışmazlığına səbəb olan digər amillər anamnez, fiziki müayinə, sidik müayinəsi və 
ultrasəs müayinəsi vasitəsilə diqqətlə nəzərdən keçirilərək istisna edilməlidir. Şokun 
və ya mədə-bağırsaq qanaxmasının olmaması, mədə-bağırsaq traktından və ya 
sidikdən hüceyrədənkənar mayenin həddindən artıq itkisi və ya periton boşluğundan 
assitlərin çıxarılması qeyd olunmalıdır. Prerenal KBZ diuretiklər və maye qəbulunun 
dayandırılması və 2 gün ərzində gündə 1 q/kq (maksimum 100 q/gün) albumin qəbulu 
ilə inkar edilməlidir. Gündə 500 mq-dan az proteinuriya və mikrohematuriyanın 
olmaması böyrək çatışmazlığına səbəb olan əhəmiyyətli yanaşı glomerular və ya 
tubulointerstisial xəstəliyi inkar etməyə kömək edir və HRS diaqnozunu dəstəkləyir. 
 

 
 

ŞƏK. 76.3 Hepatorenal Sindromda və Kəskin-Xroniki Qaraciyər Çatışmazlığında 
(KXQÇ) Sirrozun Dekompensasiyasının Sistemik İltihabi Reaksiya Hipotezi. Sistemik 
iltihabi reaksiya hipotezinə görə, bakterial translokasiya (BT) sirrozlu sindromdan 
kompensasiya mərhələsinə qədər proqressiv şəkildə sirrozun təbii gedişinə təsir 
göstərir. Sistemik iltihabi reaksiya kəskin artması KXQÇ üçün patofizyoloji fonu 

təmsil edir. SAV, Splanxnik arterial vazodilatasiya. Bernardi M, Moreau R, Angeli P, et 
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al. Sirrozda dekompensasiya və orqan çatışmazlığı mexanizmləri: periferik arterial 
vazodilatasiyadan sistemik iltihabi reaksiya hipotezinə qədər. J Hepatologiya. 

2015;63:1272–1284. 
 

HRS üçün diaqnostik meyarlar 1996-cı ildə Beynəlxalq Assit Klub tərəfindən müəyyən 
edilmişdir 1 və 2007, 2015 və 2019-cu illərdə yenidən nəzərdən keçirilmişdir. 11-13 Əsas 
düzəlişlər böyrək funksiyasının təyin edicisi kimi kreatinin klirensinin istifadə edilməsi 
idi (dəqiq sidik toplanması məlumatlarının əldə edilməsindəki çətinlik səbəbindən), 
istisna meyarı kimi davam edən bakterial infeksiyanın aradan qaldırılması (HRS-nin 
müalicəsi gecikməməsi üçün), plazmanın həcminin artması üçün üstünlük verilən 
maye kimi duzlu məhlulun albuminlə əvəz edilməsi, kiçik meyarların aradan 
qaldırılması daha da əhəmiyyətlisi, serum kreatinininin dəyərinin (>1,5 mq/dL [132 
μmol/L], tip-1 HRS hallarda isə >2,5 mq/dL [220 μmol/L]) HRS diaqnozu üçün 
müəyyənləşdirilmişdir.  HRS-1-in bu tərifi hələ də diaqnozun KBZ-nin inkişaf etmiş 
mərhələsində (ən azı 2-ci mərhələ) qoyulmasını tələb edir. Ən son reviziya, serum 
kreatinində kiçik artımlar (≥ 0,3 mq/dL 48 saat ərzində) olduqda HRS-KBZ 
diaqnozuna imkan verir, buna görə də vazokonstruktorlar və albumin qəbulunun 
erkən başlaması tövsiyyə edilir (Qutu 76.2). 11 

Serum kreatinin və serum urea (BUN) sirrozda GFR-nin zəif markerləridir. 3 Sirrozu 
olan xəstələrdə normal serum kreatinin və ya BUN-un olmasına baxmayaraq, GFR 
əhəmiyyətli dərəcədə azala bilər, çünki bu xəstələrdə qidalanma pozğunluğu, bədən 
kütlə indeksində  azalma, sidik cövhəri əmələ gəlmə sürətində azalma (qaraciyər 
çatışmazlığı və az protein qəbulu səbəbindən) halları rast gəlinir. HRS olan xəstələrdə 
tez-tez müşahidə olunan ağır hiperbilirubinemiya kreatinin miqdarının təyini üçün 
Jaffe reaksiyasına (pikrik turşusu) müdaxilə edir və yalançı aşağı nəticələrə səbəb ola 
bilər. Fermentativ kreatinin analizləri yüksək bilirubin səviyyələrinə daha az həssasdır. 
Qeyri-müəyyənlik hallarında GFR yod-125-iotalamat və ya xrom-51 ilə işarələnmiş 
etilendiamintetraasetik turşunun (51Cr etiketli EDTA) istifadəsi ilə dəyərləndirilə bilər. 
Kiçik tədqiqatlar göstərir ki, serum sistatin C sirrozlu populyasiyada dəqiq GFR markeri 
ola bilər, 14  lakin bu təsdiq tələb edir. 
Sirrozda böyrək çatışmazlığı üçün ən mühüm diferensial diaqnoz tip 1 HRS (HRS-KBZ) 
və kəskin boru nekrozlu KBZ (KBN-KBZ) arasındadır, çünki onlar müxtəlif müalicələrlə 
sürətli terapevtik qərarlar tələb edir. KBN-nu funksional böyrək çatışmazlığından 
ayırmaq üçün ənənəvi olaraq istifadə edilən parametrlər (sidiklə natrium ifrazı və 
sidik-plazma osmolyarlıq nisbəti) klassik olaraq sirroz və assitli xəstələrdə heç bir 
əhəmiyyət kəsb etmir. 3 Bununla belə, natriumun 0,2%-dən az olan fraksiya ifrazı 
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HRS-ni KBN-dan ayırmağa kömək edə bilər.11 Həm HRS, həm də KBN-da sidik 
çöküntülərində dənəvər hissəciklər tapıla bilər. Son məlumatlar göstərir ki, boru 
zədələnməsinin biomarkeri olan neytrofil jelatinazayla əlaqəli lipokalinin (NJƏL) 
sidikdə səviyyələrinin təyini bu iki kliniki halı fərqləndirmək üçün faydalı ola bilər. Daha 
dəqiq desək, 220 μg/q kreatinin dəyərinin KBN diaqnozu üçün ən yaxşı 
proqnozlaşdırıcı dəqiqliyə malik olduğu bildirilmişdir. 11, 15 KBN-KBZ olan xəstələrin 
əksəriyyətində bu həddən yüksək aşkarlanır, HRS-KBZ olan xəstələr isə adətən daha 
aşağı olur. 11 Bununla belə, bu tapıntını təsdiqləmək üçün əlavə tədqiqatlara ehtiyac 
var, çünki bu biomarker prerenal kəskin zədələnmə zamanı artırıla bilər 16 və HRS 
KBN-a qədər irəliləyə bilər. Uzun müddətli HRS-KBZ olan xəstələrdə böyrək xroniki 
işemiya və davamlı iltihab səbəbindən zədələnir. Bu hallarda dənəvər hissəciklər 
müşahidə edilə bilər. 
 

Qutu 76.2 Beynəlxalq Assit Klubuna görə Hepatorenal Sindrom (HRS-KBZ) 
Yeni Diaqnostik Meyarlar 

• Sirroz, kəskin qaraciyər çatışmazlığı, kəskin-xroniki qaraciyər çatışmazlığı 
• Serum kreatinində 48 saat ərzində ≥ 0,3 mq/dL və ya BAK konsensus sənədinə 

əsasən ilkin dəyərdən ≥ 50% artım və/və ya sidik ifrazının ≥ 6 saat ərzində ≤ 0,5 
mL/kq bədən çəkisi olması a 

• Konsensus sənədinə əsasən, ən azı 2 gün diuretiklərin çıxarılmasından və 
albuminlə həcmin artırılmasından sonra tam və ya qismən cavabın olmaması. 
Albuminin tövsiyə olunan dozası gündə 1 q/kq-maksimum 100 q/gün təşkil edir. 

• Şokun olmaması 
• Nefrotoksik dərmanlarla (məsələn, qeyri-steroid iltihabəleyhinə preparatlar, 

aminoqlikozidlər, yodlaşdırılmış kontrast maddələr) ilə cari və ya yaxın vaxtlarda 
müalicə aparılmamalıdır. 

• Proteinuriya > 500 mq/gün, mikrohematuriya (>50 qırmızı qan hüceyrəsi), sidik 
yollarının zədələnmə biomarkerləri (əgər varsa) və/və ya böyrək ultrasəs 
müayinəsi ilə aşkarlanan parenximal xəstəliyin olmaması b 

• < 0,2% natriumun fraksiya ifrazına əsaslanan böyrək vazokonstruksiyasının təklifi 
(səviyyələri < 0,1% yüksək proqnozlaşdırıcıdır) 

 
a Sidik kateteri tələb olunur. 
b Bu meyar əvvəlcədən məlum olan struktur xroniki böyrək xəstəliyi (məsələn, 
diabetik və ya hipertenziv nefropatiya) hallarında tətbiq edilmir. 
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Təbii gediş 

Müalicə olmadan, tip 1 HRS üçün orta sağ qalma nisbəti təxminən 2 həftədir; tip 2 
HRS təxminən 4-6 aydır. 3, 9 Tip 1 HRS olan xəstələr adətən çoxlu orqan çatışmazlığı 
fonunda ölürlər və indi KXQÇ sindromu hesab olunurlar, bu yaxınlarda yenidən 
müəyyən edilmiş və təkcə orqan çatışmazlığı(lar)ının və yüksək ölüm nisbətinin deyil, 
həm də sistemik iltihabi xəstəliklərin olması ilə xarakterizə olunan sindromdur. 7 Ağır 
hepatik ensefalopatiya, mədə-bağırsaq qanaxması və sepsis bu xəstələrdə ümumi 
son hadisələrdir. 2-ci tip HRS-i olan xəstələrdə təhrikedici yanaşı xəstəliyin inkişaf 
etməsi 1-ci tip HRS-ə keçmə riski  yüksəkdir.3 
 

Qarşısının alınması və müalicəsi 
Kəskin böyrək zədələnməsinin qarşısının alınmasında ümumi prinsiplər 

Sirroz və assitli xəstələrdə həddindən artıq diuretik terapiya həcmin azalması və KBZ 
ilə nəticələnir. Sonuncunun qarşısını almaq üçün assitin müalicəsinə mərhələli 
yanaşma tövsiyə olunur. Bütün xəstələrə aşağı natriumlu pəhrizə riayət etmək tövsiyə 
olunur (gündə 60-90 mmol, gündə təxminən 3,5-5 q duza bərabərdir). Bundan sonra 
spironolakton artan dozalarda təyin edilir (ilkin doza 100 mq/gün; 4 gün ərzində 
reaksiya olmadıqda 200 mq/gün). Lazım gələrsə, furosemid hər 2 gündə 40-80 
mq/gün artırılan dozalarda əlavə edilir. Spironolakton və furosemidin maksimal 
dozaları müvafiq olaraq 400 və 160 mq/gün təşkil edir. Diuretiklərə qarşı müqaviməti 
olan xəstələrdə terapevtik parasentez göstəriş hesab olunur, lakin müalicədən sonra 
qan dövranı disfunksiyası hallarını azaltmaq və HRS inkişafının qarşısını almaq üçün 
plazma həcminin artırılması məqsədilə albumin (8 q/l assit çıxarılır)  ilə kombinasiya 
olunmalıdır. Renin-angiotenzin sistemi blokerlərinin və potensial nefrotoksik 
agentlərin, o cümlədən NSAİİlər, aminoqlikozidlər və radiokontrast maddələrin 
istifadəsindən mümkün qədər çəkinmək lazımdır. 2, 3 β-blokerlər, varikoz 
qanaxmalarının birincili və ya ikincil profilaktikası üçün istifadə olunur, OAT və GFR-ni 
azaldır buna görədə sirroz və assitli xəstələrdə ehtiyatla istifadə edilməlidir. Xüsusilə 
davamlı assitli xəstələrdə böyrək funksiyası yaxından izlənilməlidir. β-blokerlər sirrozlu 
subpopulyasiyada qısamüddətli ölümü artırma riskinə görə varikozların 
profilaktikasında  bu dərman əvəzinə elastik bandajla bağlanmaq tövsiyyə olunur. 17 
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Profilaktik tədbirlər 

HRS-un qaraciyər çatışmazlığı və portal hipertenziyada homeostatik anormallıqlar 
spektrinin bir ucunu təmsil etdiyini və onun həcmin azalması və ya bakterial infeksiya 
kimi klinik hadisələrlə kəskinləşdiyi fərziyyəsini qəbul edərək, müalicənin əsas diqqət 
mərkəzində bu cür hadisələrin qarşısını almaq və onlar baş verdikdə dərhal müalicə 
etmək lazım gəlir. Sirrozda şübhəli infeksiyanın antibiotik terapiyası üçün aşağı hədd 
olmalıdır. Spontan bakterial peritonit  (SBP) xəstənin xəstəxanaya yerləşdirildiyi və ya 
kliniki olaraq pisləşdiyi zaman assitin müntəzəm müayinəsi ilə istisna edilməlidir. Bu 
infeksiyanı təkcə geniş spektrli antibiotiklərlə deyil, həm də albumin infuziyası ilə 
(diaqnoz zamanı 1,5 q/kq və 3-cü gündə 1 q/kq) müalicə etmək lazımdır, çünki 
sonuncu HRS-in sonrakı inkişafının qarşısını alır və qısamüddətli sağ qalımı 
yaxşılaşdırır. 18 Bu yaxınlarda keçirilmiş randomizə kontrollü tədqiqat (RKT) göstərir 
ki, uzunmüddətli albumin qəbulu siroz və assitli xəstələrdə böyrək disfunksiyasının və 
HRS-KBZ-nin qarşısını alır. 19 Əksinə, albumin administrasiyası qeyri-SBP infeksiyaları 
olan xəstələrdə və ya kəskin dekompensasiya və hipoalbuminemiya ilə xəstəxanaya 
yerləşdirilən xəstələrdə HRS-nin qarşısının alınmasında effektiv deyil. 20, 21 
Norfloksasinlə ilkin profilaktikanın SBP-nin qarşısını aldığı, HRS inkişafını gecikdirdiyi 
və ağırlaşma riski yüksək olan sirrozlu xəstələrdə sağ qalımı yaxşılaşdırdığı 
göstərilmişdir (aşağı assitik zülal səviyyəsi <15 q/L; Child-Pugh skoru ≥9 ilə inkişaf 
etmiş qaraciyər çatışmazlığı və serum bilirubin ≥3 mq/dL və ya böyrək funksiyasının 
pozulması-serum kreatinin ≥1,2 mq/dL və ya serum natrium ≤130 mmol/L). 22 
Norfloksasinin bağırsaqdan canlı bakteriyaların və bakterial məhsulların subklinik 
translokasiyasını, sistemik iltihabi reaksiyanı və NO generasiyasını azaltmaqla 
renoprotektiv təsirini göstərdiyi güman edilir ki, bu da öz növbəsində 
hemodinamikanın yaxşılaşmasına gətirib çıxarır. Pentoksifillinin gündə üç dəfə 400 mq 
dozada profilaktik istifadəsi də kəskin alkoqol hepatiti olan xəstələrdə HRS-nin 
inkişafının qarşısını alır, ehtimal ki, şiş nekrozu faktoru-α sintezini maneə törədir. 23 
 

 

Müalicəyə ümumi yanaşma 

Əvvəllər qaraciyər çatışmazlığı, portal hipertenziya və böyrək çatışmazlığı olan 
xəstələrdə nefrotoksik agentlər dayandırılmalıdır. Şok və ya GİS qanaxmasının 
olmaması, həmçinin maye itkisinin olub-olmaması qeyd olunmalıdır. Prerenal KBZ 
diuretiklərin kəsilməsi və albuminlə maye qəbulu (48 saata qədər gündə 1 q/kq-dan 
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maksimum 100 q/gün) ilə inkar edilməlidir. Mikrohematuriya və proteinuriyanın 
olmaması da təsdiqlənməlidir. 
HRS-KBZ diaqnozu qoyulduqdan sonra xəstələr ortotopik qaraciyər transplantasiyası 
(OQT) üçün dəyərləndirilməlidir. Uyğun namizədlər ölmüş donor və ya mümkünsə 
canlı donor qaraciyər transplantasiyası üçün gözləmə siyahısına salınmalıdır. Körpü 
müalicəsi də lazımdır. Farmakoterapiya (sonra bax), transyuqulyar intrahepatik porto-
sistemik şunt, ekstrakorporeal qaraciyər dəstəyi terapiyası və (inkişaf etmiş uremiyası 
olan xəstələrdə) böyrək əvəzedici terapiya nəzərdən keçirilməlidir. 
 

Farmakoterapiya 

Ən perspektivli farmakoterapiya, splanxnik arteriol vazodilatasiyasını bərpa etməyə 
və effektiv arterial qan həcmini bərpa etməyə yönəlmiş albuminlə birlikdə təyin 
olunan vazokonstruktorlar kimi görünür (Qutu 76.3). Vazodilatatorlar (böyrək 
vazokonstruksiyasını bərpa etmək məqsədi daşıyır) HRS-də əks göstərişdir, çünki 
onlar səmərəsizdirlər və kəskin hipotenziyaya səbəb ola bilərlər. 
 

Qutu 76.3 Hepatorenal Sindromun Müalicəsində Farmakoloji Seçimlər 

iv, venadaxili; OAT, orta arterial təzyiq. 
Terlipressin + albumin a : Terlipressin iv bolyusda (başlamaq üçün 0,5-1 mq/4-6 
saat, maksimum 2 mq/4 saata qədər artır) və ya davamlı infuziya şəklində (2 mq/24 
saatdan başlayaraq maksimum 12 mg/24 saat dozaya qədər). Müalicə, qan 
zərdabında kreatinin 0,3 mq/dL daxilində son dəyərə çatana qədər davam etdirilir. 
Maksimum müalicə müddəti: 14 gün. 
Norepinefrin + albumin a: Başlamaq üçün 0,5 mq/saat dozada norepinefrin 
infuziyası, OAT-də ən azı 10 mm Hg artım əldə etmək üçün dozanı hər 4 saatdan bir 
0,25-0,5 mq/saat artıraraq maksimum 3 mq/saat artırın.  Maksimum müalicə 
müddəti: 14 gün. 
Vasopressin + albumin a: Başlamaq üçün 0,01 U/dəq sürətlə vazopressin iv 
infuziyası, OAT-də ən azı 10 mm Hg artımına nail olmaq üçün dozanı maksimum 0,8 
U/dəq-ə qədər artırmaq. Maksimum müalicə müddəti: 11 gün. 
Midodrin + oktreotid + albumin a: Ağızdan midodrin - 2,5-7,5 mq/8 saat + 
dərialtı oktreotid 100 mkq/8 saat, midodrinin dozasını maksimum 12,5 mq/8 saata 
və oktreotidin dozasını maksimum 200 mkq/q-a qədər artırmaq OAT-də ən azı 15 mm 
Hg artımına nail olmaq üçün 8 saat. Maksimum müalicə müddəti: 14 gün. 
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a Albumin dozası: 1-ci gündə 1 q/kq (100 q-a qədər), sonra 20-40 q/gün. 10-15 mm 
Hg dəyərinə nail olmaq üçün mərkəzi venoz təzyiqin monitorinqi tövsiyə olunur (lakin 
məcburi deyil). 
 

Vazopressinin analoqları böyrək damar yatağına qarşı splanxnik üzərində üstünlüklü 
vazokonstruktor təsir göstərir. Terlipressin (triqlisillizin vazopressin) vazopressinin 
sintetik analoqudur, böyrək vazopressin reseptorlarına (V2) nisbətən damar 
vazopressin reseptorlarına (V1) daha çox təsir göstərməklə yanaşı, aktiv formaya 
(lizin vazopressin) çevrilməyi tələb edən bir ön dərman kimi uzun yarımxaricolma 
dövrünə malikdir və venadaxili (iv) bolyus və ya davamlı iv infuziya şəklində verilə 
bilər. Davamlı nəzarət müalicənin tolerantlığını yaxşılaşdırır (sistem işemik yan təsirləri 
azalır) və onun effektivliyini artırır (müalicə daha aşağı dozalarda effektivdir). 3, 24 
Prospektiv tədqiqatlar 25-27 və 1 və 2 tip HRS olan xəstələrdə aparılan geniş 
retrospektiv tədqiqat 28 göstərdi ki, terlipressin gündəlik albumin infuziyası ilə birlikdə 
müalicə olunan xəstələrin 60%-də böyrək funksiyasını yaxşılaşdırıb, 37%-i 1 aydan 
çox sağ qalıb. (Onların 60%-i OQT olmadan). Geri dönən HRS sağ qalımı yaxşılaşması 
ilə əlaqələndirildi. 26, 28 HRS-nin müalicəsində terlipressinin effektivliyi beş RKT-də 
təsdiq edilmişdir (Cədvəl 76.2). 29-33 Terlipressin 2-6 mq/gün başlanğıc dozada 
verilmişdir və üç tədqiqatda doza maksimum 12 mq/gün dozaya cavab əsasında 
yuxarı titrlənmişdir. Həm müalicə olunan xəstələrə, həm də nəzarət qruplarına 
gündəlik 20-40 q albumin infuziyası verildi. HRS-in geri dönməsi yalnız bir 
araşdırmada sağ qalımın yaxşılaşması ilə əlaqələndirildi. 31 Müalicə olunan qrupa 30 
daha ağır böyrək çatışmazlığı olan xəstələrin daxil edilməsi və nəzarət qruplarında 
gözlənilməz yüksək reaksiya və sağ qalma nisbətləri 32 HRS-in bərpasında 
müvəffəqiyyətə baxmayaraq, bu tədqiqatların bəzilərinin müalicənin sağ qalma 
faydasını göstərmədiyini izah edə bilər. Sonuncu, çox güman ki, bu tədqiqatlarda 
albumin infuziyasının daha aqressiv istifadəsinin nəticəsidir, çünki bu cür yanaşma 
xəstələrin yüksək nisbətində HRS-i geri qaytardığı göstərilmişdir. Meta-analiz təsdiq 
edir ki, 1 tip HRS olan xəstələrdə terlipressin və albumin qısamüddətli sağ qalımı 
uzadır. 34 Terapiyaya cavab serum kreatinin səviyyəsinin yavaş və davamlı azalması və 
sistemli hemodinamikanın yaxşılaşması (plazmada renin və norepinefrin səviyyəsinin 
nəzərə çarpacaq dərəcədə azalması, OAT-də artım), sidik həcmi və serum natrium 
konsentrasiyasının yaxşılaşması ilə xarakterizə olunur. HRS-nin bərpası üçün orta vaxt 
7 gündür və müalicədən əvvəl serum kreatinin səviyyəsindən asılıdır. 3 

Uğurlu müalicədən sonra HRS-nin residivi 1-ci tip HRS-dən (20%) daha çox 2-ci tipdə 
(təxminən 50%) olur. 25-27, 30, 32 Terlipressinlə təkrar müalicə əksər xəstələrdə uğurlu 
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olur.26,30 Gənc yaş, 28, 31 aşağı ilkin serum kreatinin səviyyəsi, 32 Child-Pugh skoru 12 
və ya daha aşağı, 28, 31 albumin qəbulu, 26 serum bilirubin 10 mq/dL-dən az və OAT-
də 5 mm Hg dən çox artım terlipressin qəbuluna başladıqdan sonra 35 müalicəyə 
uğurlu cavabın müstəqil proqnozlaşdırıcılarıdır. Ağır alkoqol hepatiti olan xəstələrdə 
əsas sirrozun olmaması müalicəyə cavab vermə ehtimalını artırır. Child-Pugh skoru 
(<12) 26, 28, 30, 31 və MELD balı 32 yaşamaq üçün müstəqil proqnozlaşdırıcılardır. 
Terlipressinin ilk dozasından sonra keçici qarın ağrısı və ishal tez-tez rast gəlinir. 
Terlipressinə aid edilən əhəmiyyətli işemik yan təsirlər xəstələrin orta hesabla 4%-
12%-də baş vermişdir. 25-32 Bu yaxınlarda aparılmış RKT, iv bolus şəklində terlipressini 
qəbul edən xəstələrdə tənəffüs çatışmazlığı da daxil olmaqla ağır mənfi hadisələrin 
daha yüksək olduğunu bildirdi (10%-ə qarşı 3%).33 Buna görə də müalicə zamanı hər 
hansı ciddi mənfi halın inkişafının qarşısını almaq və ya tez aşkar etmək üçün 
xəstələrin yaxından kliniki monitorinqi (mərkəzi venoz təzyiqin ölçülməsi və ya ürəyin 
həcminin və funksiyasının qeyri-invaziv exokardioqrafik qiymətləndirilməsi daxil 
olmaqla) və davamlı infuziya kimi terlipressinin tətbiqi tövsiyə olunur. 
iv vazopressin terlipressinə alternativ olaraq HRS-in mövcud olmadığı ölkələrdə 
istifadə edilmişdir və retrospektiv tədqiqatda xəstələrin 42%-də 1-ci tip və 2-ci tip 
HRS-nin bərpasında müvəffəqiyyət qazanmışdır. 36 Müalicəyə cavab verənlər, cavab 
verməyənlərə nisbətən əhəmiyyətli dərəcədə aşağı ölüm və daha yüksək qaraciyər 
transplantasiyası nisbətinə malikdirlər. Terapiya ilə bağlı heç bir mənfi təsir müşahidə 
edilməmişdir. 
12 xəstənin 10-da iv norepinefrin iv albumin və furosemidlə birləşən tip 1 HRS-i 
dəyişdirdi; 3 OQT ilə sağ qaldı və 4 OQT olmadan ortalama 332 gün sağ qaldı. 37 
Oxşar doza rejiminin istifadəsi ilə iki randomizə edilmiş müqayisəli tədqiqat göstərdi 
ki, norepinefrin tip 1 və tip 2 HRS müalicəsində terlipressin qədər effektivdir (bax 
Cədvəl 76.2). 38, 39 Bütün residivlər orijinal rejimlə uğurla geri çəkildi. Müalicə ilə 
bağlı əhəmiyyətli yan təsirlər aşağı idi və norepinefrinlə müalicənin dəyəri 
terlipressinə nisbətən müvafiq olaraq 3 və 15 dəfə aşağı idi.  
Midodrinin (α-adrenergik təsiri olan oral vazokonstruktor), subkutan oktreotidin və 
albumin infuziyasının tətbiqi HRS olan xəstələrdə böyrək funksiyasının 
yaxşılaşdırılmasında terlipressin və albumin kombinasiyası ilə müqayisədə daha az 
effektivdir. Son RKT-da, terlipressin plus albumin qəbul edən xəstələrin 56% -də HRS-
nin geri dönməsi, oktreotid+midodrin və albumin qəbul edənlərdə yalnız 5% ilə 
müqayisədə əldə edilmişdir. 40 Bu nəticələr təsdiq olunarsa, 1-ci tip HRS olan 
xəstələrdə oktreotid + midodrin və albumin son müalicə alternativi hesab edilməlidir, 
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terlipressin və ya norepinefrin IV albuminlə kombinasiya edilmiş seçimlərə üstünlük 
verilir. 
Terlipressinin mövcud olmadığı ölkələrdə 1-ci tip HRS olan xəstələr albuminlə birlikdə 
α-adrenergik preparatlarla (iv norepinefrin və ya oral midodrin plus subkutan 
oktreotid) müalicə edilməlidir. 
 

Transyuqulyar İntrahepatik Porto-sistemik Şunt 
Portal hipertenziya HRS-də homeostatik anormallıqların patogenezində mərkəzi rol 
oynayır. Yüksək operativ ölüm HRS xəstələrində yan-yan portakaval şuntları istisna 
edir. Transyuqulyar intrahepatik portosistemik şunt (TİPŞ) qaraciyər və portal venanın 
budaqları arasında parenximal yol yaradır (Şəkil 76.4). Təcrübəli əllərdə operativ 
ölüm nisbətləri 1%-dən 2%-ə qədər, xəstələnmə nisbəti isə 10%-dir. Prosedurla bağlı 
ağırlaşmalara qarın içi qanaxma, ürək aritmiyası, şunt miqrasiyası və tromboz, 
hemolitik anemiya, qızdırma, infeksiya və radio-kontrast maddələrə reaksiyalar 
(nefrotoksiklik daxil olmaqla) daxildir. Nəticədə portal qan axınının qaraciyərdən 
sistemli dövriyyəyə dəyişməsi qaraciyər funksiyasının müvəqqəti pisləşməsi ilə 
nəticələnə bilər. Şunt stenozu və qaraciyər ensefalopatiyaları TİPŞ-un əsas 
uzunmüddətli ağırlaşmalarıdır. İstisna olaraq, TİPŞ xəstədə hərəkət ensefalopatiyaya 
səbəb olur. Bu hallarda şuntun bağlanması aparılmalıdır. 41 Əvvəlki tədqiqatda TİPŞ 7 
HRS xəstəsindən 6-da (hamısında Child-Pugh skoru <12) böyrək funksiyasını 
yaxşılaşdırdı və ortalama 4,7 (0,3-17) ay sağ qalmağa nail oldu. 42 Transplantasiya 
namizədi olmayan və ağır qaraciyər çatışmazlığı olmayan HRS (14 tip 1 və 17 tip 2) 
olan 31 sirrozlu xəstənin uzunmüddətli tədqiqatı TİPŞ-un nəzarət ilə müqayisədə 
böyrək funksiyasını və sağ qalma müddətini yaxşılaşdırdığını təsdiqlədi. 43 Şunt 
stenozu və okklyuziyası 7 xəstədə (6-da balon dilatasiyası və ya stent uzadılması ilə 
müalicə olunur) və 11-də müşahidə zamanı qaraciyər ensefalopatiyası inkişaf 
etmişdir. Buna görə də TİPŞ, terlipressin/norepinefrin və albuminə cavab verməyən 
xəstələrdə tip 1 HRS-nin alternativ müalicəsi ola bilər. 
 

Cədvəl 76.2. Hepatorenal Sindromda Terlipressin və ya Norepinefrin 
Randomize Nəzarətli Sınaqları 

 

Tədqiqat Müalicəsi Vasokonstrukto
r Doza 

Xəstə 
sayıa 

HRS-nin 
Geri 

çevrilməsi
b (%) 

3 
Ayda 
Sağ 
qalm
a (%) 

6 
Ayda 
Sağ 
qalm
a (%) 
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Solanki və 
b., 2003 27 

Terlipressin+Albumin 1mg/12 saat 12 (0) 42c NA NA 

Plasebo ___ 12 (0) 0 0 0 

Sanyal et 
al., 2008 28 

Terlipressin+Albumin 1–2 mg/6 saat 56 (0) 34 b NA 43 

Plasebo ___ 56 (0) 13  NA 38 

Neri və 
digərləri, 
2008 29 

Terlipressin+Albumin 0,5–1 mq/8 saat 26 (0) 80 b 54 b 42 

Albumin ___ 26 (0)  19 19 15 

Martín-Llahí 
et al., 2008 
30 

Terlipressin+Albumin 1–2 mg/4 saat 23 (6)  39 b 26 NA 

Albumin ___ 23 (5)  4 17 NA 

Alessandria 
et al., 2007 
36 

Terlipressin+Albumin 1–2 mg/4 saat 12 (7)  83 67 67 

Norepinefrin+Albumin 0,1–0,7 
μg/kq/dəq 

10 (6)  70 70 70 

Sharma et 
al., 2008 37 

Terlipressin+Albumin 0,5–2 mg/6 saat 20 (0)  50 NA NA 

Norepinefrin+Albumin 0,5–3 mq/saat 20 (0)  50 NA NA 

Wong və 
başqaları, 
2021 31 

Terlipressin+Albumin 1–2 mq/6 saat 199 (0)  39 49 NA 

Albumin ___ 101(0)  18 55 NA 
 

a mötərizədə tip 2 hepatorenal sindromlu xəstələrin sayı. 
b Serum kreatinin ≤ 1,5 mq/dL. 
c P <.05 plasebo və ya nəzarətlə müqayisədə. 
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ŞƏK. 76.4 Transyuqulyar İntrahepatik Porto-sistemik Şunt.(A) Qaraciyər venası ilə 
sağ portal vena arasında qaraciyərdaxili trakt yaradılmışdır. (B) Trakt genişlənir (ox) 
və stentlənir, şuntoqrammada göstərildiyi kimi şunt yaradır. Courtesy Dr. W.K. Tso, 

Queen Mary Xəstəxanası, Honq Konq.  
 

Tip 2 HRS olan doqquz xəstədə kombinə edilmiş TİPŞ və iv terlipressin terapiyası 
aparılmışdır. 27 Terlipressinə cavab verən və müalicə dayandırıldıqdan sonra residiv 
keçirən yeddi xəstənin hamısı TİPŞ -a cavab verdi. Başqa bir araşdırmada midodrin, 
oktreotid və albuminlə uğurlu müalicədən sonra tip 1 HRS olan beş xəstədə TİPŞ 
aparılmışdır. 44 Böyrək funksiyasının tam normallaşması TİPŞ -dan sonra 12 ay ərzində 
bütün xəstələrdə müşahidə edilmişdir. Hər iki tədqiqatda assitlərin yaxşılaşdırılması 
və ya aradan qaldırılması əlavə bir fayda idi. 
 

Ekstrakorporal Qaraciyər Dəstəyi Terapiyası 
OQT-yə körpü kimi ekstrakorporal qaraciyərə dəstək terapiyası bioloji (insan və ya 
heyvan hepatositlər ex vivo perfuziya sistemində) və ya bioloji olmayan üsullara, o 
cümlədən plazma mübadiləsi və albumin dializ sistemlərinə əsaslanır. Albumin dializi 
(molekulyar adsorbent resirkulyasiya sistemi [MARS] və ya fraksiyalaşdırılmış plazma 
ayrılması və adsorbsiya [FPAA]) tip 1 HRS olan xəstələrdə faydalı təsir göstərə bilər. 
Kiçik bir RKT-də MARS ilə orta hesabla beş müalicə, albuminlə əlaqəli zəhərli 
metabolitləri (yəni, bilirubin və öd turşuları) effektiv şəkildə aradan qaldırdı, böyrək 
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funksiyasını yaxşılaşdırdı və 1-ci tip olan səkkiz xəstədə (ortalama sağ qalma, 25  ±5 
gün) HRS və ağır qaraciyər çatışmazlığı olan və yalnız hemodiafiltrasiya ilə müalicə 
olunan beş nəzarət xəstəsi (ortalama sağ qalma, 5   ±2 gün) ilə müqayisədə sağ qalımı 
artırdı. 45 Kəskin alkoqol hepatiti olan səkkiz ensefalopatik xəstənin (5-i tip 1 və ikisi 
tip 2 HRS ilə) başqa bir araşdırmasında MARS böyrək funksiyasını, bilirubini, 
protrombin vaxtını, ensefalopatiya dərəcəsini, OAT, sistemik damar müqavimətini və 
ürək atım fraksiyasını yaxşılaşdırdı. 3 ayda OQT olmayan dörd xəstə hələ də yaşayır. 
46 Üç böyük RKT KXQÇ olan xəstələrdə albumin dializini dəyərləndirmişdir. 47-49 Birinci 
tədqiqatda MARS ilə albumin dializinin 3 və ya 4 dərəcəli qaraciyər ensefalopatiyası 
olan xəstələrin idarə olunmasında standart tibbi terapiyadan daha effektiv olduğu 
aşkar edilmişdir. Əksər xəstələrdə HRS var idi və müalicənin təhlükəsiz olduğu 
müəyyən edildi. 47 Digər iki sınaq 1 tip HRS (MARS) və ya tip 1 və 2 HRS (FPAA) olan 
xəstələrdə albumin dializini standart tibbi terapiya ilə müqayisə etdi. MARS 
tədqiqatında hepatik ensefalopatiyaya əhəmiyyətli dərəcədə faydalı təsir müşahidə 
edildi, lakin sağ qalıma təsir etməmişdir. 48 FPAA tədqiqatında bütün qrupda və ya tip 
1 HRS olan xəstələrdə sağ qalma üzərində heç bir təsir müşahidə edilməmişdir, lakin 
yüksək MELD balı (>30 bal) olan xəstələrdə əhəmiyyətli yaxşılaşma müşahidə 
edilmişdir. Hər iki tədqiqatda dializin tətbiq olunan dozası çox aşağı olmuşdur (21 gün 
ərzində 6 saatlıq altı seans). Bu tədqiqatlarda terapiya yaxşı tolere edildi. 48, 49 Tip 1 
HRS-də albumin dializinin potensial rolunu müəyyən etmək üçün əlavə tədqiqatlara 
ehtiyac var. Tip 2 HRS olan xəstələr adətən total parasentez və ya TİPŞ ilə müalicə 
olunurlar. 
 

Böyrək əvəzedici terapiya 

İrəliləyən uremiyası olan HRS xəstələrində hemodializ və peritoneal dializ çətindir. 
Sabit sistemik hipotenziya hemodializ üçün maneə törədir və bu xəstələrdə peritoneal 
dializin effektivliyi və təhlükəsizliyi yaxşı dəyərləndirilməmişdir. Davamlı venovenöz 
hemofiltrasiya (DVVH) və ya davamlı venovenöz hemodiafiltrasiya (DVVHDF) HRS-də 
irəliləyən uremiyanın, xüsusən də aralıq dializin kəllədaxili təzyiqi artıra biləcəyi 
fulminant qaraciyər çatışmazlığı olan 50 xəstələrin müalicəsi üçün tövsiyyə edilmişdir. 
Antikoaqulyasiya minimuma endirilməli və ya qarşısının alınması (xüsusilə ağır 
koaqulopatiyası olan xəstələrdə) predilyusion rejimində əvəzedici maye verilməlidir. 
Antikoaqulyasiyaya ehtiyac olduqda, ümumiyyətlə, ənənəvi heparin tövsiyə olunur. 
Qaraciyər sitrat mübadiləsində əhəmiyyətli rol oynadığından, inkişaf etmiş sirrozda 
regional sitrat antikoaqulyasiyası tövsiyə edilmir. İstifadə edildikdə, xüsusilə uzun 
müddət istifadə edildikdən sonra, dozanın uyğunlaşdırılması və ciddi metabolik 
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monitorinq tələb olunur. Qan zərdabında kalsiumun monitorinqi məcburidir, çünki 
sitrat klirensinin pozulması səbəbindən hipokalsemiya tez-tez baş verir. Metabolik 
asidozun minimuma endirilməsi üçün əvəzedici məhlul üçün tampon kimi laktat 
əvəzinə bikarbonat istifadə edilməlidir. MARS xüsusilə ağır qaraciyər ensefalopatiyası 
olan xəstələrdə HRS-nin müalicəsi üçün DVVH və ya hemodializlə birləşdirilə bilər. 
 

Qaraciyər transplantasiyası 
Qaraciyər transplantasiyası 1-ci tip və 2-ci tip HRS olanlar da daxil olmaqla inkişaf 
etmiş sirrozu olan xəstələrdə seçilən müalicədir. 2, 3, 51, 52 HRS ilə əlaqəli hemodinamik 
və neyrohormonal anormallıqlar qaraciyər transplantasiyasından sonra ilk ay ərzində 
yox olur. Bu səbəbdən, işemik böyrəklərə sağalma şansı vermək üçün OQT-dən sonra 
ilk bir neçə gündə kalsineyrin inhibitorları dayandırılmalıdır. Transplantasiya edilən 
HRS olan xəstələrdə HRS olmayan transplantasiya xəstələrinə nisbətən daha çox 
ağırlaşmalar olur, reanimasiya şöbəsində daha çox qalır və xəstəxanadaxili ölüm 
nisbəti daha yüksəkdir. Qaraciyər transplantasiyasına məruz qalan HRS xəstələrinin 
uzunmüddətli sağ qalması HRS olmayan xəstələrdə transplantasiya ilə müqayisədə 
(70%-80%) yaxşıdır (3 illik sağ qalma 60%). 51 HRS xəstələrində transplantasiyadan 
sonra böyrək funksiyası yaxşılaşsa da, HRS olmayan xəstələrdə müşahidə olunana 
heç vaxt çatmır. 53 HRS olan xəstələrdə son mərhələdə böyrək xəstəliyinin tezliyi HRS 
olmayan transplantasiya resipiyentlərində müşahidə ediləndən bir qədər yüksəkdir 
(7%-ə qarşı 2%). Beləliklə, OQT  HRS olan xəstələrdə böyrək funksiyasında düzəlmə 
qaraciyərlə müqayisədə geri qalır. Bu problemi HRS-də birləşmiş böyrək və qaraciyər 
transplantasiyası həyata keçirməklə aradan qaldırmaq mümkün deyil, bu da 
ümumilikdə tək OQT ilə müqayisədə daha yaxşı nəticələr vermir. 54 Bununla belə, 
transplantasiyadan əvvəl uzun-2 aydan çox müddətli dializ tələb edən HRS 
xəstələrinin nadir alt qrupunda birləşmiş böyrək və qaraciyər transplantasiyası 
xəstələrin sağ qalımında və xəstəxana resurslarından istifadədə üstünlük təmin etdi. 
Bu nadir xəstələrdə ultrasəsdə adətən normal böyrək ölçüsü və morfologiyası olur, 
lakin müşahidə zamanı üzvi nefropatiyanın bəzi əlavə əlamətləri (yüngül proteinuriya 
və ya mikrohematuriya) inkişaf edir.55 

Tip 1 HRS-də qaraciyər transplantasiyası ilə bağlı əsas problem xəstələrin 
əksəriyyətinin transplantasiyadan əvvəl ölməsidir. Siyahıya daxil olmaq üçün MELD 
skorunun tətbiqi problemi qismən həll etdi, çünki HRS olan xəstələr transplantasiya 
üçün prioritetdir. Daha əvvəl qeyd edildiyi kimi, HRS-nin vazokonstruktorlar və 
albuminlə müalicəsi müalicəyə cavab verən xəstələr qrupunda sağ qalımı yaxşılaşdırır, 
qaraciyər transplantasiyasına çatan xəstələrin sayını artırır. Bundan əlavə, 
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transplantasiyadan əvvəl HRS-nin geri dönməsi transplantasiyadan sonra erkən 
xəstələnmə və ölümü azalda və sağ qalma müddətini uzada bilər. 52 
 

Terapevtik alqoritm 

Şəkil 76.5-də HRS-nin idarə olunması üçün tövsiyə olunan alqoritm göstərilir. 
Beynəlxalq Assit Klub tərəfindən son tövsiyələr dərc edilmişdir. 11, 56 OQT, şübhəsiz ki, 
HRS olan xəstələr üçün seçim müalicəsidir, lakin əvvəllər təsvir edilən digər müalicələr 
OQT-yə körpü kimi istifadə edilməlidir və uğurlu OQT-dan sonra böyrək funksiyası 
nəticələrini yaxşılaşdıra bilər. Transplantasiya namizədi olmayan xəstələrdə bu 
müalicələr onların sağ qalma müddətini artırmaq üçün yeganə şansdır və bəzi 
hallarda onların vəziyyətini transplantasiya üçün yenidən nəzərdən keçirməyə imkan 
verəcək dərəcədə yaxşılaşdıra bilər. Terapevtik üsulların seçimi bir tərəfdən resursların 
və təcrübənin mövcudluğundan, digər tərəfdən isə əsas böyrək və qaraciyər 
çatışmazlığının şiddətindən və xəstənin ümumi vəziyyətindən asılıdır. Bütün 
xəstələrdə albumin infuziyası ilə birlikdə vazokonstruktor terapiyası nəzərdə 
tutulmalıdır. Vazokonstruktor müalicələri arasında iv terlipressin gündəlik albumin 
infuziyası ilə birlikdə ən çox təsdiqlənmiş və üstünlük verilən terapiyadır. 2, 3, 56 
Terlipressinin mövcud olmadığı ölkələrdə alternativ olaraq davamlı iv norepinefrin və 
ya vazopressindən istifadə edilə bilər. Əhəmiyyətli aterosklerotik və ya ürək-damar 
xəstəlikləri olan xəstələr norepinefrin + albumin ilə müalicə edilməlidir. Dərialtı 
oktreotid və albumin ilə birlikdə oral midodrin, xüsusilə 2 tip HRS olan xəstələrdə HRS 
müalicəsində başqa bir alternativdir. Şiddətli qaraciyər ensefalopatiya (dərəcə ≤2) və 
ya təkrarlanan ensefalopatiya, eyni vaxtda ağır bakterial infeksiya anamnezi olmayan 
nisbətən yaxşı qorunan qaraciyər funksiyası (serum bilirubin <5 mq/dL və ya 85,5 
μmol/L və Child-Pugh skoru <12) olan xəstələrdə, və ya ciddi ürək-damar və ya 
ağciyər xəstəliyi, TİPŞ, xüsusilə vazokonstruktor terapiyasından sonra residiv olan 
xəstələrdə nəzərə alınmalıdır, bu vəziyyət HRS tip 2 xəstələrdə daha çox müşahidə 
olunur. 3 Bu xəstələrdə TİPŞ-in davamlı assitləri aradan qaldırmaq üçün əlavə faydası 
ola bilər. TİPŞ həmçinin vazokonstruktor terapiyasına ilkin uğurlu cavabdan sonra 
seçilmiş xəstələrdə böyrək funksiyasının tam normallaşmasına nail olur. Ağır qaraciyər 
çatışmazlığı (Child-Pugh skoru ≥12) və ağır qaraciyər ensefalopatiyası (dərəcə >2) 
olan xəstələrdə MARS nəzərdən keçirilməlidir. İrəliləyən böyrək çatışmazlığı olan ağır 
sirrozlu xəstələrdə DVVH seçilən müalicədir və digər terapevtik üsullarla, xüsusən də 
MARS və ya FPAA ilə birləşdirilə bilər. 
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ŞƏK. 76.5 Tip 1 Hepatorenal Sindromun (HRS) İdarə Olunması Alqoritmi. İlkin 
müalicə vazokonstruktor müalicələrindən əlavə albuminin istifadəsinə əsaslanır. 

İntravenoz (iv) terlipressin ən çox qəbul edilən və üstünlük verilən terapiyadır. Əgər 
terlipressin yoxdursa, norepinefrin davamlı iv tətbiq edilməlidir. Anamnezində 

əhəmiyyətli aterosklerotik və ya ürək-damar xəstəlikləri olan xəstələr norepinefrinlə 
müalicə edilməlidir. Farmakoloji terapiya uğursuz olarsa, qaraciyər çatışmazlığının 
şiddəti qiymətləndirilməlidir. Daha az ağır qaraciyər disfunksiyası olan xəstələrdə 
(bilirubin < 5 mq/dL və ya 85,5 μmol/L və Child-Pugh skoru < 12) ağır qaraciyər 
ensefalopatiyası (dərəcə ≤ 2) və ya təkrarlanan ensefalopatiya anamnezi olmayan 
xəstələrdə transyuqular intrahepatik portosistemik şunt (TİPŞ) nəzərə alınmalıdır. 
Daha ağır qaraciyər çatışmazlığı (Child-Pugh skoru ≥ 12) və/və ya ağır qaraciyər 

ensefalopatiyası (dərəcə > 2) olan xəstələrdə albumin dializi (molekulyar adsorbent 
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resirkulyasiya sistemi [MARS] və ya fraksiyalaşdırılmış plazmanın ayrılması və 
adsorbsiyası [FPAA]) nəzərdən keçirilməlidir.  İrəliləyən böyrək çatışmazlığı olan ağır 

sirrozlu xəstələrdə davamlı venovenöz hemodiafiltrasiya (DVVHDF) seçim 
müalicəsidir. 

 

Özünüdəyərləndirmə sualları 
1. Aşağıdakı patogen hadisələrdən hansı/hansıları HRS olan xəstələrdə müşahidə 

edilmir? 
A. Splanxnik vazodilatasiya 
B. Ürək disfunksiyası 
C. Sistemik iltihabi reaksiya və mitoxondrial disfunksiya 
D. Boru və glomerular zədələnmələr 

 

 

2. HRS diaqnostikası aşağıdakılardan hansı ilə qoyulur? 
A. Qaraciyər biopsiyası 
B. Böyrək biopsiyası 
C. Plazma renin aktivliyinin ölçülməsi 
D. Bu klinik diaqnozdur və istisna olmaqla müəyyən edilir. 

3. Hepatorenal sindromlu xəstələrdə hansı/hansılar yanlışdır? 
A. Bu, yarımkəskin və ya xroniki qaraciyər çatışmazlığı və portal hipertenziyası 

olan xəstələrdə baş verir. 
B. Xəstələr adətən hipertansif olurlar. 
C. Plazma renin aktivliyi adətən yüksəkdir. 
D. Assit olan və olmayan xəstələrdə müşahidə edilə bilər. 
E. Xəstələr bakteriak infeksiyaya yoluxmuş ola bilər. 

4. HRS olan xəstələrin müalicəsi ilə bağlı hansı/hansılar yanlışdır? 
A. Terlipressin və albumin kombinasiyası üstünlük verilən müalicədir. 
B. TİPŞ alternativ müalicə üsuludur. 
C. Xəstələr erkən dializdən keçməlidirlər. 
D. Farmakoloji müalicəsinin nəticəsiz qaldığı xəstələrdə albumin dializindən 

istifadə oluna bilər. 
E. Midodrin, oktreotid və albuminin birləşməsi çox təsirli farmakoloji seçimdir. 

5. Hepatorenal sindromun profilaktikasında hansı düzgündür? 
A. Norfloksasin sirozu və aşağı proteinli assitləri olan xəstələrdə HRS-nin 

inkişafının qarşısını alır. 
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B. Albumin infuziyası (diaqnoz zamanı 1,5 q/kq və 3-cü gündə 1 q/kq) HRS-in 
inkişafının qarşısını alır və SBP olan xəstələrdə qısamüddətli sağ qalımı 
yaxşılaşdırır. 

C. Albumin infuziyası SBP-dən başqa infeksiyaları olan xəstələrdə HRS-nin 
qarşısını alır. 

D. Oral midodrin HRS-in qarşısını alır. 
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