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ÖZET 

 

Giriş: Toplum kaynaklı akut böbrek hasarında hastane içi mortalite, yoğun bakım 

ünitesi (YBÜ) ihtiyacı, akut ve rutin hemodiyaliz (HD) ihtiyacı ile ilgili prognostik 

faktörlerin araştırılması amaçlanmıştır. Hastaların eşlik eden hastalıkları, akut böbrek 

hasarına (ABH) neden olan klinik durumlar, laboratuvar testleri ile risk faktörlerini 

tanımlamak ve klinisyenlerin daha yüksek risk altındaki hastalara erken müdahale 

edebilmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bağcılar Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Acil Servisi’ne Aralık 2021-Nisan 2023 tarihleri arasında başvuran ve 

toplum kaynaklı ABH nedeniyle hastanemiz yataklı servislerinde en az 48 saat 

boyunca yatırılarak tedavi edilen 18 yaş üstü ABH tanılı hastalar prospektif olarak 

çalışmaya alındı. Hastaların eşlik eden hastalıkları, ABH etiyolojisi, laboratuvar 

sonuçları, akut HD ve YBÜ gereksinimi, sağ kalım ve hastaneden çıkışta rutin HD 

gereksinimi olup olmadığı izlendi.  

Bulgular: Çalışmamıza toplam 260 hasta dahil edildi. Hastaların %76.2’sinde (n=198) 

prerenal, %33.5’inde (n=87) intrarenal, %10.8’inde (n=28) postrenal ABH etiyolojisi 

mevcuttu. Evre 1 ABH oranı %14.2, evre 2 ABH %25, evre 3 ABH %60.8 idi. Genel 

mortalite %9.4 (n=24), YBÜ gereksinimi %26.5 (n=68), akut HD gereksinimi %47.7 

(n=124) ve rutin HD gereksinimi %14.8 idi. ABH evreleri arasında mortalite açısından 

anlamlı fark saptanmadı. 

Multivariate analizde konjestif kalp yetmezliğinin (KKY) mortalite riskini 7.1 

kat, albümin seviyelerinde 1 g/dl düşüşün 3.1 kat, prokalsitonin düzeylerindeki her 1 

pg/ml artışın mortaliteyi 1.02 kat artırdığı görüldü. YBÜ gereksinimi ile ilişkili 

faktörlerde ise albümin seviyelerinde 1 g/dl düşüşün YBÜ gereksinimini 2.2 kat, LDH 

seviyelerindeki her 100 U/L artışın 1.2 kat ve hemoglobin (Hb) seviyelerindeki her 1 

g/dl düşüşün ise 1.2 kat artırdığı görüldü.  

Akut HD ihtiyacı açısından hastalarda kardiyorenal sendrom bulunmasının 

akut HD gereksinimini 7.3 kat, oligürinin  4.5 kat, giriş kreatininde her 1 mg/dl artışın 

ise 2.1 kat artırdığı görüldü. Kardiyorenal sendromun eksterne olduktan sonra rutin 



x 
 

HD gereksinimini 12.6 kat,  giriş kreatinin seviyelerindeki 1 mg/dl artışın 1.4 kat ve 

Hb seviyelerindeki her 1 g/dl düşüşün 1.4 kat artırdığı görüldü.  

Sonuç: Toplum kaynaklı ABH hastalarında prerenal nedenler öne çıkmıştır. Giriş 

kreatinin ve oligüriye ek olarak kardiyak hastalıklar (KKY ve kardiyorenal sendrom), 

albümin, prokalsitonin, LDH ve Hb de prognostik faktörler arasında yer almaktadır. 

Anahtar kelimeler: Akut böbrek hasarı, Hemodiyaliz, Kardiyorenal sendrom, 

Konjestif kalp yetmezliği 
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ABSTRACT 
 

Introduction: We aimed to investigate the prognostic factors related to in-hospital 

mortality and intensive care, acute and chronic hemodialysis need in community-

acquired acute kidney injury. Also, we aimed to identify the patient's comorbidities, 

the clinical conditions that cause acute kidney injury (AKI), and the risk factors with 

laboratory tests and to enable the clinicians to intervene early in the population at 

higher risk. 

Materials and Methods: We included older than 18 years old patients with AKI who 

applied to the Emergency Service of University of Science Bağcılar Education and 

Research Hospital between December 2021 and April 2023 and were hospitalized in 

our hospital's inpatient services for at least 48 hours due to community-acquired acute 

kidney injury. The patients were included in the study prospectively. Concomitant 

diseases, etiology of acute kidney injury, laboratory results,  need for acute 

hemodialysis and intensive care unit, survival, and need for chronic hemodialysis at 

discharge were monitored. 

Results: A total of 260 patients were included in our study. Prerenal etiology was 

present in 76.2% (n=198) of the patients, intrarenal in 33.5% (n=87), and postrenal in 

10.8% (n=28). The rate of stage 1 AKI was 14.2%, stage 2 AKI was 25%, and stage 3 

AKI was 60.8%. The overall mortality rate was 9.4% (n=24), ICU requirement was 

26.5% (n=68), acute HD requirement was 47.7% (n=124), and chronic HD 

requirement was 14.8%. There was no significant difference in mortality between AKI 

stages. 

In the multivariate analysis, we saw that congestive heart failure increased the 

mortality risk 7.1 times, a 1 g/dl decrease in albumin levels 3.1 times, and every 1 

pg/ml increase in procalcitonin levels increased mortality 1.02 times. In the factors 

related to the need for intensive care, we observed that a 1 g/dl decrease in albumin 

levels increased the ICU requirement 2.2 times, every 100 U/L increase in LDH levels 

1.2 times, and each 1 g/dl decrease in Hb levels increased ICU requirement 1.2 times. 



xii 
 

In terms of acute HD requirement, we observed that the presence of cardiorenal 

syndrome in patients increased acute HD requirement 7.3 times, oliguria 4.5 times, 

and each 1 mg/dl increase in initial creatinine 2.1 times. Also, we observed that 

cardiorenal syndrome increased chronic HD requirement 12.6 times, a 1 mg/dl 

increase in initial creatinine levels 1.4 times, and each 1 g/dl decrease in Hb levels 1.4 

times after externation. 

Conclusion: Prerenal causes were prominent in community-acquired AKI patients. In 

addition to creatinine and oliguria, cardiac diseases (CHF and cardiorenal syndrome), 

albumin, procalcitonin, LDH, and Hb are among the prognostic factors. 

Keywords: Acute kidney injury, Hemodialysis, Cardiorenal syndrome, Congestive 

heart failure 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

 Akut böbrek hasarı, hastanede yatan hastalarda sık görülen, kısa ve uzun 

vadeli morbidite ve mortalite ile ilişkili heterojen bir hastalıktır (1). ABH en sık kritik 

hastalarda görülür ve insidansı özellikle YBÜ’de yatan hastalarda artmaktadır (2). 

ABH, glomerüler filtrasyon hızında (GFR) ani bir düşüş olarak da tanımlanır (2). 

ABH, prerenal, intrarenal ve postrenal etiyolojileri olan karmaşık bir klinik 

sendromdur (3). ABH mevcut olduğunda, geri döndürülebilir nedenlere özel dikkat 

gösterilerek, altta yatan nedenin hızlı bir şekilde araştırılması gerekir (1). 

 Akut böbrek hasarını tedavi etmek için spesifik bir farmakolojik tedavi 

oluşturulamamıştır. Bu nedenle ABH'li hastalar için temel tedavi hemodiyalizdir, 

ancak kullanımıyla ilgili hala bazı sorunlu konular vardır (2). ABH'nin anlaşılması ve 

yönetimindeki önemli ilerlemelere rağmen, özellikle ABH yoğun bakım ünitesinde 

HD gerektirecek kadar ciddi olduğunda, hasta mortalitesi kabul edilemeyecek kadar 

yüksek olmaya devam etmektedir (2). Benzer şekilde, son çalışmalar ABH'nin ayrıca 

majör kardiyovasküler olaylar (MACE) riskine yol açabileceğini göstermiştir (4-8). 

ABH ayrıca ilerleyici kronik böbrek hastalığı (KBH) ve son dönem böbrek hastalığının 

(SDBH) gelişiminde önemli bir faktördür (9-18). 

 Kritik bakım ve HD teknolojisindeki önemli gelişmelere rağmen ABH, kısa ve 

uzun vadeli mortalite, uzamış hastanede kalış ve HD bağımlılığı riskinde artış ile 

ilişkilidir. Bu riskler, HD gerektirecek kadar şiddetli ABH'si olan kritik hastalar için 

özellikle önemlidir (2). 

 Bu çalışmada hastanemiz acil servisine ABH ile başvuran hastaların  (toplum 

kökenli ABH) erken dönem prognozlarını araştırmak istedik. Hastaların erken dönem 

prognozları hakkında oluşturduğumuz hastane içi mortalite ve YBÜ, akut  ve rutin HD 

gereksinimleri ile ilişkili faktörleri araştırmayı planladık. 
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2.GENEL BİLGİLER 
 

     2.1. AKUT BÖBREK HASARI  

 Daha önce akut böbrek yetmezliği olarak bilinen ABH, artan kreatinin veya 

azalan idrar hacmi ile ölçülen, böbrek fonksiyonunda ani ve genellikle geri dönüşlü 

bir azalmayı ifade eder (19-21). Yakın zamana kadar kesin tanımı konusunda bir fikir 

birliği yoktu ve tanı için 30'dan fazla farklı tanım kullanıldı (3). Bu netlik eksikliğine 

yanıt olarak, Akut Hemodiyaliz Kalite Girişimi 2004'te ABH için RIFLE (Risk, İnjury, 

Failure, Loss, ESRD) sınıflandırmasını önerdi (22). 2007'de ise AKIN (Acute Kidney 

İnjury Network) kriterleri yayınlandı (23). 2012'de KDIGO (Kidney Disease 

İmproving Global Outcames) grubu, RIFLE ve AKIN kriterlerinin bir 

kombinasyonuna dayanan yeni bir ABH tanımı ve sınıflandırması önerdi (24) (Tablo 

1). Bu 3 tanımın tümü, ortak olarak idrar çıkışı kriterlerini kullanır. 

 

Tablo 1: ABH tanımları 

Evre İdrar çıkışı KDIGO AKIN RIFLE 

1 <0.5mL/kg/h 

6-12 saat 

Scr bazalin 1.5-

1.9 katı veya  

≥0.3 mg/dL artış 

Scr bazalin 1.5-

2 katı veya  

≥0.3 mg/dL artış 

Risk: Scr ≥1.5 kat 

ve 24 saattir yüksek  

2 <0.5mL/kg/h 

≥12 saat 

Scr bazalin 2.0-

2.9 katı 

Scr bazalin >2-

3 katı 

Injury: Scr bazalin 

≥2 katı 

3 <0.3mL/kg/h 

≥24saat veya 

anüri 

≥12saat 

Scr 

bazalin  ≥3.0 katı 

veya Scr 

≥4.0mg/dL veya 

HD ihtiyacı 

Scr bazalin >3.0 

katı veya  

≥4.0 mg/dL (0.5 

mg/dL artarak) 

veya HD ihtiyacı 

Failure: Scr 

bazalin ≥3.0 katı 

veya Scr ≥4.0 

mg/dL (0.5 mg/dL 

artarak) veya HD 

ihtiyacı 

  Loss: Renal 

fonksiyonların >4 

hafta tamamen 

kaybı 

Son dönem böbrek 

yetmezliği: >3 ay 

Scr: Serum kreatinin düzeyi. HD: Hemodiyaliz 
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             2.1.1. Akut Böbrek Hasarında Kullanılabilen Biyobelirteçler 

 Glomerüler filtrasyon hızı, etkilenen birçok fonksiyondan yalnızca birini temsil 

etmesine rağmen, akut veya kronik böbrek hastalığı için altın standart belirteçtir. 

Bununla birlikte, GFR klinik ortamda neredeyse hiçbir zaman doğrudan ölçülmez. 

Mevcut eGFR denklemleri (Cockcroft-Gault, MDRD Study ve CKD-EPI), ABH 

sırasında olduğu gibi kreatinin konsantrasyonu sabit durumda olmadığında 

kullanılamamaktadır. Serum kreatinin (Scr) konsantrasyonu aktif olarak değişirken 

kinetik GFR'yi tahmin etmek için denklemler önerilmiştir, ancak yaygın kullanım için 

doğrulanmamıştır. Şiddetli ABH'de, idrar çıkışı minimum olduğunda ya da anüri varsa 

GFR'nin <10 mL/dk olduğu varsayımı yapılabilir (1). 

 En son kriterler, Scr artışına veya idrar çıkışındaki düşüşe dayanmaktadır. 

Bununla birlikte Scr, böbrek hasarından 24-72 saat sonrasına kadar yükselmediği için 

ABH için ideal bir biyobelirteç değildir (2). Ayrıca, Scr böbrek dışı çeşitli faktörlerden 

de (yaş, ırk, cinsiyet, vücut ağırlığı, kas metabolizması, protein alımı) etkilenir. Bu 

nedenle, NGAL (nötrofil jelatinaz ile ilişkili lipokalin), L-FABP (L tipi yağ asidi 

bağlayıcı protein), KIM-1 (böbrek hasarı molekülü-1), sistatin C, interlökin-18, TIMP-

2 (metalloproteinaz-2 doku inhibitörü) ve IGFBP-7 (insülin benzeri büyüme faktörü 

bağlayıcı protein 7) dahil olmak üzere Scr dışında ABH'nin erken teşhisi için yeni 

biyobelirteçler araştırılmıştır (1, 2). Özellikle NGAL, ABH'nin erken teşhisine olanak 

sağlayabilir, HD gereksinimini tahmin edebilir ve şiddetli ABH'si olan hastalarda 

mortaliteyi tahmin edebilir (25-28).  

 

 2.1.2. Epidemiyoloji 

 Akut böbrek hasarı insidansı son birkaç on yılda, özellikle 65 yaş üstü 

bireylerde artmaktadır (29, 30). KDIGO kriterlerine göre, hastanede yatış sırasında 

ABH'nin genel insidansı %23'tür (24). Yani, hastanede yatış sırasında beş yetişkinden 

birinde ABH görülmektedir (24). Hem ABH insidansı, hem de bununla ilişkili 

mortalite oranları, ABH hastalarının geçmişi ve ABH tanımlarının çeşitliliği gibi 

faktörlere atfedilen farklılıklarla birlikte, ülkeler arasında da önemli farklılıklar 

göstermektedir (2). 
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            2.1.3. Etiyopatogenez 

Glomerüler filtrasyonun itici gücü, glomerulus ile Bowman boşluğu arasındaki 

basınç farkıdır. Bu basınç gradyanı renal kan akışından etkilenir ve afferent ve efferent 

vasküler yolların birleşik dirençlerinin doğrudan kontrolü altındadır. ABH'nin nedeni 

ne olursa olsun, renal kan akışındaki azalma GFR’nin düşmesi için yaygın bir patolojik 

yoldur (31, 32). 

Böbrekler vücudun kalp debisinin yaklaşık %25'ini alır. Bu nedenle perfüzyon 

ve oksijenasyondaki herhangi bir azalmaya karşı oldukça hassastırlar. Bu organlara 

uzun süreli azalmış kan akışı, hücresel bütünlüğü ve metabolizmayı ve nihayetinde 

vasküler, glomerüler ve tübüler fonksiyonu bozar. Hasar ise yaralanma ortamında 

düşen GFR ile yansıtılır (33). 

Akut böbrek hasarındaki en yaygın bulgulardan bazıları iskemi, apoptoz, 

tübüler nekroz, renal epitel hücrelerinin bazal membranlardan ayrılması, proksimal 

tübüllerde fırçamsı kenarların silinmesi, hücrelerin dökülmesinden kaynaklanan 

tübüler silendirler ve interstisyel ödemdir (33). ABH'den KBH'ye ilerleme 

mekanizmaları deneysel çalışmalarla kısmen aydınlatılmıştır. Bunlar, nefron ve 

kapiller kayıp, interstisyel fibroz ve GFR’de ilerleyici düşüşle sonuçlanan uyumsuz 

onarım ve endotelyal hasarı içerir (35-37).  

Akut böbrek hasarı patofizyolojisi geleneksel olarak her zaman prerenal, 

intrarenal ve postrenal olmak üzere 3 kategoriye ayrılmıştır. Bu kategorilerin her 

birinin kendisiyle ilişkili birkaç farklı nedeni vardır (31, 32). 

 

2.1.3.1. Prerenal akut böbrek hasarı nedenleri: Prerenal ABH, 

hipovolemiye sekonder intravasküler hacim azalması, periferik vazodilatasyon, 

azalmış arteriyel basınçlar ve kalp debisinin azalmasına neden olan bozulmuş kardiyak 

fonksiyonun neden olduğu azalmış renal perfüzyon ve GFR ile ilişkilidir (38).  Bu, 

hipovolemi veya hipotansiyondan kaynaklanan sistemik hipoperfüzyonun bir parçası 

olabilir veya renal arter stenozu ve aort diseksiyonu gibi böbreklere selektif 

hipoperfüzyona bağlı olabilir. Bununla birlikte, tübüler ve glomerüler fonksiyon 

normal kalma eğilimindedir. Sepsis, YBÜ’de görülen akut böbrek hasarının en yaygın 
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nedenidir (39).  Anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitörleri, anjiyotensin 

reseptör blokerleri (ARB) ve nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar (NSAİİ) renal 

perfüzyonu düşüren en yaygın ilaçlardır. 

Böbrekler, GFR'yi korumak amacıyla azalan renal perfüzyonu kompanse 

etmek için mekanizmaları harekete geçirir (40). Bununla birlikte, KBH olanlar gibi, 

bu mekanizmalarda bozulma olan hastalarda ABH riski yüksektir (35).  

            Prerenal ABH mekanizmasına sahip birkaç örnek aşağıda listelenmiştir: 

1. Hipovolemi: Kanama, ciddi yanıklar ve ishal, kusma, yüksek ostomi çıkışı gibi 

gastrointestinal sıvı kayıpları 

2. Azalan kalp debisinden kaynaklanan hipotansiyon: Kardiyojenik şok, masif 

pulmoner emboli, akut koroner sendrom 

3. Sistemik vazodilatasyondan kaynaklanan hipotansiyon: Septik şok, anafilaksi, 

anestezi uygulaması, hepatorenal sendrom 

4. Renal vazokonstriksiyon: NSAİİ'ler, iyotlu kontrast madde, amfoterisin B, 

kalsinörin inhibitörleri, hepatorenal sendrom 

5. Glomerüler efferent arterioler vazodilatasyon: ACE inhibitörleri, ARB’ler (33) 

 

2.1.3.2. İntrarenal akut böbrek hasarı nedenleri: Akut böbrek hasarının 

intrarenal nedenleri, yerine göre, en yaygın olarak glomerül veya tübül olarak 

kategorize edilir ve böbreğin interstisyel veya vasküler kısımlarını içerir (41). İntrinsik 

ABH, erken teşhis ve hızlı bir yan dal uzmanlık konsültasyonu gerektirir. 

Sistemik hastalıktan kaynaklanan immun kompleks bileşikleri (örneğin, 

membranoproliferatif glomerülonefrit, poliarteritis nodoza) glomerüllerde akut 

inflamasyona ve yapısal hasara neden olur. En yaygın intrinsik böbrek hasarı olan akut 

tübüler nekroz (ATN), böbreğin tübüler hücrelerinin iskemik veya nefrotoksik 

nedenlerle hasar görmesidir. İskemik nedenler, rehidratasyonla düzelmeyen uzun 

süreli şiddetli hipotansiyon, hipovolemi veya böbreklerde hipoperfüzyonu içerir (41). 

Nefrotoksik nedenler ise endojen ve ekzojen toksinleri içerir (1). 
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Akut böbrek hasarının yaygın bir nedeni olan akut interstisyel nefrit (AİN), 

genellikle ilaçlara, bir antibiyotik veya NSAİ ilaca karşı aşırı duyarlılık 

reaksiyonundan kaynaklanır (42). Proton pompası inhibitörlerine (PPİ) bağlı AİN, 

özellikle yaşlı insanlarda giderek yaygınlaşmaktadır (43, 44). AİN vakalarının %5 ila 

%10'una  enfeksiyonlar neden olur (42). ABH’nin vasküler nedenleri olarak ise renal 

arter trombozu, emboli ve stenozu gibi büyük damar hastalıkları sayılabilir (41). 

Sorun yaratan faktörün maruziyeti hücresel hasara neden olacak kadar uzun 

sürerse, böbrek öncesi hasarın böbrek hasarına dönüşebileceğini belirtmekte fayda var. 

Bu mekanizmanın birkaç örneği aşağıda listelenmiştir: 

1. Akut tübüler nekroz: Uzun süreli prerenal hasardan kaynaklanan iskemi, 

aminoglikozidler, vankomisin, amfoterisin B, pentamidin gibi ilaçlar; rabdomiyoliz, 

intravasküler hemoliz 

2. Akut interstisyel nefrit: Beta-laktam antibiyotikler, penisilinler, NSAİİ'ler, PPİ'ler, 

5-ASA gibi ilaçlar; enfeksiyonlar, otoimmün durumlar (Sistemik lupus eritematozus, 

IgG ile ilişkili hastalık) 

3. Glomerülonefrit: Anti-glomerül bazal membran hastalığı, SLE gibi immun 

kompleks aracılı hastalıklar, enfeksiyon sonrası glomerülonefrit, kriyoglobulinemi, 

IgA nefropatisi, Henoch-Schönlein purpurası 

4. İntratübüler tıkanıklık: Multipl miyelomda görülen monoklonal gamopati, tümör 

lizis sendromu, etilen glikol gibi toksinler (33) 

 

2.1.3.3. Postrenal akut böbrek hasarı nedenleri: Temel olarak, 

böbreklerdeki filtrasyon sistemini etkileyen obstrüktif nedenleri içerir. En yaygın 

nedenler, böbrek/üreter taşları, kan pıhtıları, nörojen mesane, retroperitoneal fibrozis 

ve mesane, prostat veya serviks kanseridir. Benign prostat hipertrofisi(BPH) ise yaşlı 

erkeklerde en yaygın nedendir (1, 41). Ayrıca tümör ya da taş gibi nedenlerle tek taraflı 

bir obstrüksiyon mevcutsa her zaman ABH ortaya çıkmayabilir. Çünkü normal çalışan 

bir kontrlateral böbrek, etkilenen böbreğin işlevini telafi edebilir. Bu nedenle postrenal 

ABH'nin en yaygın etiyolojisi mesane çıkış obstrüksiyonudur (33). 
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Tablo 2: ABH etiyolojisi örnekleri 

Tip Spesifik Örnekler 

Prerenal nedenler 

Hipovolemi Artan kayıplar (kanama, yanıklar, yoğun kusma veya ishal), oral alımın 

azalması 

Azalmış kalp debisi Kalp yetmezliği, kardiyak tamponad, masif pulmoner emboli 

Renal 

vazomodülasyon/şant 

İlaçlar (NSAİİ, ACE inhibitörleri/ARB’ler, siklosporin, iyotlu kontrast 

madde), hiperkalsemi, hepatorenal sendrom, abdominal kompartman 

sendromu 

Sistemik vazodilatasyon Sepsis, SIRS, hepatorenal sendrom 

Intrarenal nedenler 

Vasküler Renal arter stenozu 

 

Mikrovasküler 

Trombotik mikroanjiyopatiler (TTP, HÜS, aHÜS, DİC, AFAS, malign 

hipertansiyon, skleroderma renal kriz, preeklampsi/HELLP sendromu, ilaca 

bağlı), kolesterol embolisi 

 

 

 

Glomerüler 

Rapidly progressive (kresentrik) GN: Anti–glomeruler bazal membran 

hastalığı; immun kompleks hastalıkları: IgA nefropatisi, postinfeksiyöz 

glomerülonefrit, SLE, miks kriyoglobulinemi; pauci-immun 

glomerülonefrit: ANCA-ilişkili vaskülitler: GPA, MPA, EGPA (Churg-

Strauss); nefrotik proteinüri (ABH ilişkili): HIV-ilişkili nefropati (sekonder 

FSGS); nefrotik proteinurinin diğer nedenleri: minimal change hastalığı 

(ATN/AİN ile birlikte); membranöz nefropati + kresentrik GN veya renal 

ven trombozu; myelom + hafif zincir nefropatisi 

 

 

 

Tübülointerstisyel 

AİN: ilaç, enfeksiyon, lenfoproliferatif hastalık, pigment nefropatisi: 

rabdomiyoliz (myoglobin), masif hemoliz (Hemoglobin); kristal 

nefropatisi: ürik asit (tümor lizis sendromu), asiklovir, sülfonamid, proteaz 

inhibitörleri (indinavir, azatanavir), methotreksat, etilen glikol, akut fosfat 

nefropatisi, oksalat nefropatisi, myelom ilişkili ABH; ATN: iskemi (şok, 

sepsis), inflamatuar (sepsis, yanık), ilaçlar (sükroz ve mannitole bağlı 

ozmotik nefroz) 

Postrenal nedenler 

Mesane çıkış obstrüksiyonu Benign prostat hipertrofisi, kanser, striktürler, idrarda eritrosit 

Üreteral obstrüksiyon Bilateral obsrüksiyon (veya tek böbrekli hastada ipsilateral): taş, malignite, 

retroperitoneal fibrozis 

Renal pelvis obstrüksiyonu Papiller nekroz (NSAİİ), taş 

Kısaltmalar: ACEi, anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü; ARB, anjiotensin reseptör 

blokörü; aHÜS, atipik hemolitik üremik sendrom; ANCA, antinötrofil sitoplazmik antikor; AFAS, 

antifosfolipid sendromu; ATN/AİN, akut tübüler nekroz/akut interstisyel nefrit; DİC, yaygın damar içi 
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pıhtılaşma; EGPA, polianjitisli eozinofilik granülomatozis; FSGS, fokal segmental 

glomerüloskleroz; GN, glomerülonefrit; GPA, granülomatoz polianjitis; HELLP (hemoliz, yüksek 

karaciğer enzimleri, trombositopeni) sendromu; HIV, insan immün yetmezlik virüsü; MPA, 

mikroskobik polianjitis; NSAİİ, nonsteroid antiinflamatuar ilaç; SIRS, sistemik inflamatuar yanıt 

sendromu; SLE, sistemik lupus eritematozus; TTP, trombotik trombositopenik purpura (1) 

 

             2.1.4. Anamnez Ve Fizik Muayene 

Akut böbrek hasarında öykü ve fizik muayene önemlidir, çünkü çoğu zaman 

laboratuvarlar ABH'nin etiyolojisine ilişkin net bir yanıt veremez (33). Hacim kaybına 

neden olabilecek ishal, mide bulantısı, kusma gibi olaylar, sepsis/şok, yanık, kanama, 

üçüncü aralıkta sıvı birikimi (asit), hipotansiyon prerenal ABH’yi destekler nitelikte 

bulgulardır (45).Öykü hipovolemi veya hipotansiyona işaret ediyorsa, tedavi hacim 

replasmanına yönlenir (33). 

Öyküde nefrotoksik ilaç kullanımı, kontrast maruziyeti, kontrolsüz 

hipertansiyon (HT) veya diabetes mellitus (DM) saptanması intrarenal etiyolojiye 

yönlendirmelidir (45). 

Akut böbrek hasarı ile KBH arasında ayrım yapmak önemlidir, çünkü KBH'nin 

kendisi ABH için nadir görülen bir risk faktörü değildir. Kronik yorgunluk, 

anoreksiya, noktüri, bozulmuş uyku-uyanıklık döngüsü, poliüri ve kaşıntı gibi 

özellikler hastada KBH olabileceğini akla getirmelidir (33). 

Piyelonefritle ilgili yan ağrısı; nefrolitiazis için kolik ağrı; BPH ile ilgili olarak 

boggy prostat, anüri; mesane kanseri ile ilgili sigara içme öyküsü; nörojenik mesane 

ile ilgili omurilik travması durumları da postrenal ABH bulgularıdır (45). 

Akut böbrek hasarının nedeni ile ilgili ipuçları bulmak için çeşitli organ 

sistemlerinin incelenmesi gerekir (33). Mukoza zarları (kuru/ıslak), cilt turgoru, ödem, 

hepatojuguler reflü, akciğer ralleri, asit değerlendirmesi yapılmalıdır. Enfeksiyon 

açısından ateş, titreme, terleme, öksürük, bulantı, kusma, ishal, dizüri, sık idrara çıkma, 

piyüri, hematüri olup olmadığını kontrol edilmelidir (45). Kardiyovasküler sistemi 

değerlendirirken hacim durumunu belirlemede nabız hızı, kan basıncı ve jugulovenöz 

nabıza bakılmalıdır. Düzensiz ritim, elektrolit dengesizliğine bağlı aritmileri 
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gösterebilir. Üremik perikarditte, oskültasyonda perikardiyal sürtünme sesi 

duyulabilir. Cilt; livedo reticularis, dijital iskemi, kelebek döküntüsü ve vasküliti 

düşündüren purpuralar açısından taranmalıdır (33). 

Akut böbrek hasarının nedenine dair ipuçları verebilecek idrar çıkışı öyküsü 

önemlidir. Örneğin, oligüri ABH düşündürür. Ani anüri; akut idrar yolu tıkanıklığı, 

akut glomerülonefrit veya vasküler hasarı düşündürür. Kademeli olarak azalan idrar 

çıkışı ise prostat büyümesi gibi nedenlere bağlı üretral darlık veya mesane çıkış 

tıkanıklığına sekonder olabilir (33). 

 

            2.1.5. Akut Böbrek Hasarı Nedeninin Değerlendirilmesi 

 Akut böbrek hasarı olan hastaların acil durumlar ve komplikasyonlar açısından 

sistematik olarak değerlendirilmesi, ABH şiddetinin değerlendirilmesi ve nedeninin 

belirlenip uygun şekilde tedavi edilmesi gerekir. KDIGO, ABH'nin şiddetini 1. 

evreden (hafif) 3. evreye (şiddetli) kadar derecelendirir (46). 

Akut böbrek hasarı olan tüm hastaların hemodinamik ve hacim durumunun 

vital bulgular ve fizik muayene ile dikkatli bir şekilde değerlendirilmesi gerekir; kritik 

olan hastalar, örneğin şokta olanlar, daha invaziv hemodinamik izlemeden (arteriyel 

basınç, santral venöz basınç veya kalp debisi izleme) fayda sağlayabilir. İdrar 

indeksleri (fraksiyonel sodyum ve üre atılımı), eğer hasta oligoanürik ise azalmış 

böbrek perfüzyonunun teşhisinde yardımcı olabilir. Üriner mikroskopide görülen 

tübüler epitel hücreleri ve granüler silendirler, ATN tanısını koymada yardımcı olabilir 

(1). ATN ile ilişkili olan ve yaygın kullanılan ilaçlar arasında aminoglikozitler 

(tobramisin, gentamisin), NSAİİ’ler (ibuprofen, naproksen, ketorolak, selekoksib), 

ACE inhibitörleri (kaptopril, lisinopril, benazepril, ramipril), ARB’ler (losartan, 

valsartan, kandesartan, irbesartan), amfoterisin, sisplatin, foscarnet, iyotlu kontrast 

madde, pentamidin, tenofovir, zolendronik asit sayılabilir. Diüretiklerin neden olduğu 

hacim kaybı, bu ilaçların bazılarının etkilerini şiddetlendirebilir (1). 

Akut böbrek hasarının spesifik tedavi edilebilir intrarenal bir nedenine sahip 

olduğundan şüphelenilen hastalarda, idrar sediment incelemesi ve 

serolojik/hematolojik testler yapılmalıdır. Belirgin yeni proteinüri (protein atılımı > 3 
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g/dL) veya hematüri, aktif idrar sedimenti veya azalmış böbrek perfüzyonu, 

obstrüksiyonu veya ATN'nin kolayca belirlenebilen bir nedeni olmadığında böbrek 

biyopsisi düşünülmelidir (1). 

Akut interstisyel nefrit, hastanede yatan ABH hastalarında muhtemelen eksik 

teşhis edilir. Antibiyotiklerin ve PPİ’lerin yaygın kullanımı, bu hastaları AİN 

açısından daha yüksek risk altına sokar. Sistemik semptomlar (örneğin, döküntü ve 

eozinofili) eşlik etmediğinde, AİN'nin teşhis edilmesi zor olabilir. Üriner eozinofillerin 

görülmesi tanıyı koymada yeterli değildir. Tanıyı koymanın tek kesin yolu böbrek 

biyopsisidir. AİN tedavisi, suçlu ilacın kesilmesini (eğer ilaca bağlıysa) ve steroid 

tedavisinin düşünülmesini içerir (1). 

Obstrüksiyondan şüphelenilen ABH hastalarında ise, renal ultrasonografi ve 

iyotlu kontrast madde kullanılmadan karın ve pelvisin bilgisayarlı tomografisi 

endikedir (1). 

            Akut böbrek hasarlı tüm hastalar komplikasyon riski ve daha hafif ABH'nin 

daha şiddetli ABH'ye ilerleme olasılığı açısından risk altındadır. Klinisyen hastayı 

hastanede yatırarak mı yoksa ayaktan mı takip edeceğine öncelikle karar vermelidir. 

ABH'li hastanın ilk değerlendirmesi, hastayı daha ciddi hastalık veya yaşamı tehdit 

eden elektrolit anormallikleri için acil servis gibi uygun ortama yönlendirmeye 

yöneliktir (46). 

            KDIGO kriterlerine göre evre 2 veya 3 ABH olan hastalar, etiyolojisi belirsiz 

olan evre 1 ABH'li hastalar, kreatinin yükselmesinin süresi veya gidişatı bilinmeyen 

hastalar veya basit müdahalelerle (volüm replasmanı veya potansiyel bir nefrotoksinin 

uzaklaştırılması gibi) durumun hızla geri döndürülemeyeceğine dair endişeler varsa 

yatırılarak tedavi edilmesi uygundur. Ek olarak, evre 1 ABH'li hastalar, kontrol 

edilemeyen eşlik eden hastalıkları varsa (örneğin, kalp yetmezliğinin akut veya kronik 

alevlenmesi, diyabetik ketoasidoz) veya sepsis şüphesi varsa acil servise sevk 

edilmelidir. Bu nedenle herhangi bir aşamada ilk tanısal değerlendirmenin veya 

müdahalelerin acil servise sevk gerektirdiği, kaynakları sınırlı bir ayakta tedavi 

ortamında görülerek ABH'nin nedeni veya seyri ile ilgili makul bir öngörünün 

olmadığı her durumda ABH öntanılı hastalar acil servise sevk edilmelidir (46). 
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              İlk müdahaleler, böbrek hasarını önemli ölçüde iyileştirmede başarısız 

olduğunda, glomerülonefritten şüphelenildiğinde ve ABH farklı bir durumun 

tedavisinin bir komplikasyonu olarak ortaya çıktığında tedavi ve takip önerileri için 

nefroloji görüşü alınmalıdır. Ayrıca, ABH'nin değerlendirilmesi ve tedavisi için 

hastaneye yakın zamanda yatış öyküsü olan hastalar da ileri dönem  takip ve sekonder 

ABH'nin önlenmesi için poliklinik ortamında bir nefrolog tarafından görülmelidir. Bu 

hastalar tekrarlayan ABH riski altındadırlar (46). 

 

            2.1.6. Ayırıcı Tanı 

Artmış BUN (azotemi) seviyelerine neden olan durumlar; gastrointestinal 

kanama, kortikosteroid kullanımı, ketoasidoz, protein katabolizmasına neden olan 

durumlar, KKY ve  hiperalimentasyon olarak sayılabilir (45). 

 

           2.1.7. Akut Böbrek Hasarı Komplikasyonları 

     Çeşitli komplikasyonlar ABH'yi mortalite ile ilişkilendirebilir. Bu 

komplikasyonlardan bazıları doğrudan ABH ile ilişkilidir ve kolayca ölçülebilir 

(hiperkalemi, hacim yüklenmesi, metabolik asidoz, hiponatremi); bununla birlikte, 

inflamasyon ve enfeksiyon gibi diğer komplikasyonların ABH ile ilişkili mortalite 

üzerindeki etkisini değerlendirmek zordur. En sık görülen komplikasyonlar 

aşağıdakiler gibi metabolik düzensizlikleri içerir ve HD gerektirebilir (33). Bununla 

birlikte, HD genellikle hemen sağlanamadığından, bu tür hastalar genellikle HD'ye 

başlanmadan önceki dönemde tıbbi tedaviye ihtiyaç duyar.(46) Başlıca 

komplikasyonlar şunlardır: 

1. Hiperkalemi 

2. Metabolik asidoz (pH<7.1) 

3. Hiperfosfatemi 

4. Pulmoner/periferik ödem 
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5. Kardiyovasküler: Aşırı sıvı yüklenmesine bağlı kalp yetmezliği; oligürik 

ABH'ye, asidotik durum ve elektrolit anormalliklerine bağlı aritmilere, 

metabolik düzensizliklere bağlı kalp durmasına, miyokard enfarktüsüne ve 

nadiren perikardite neden olabilir. 

6. Gastrointestinal: Mide bulantısı, kusma, gastrointestinal kanama ve anoreksiya 

görülebilir.  

7. Nörolojik: Üremik semptomlar olan uyuşukluk, somnolans, bozulmuş uyku-

uyanıklık döngüsü ve kognitif bozukluklar görülebilir (33). 

 

2.2. TEDAVİ VE KOMPLİKASYONLARIN YÖNETİMİ 

 

2.2.1. Nefrotoksisiteden Kaçınılması 

Akut böbrek hasarının tedavisi için ilaçlar nefrotoksik ajanlar açısından gözden 

geçirilmeli, kesilmeli veya daha az nefrotoksik potansiyele sahip ilaçlara geçilmelidir. 

Özellikle evre 2 veya 3 ABH'si olan hastalarda, azalmış GFR nedeni ile birikebilecek 

ilaçlardan kaçınılmalı veya varsayılan GFR’ye göre gerektiği şekilde uygun doz  

ayarlanmalıdır (1, 46). ABH süresince eGFR'ye bağlı olarak ilaç dozlarının birçok kez 

değiştirilebileceği unutulmamalıdır (46). 

           Analjezikler (morfin, meperidin, gabapentin, pregabalin), antiepileptikler 

(lamotrijin), antiviraller (asiklovir, gansiklovir, valgansiklovir), antifungaller 

(flukonazol), antimikrobiyaller (azitromisin, seftriakson, doksisiklin, linezolid, 

moksifloksasin, nafsilin, rifampin gibi önemli istisnalar dışında hemen hemen tüm 

antimikrobiyallerin ABH'de doz ayarlaması gerekir), oral antidiyabetikler, allopürinol, 

baklofen,  kolşisin, digoksin, lityum, düşük moleküler ağırlıklı heparin, yeni nesil 

antikoagülanlar nefrotoksisite açısından değerlendirilmedir (1). 

Nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar ve ACE inhibitörleri/ARB’ler kesilmesi 

gereken yaygın ilaç sınıflarıdır (1). ABH meydana geldikten sonra veya ABH riski 

taşıyan hastalarda, ST yükselmeli miyokard enfarktüsünün tedavisi gibi acil bir 

prosedür veya kritik bir teşhis için gerekmedikçe intravasküler iyotlu kontrast 

verilmemelidir. Bu durumlarda mümkün olan en düşük dozda kontrast madde 

kullanılmalı ve standart profilaktik önlemler uygulanmalıdır. İyotlu kontrast madde ile 
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indüklenen nefropati nedeniyle böbrek fonksiyonu kötüleşirse HD gerekli 

olabilir (46). 

 

2.2.2. Volüm Değerlendirmesi Ve Yönetimi 

Akut böbrek hasarı olan tüm hastalarda hacim durumu fizik muayene ile 

değerlendirilmelidir. Ek olarak, inferior vena kava ultrasonu (varsa) hacim durumunun 

değerlendirilmesinde yardımcı olabilir. Hacim kaybının veya aşırı hacim 

yüklenmesinin düzeltilmesi tedavinin öncelikli amacı olmalıdır. Hafif derecelerde sıvı 

yüklenmesi, daha yüksek mortalite riski ve diğer kötü sonuçlarla ilişkilidir. Bu nedenle 

sıvı tedavisi, net sıvı dengesine dikkat edilerek ve aşırı yüklenmeden kaçınılarak 

yapılmalıdır (46).  

 

  2.2.2.1. Sıvı replasman tedavisi yönetimi : Sıvı kaybı ile uyumlu bir klinik 

öykü, hipovolemi (hipotansiyon ve taşikardi) veya oligüri ile uyumlu fizik muayenesi 

olan hastalara intravenöz sıvı tedavisi uygulanmalıdır. Çünkü düşük sistolik ve/veya 

diyastolik kan basıncı ABH'yi hızlandırabilir veya komplike hale 

getirebilir. Hipotansiyon hızlıca tanımlanmalı ve düzeltilmelidir. Hipotansiyonun 

düzeltilmesi böbrek hasarının derecesini iyileştirmek için kritik öneme sahiptir. 

Bununla birlikte, pulmoner ödemi olan veya açık anüri bulgusu olan hastalarda sıvı 

tedavisinden kaçınılmalıdır (46). 

Sıvı tedavisinin genel amacı, volüme duyarlı hastalarda kalp debisini artırmak 

ve doku oksijenlenmesini iyileştirmektir. Sıvı tedavisi, ortalama arter basıncı veya 

invaziv izlemenin kullanıldığı hastalarda kalp debisindeki dinamik değişikliklere göre 

düzenlenmelidir (46). 

           Prerenal durumdaki hastalarda hacim kaybının hızlı bir şekilde düzeltilmesi, 

böbrek perfüzyonunu iyileştirebilir ve ATN’ye ilerlemeyi önleyebilir (46). 

           Siroz veya nefrotik sendromlu hastalar gibi bazı hastalarda, hastalar aşırı hacim 

yüklenmiş gibi görünebilir, ancak intravasküler hacim azaldığı için düşük etkin 

dolaşım hacmine sahiptir. Sıvı tedavisi sonrasında idrar çıkışı artabilir ve hemodinami 

düzelebilir (46). 

            Sıvı seçimi ve miktarına yaklaşım, altta yatan diğer durumların varlığına, klinik 

değerlendirmeye ve hastanın ilk sıvı tedavisine verdiği cevaba bağlıdır (46). 
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            Klinik değerlendirme ile hipovolemi doğrulanırsa, 1 ila 3 litre kristaloid 

(tercihen tamponlanmış kristaloid) uygulanmalıdır. Güçlü bir idrar çıkışı olan, GFR'de 

iyileşme olan ve sıvı dengesini koruyamayacağı düşünülen hastalarda, devam eden 

kayıplara bağlı olarak 75 mL/saat veya daha yüksek miktarda izotonik sıvı idamesine 

devam edilmelidir. ABH'li hastalarda hipovolemi tedavisi için kolloid solüsyonlar 

tercih edilmez. Ayrıca yaşlılarda veya etkin arteriyel kan hacmi azalmış hastalarda sıvı 

tedavisinin idamesinde dikkatli olunmalıdır (46). 

            Sıvı replasman tedavisine rağmen idrar çıkışında artış veya Scr düzeyinde 

azalma ile yanıt vermeyen hastalarda prerenal hastalık dışındaki nedenler 

düşünülmelidir. Bu hastalarda ATN, hızlı ilerleyen glomerülonefrit veya AİN 

düşünülebilir. Böyle bir durumda hastalarda devam eden intravenöz sıvı replasman 

tedavisi önerilmez. 

Tüm hastalarda, intravenöz sıvıları alırken dikkatli ve tekrarlanan 

değerlendirme yapmak ve yakın izlemek esastır (46).  

 

2.2.2.2. Hipervolemik hastalar ve diüretik tedavisi: Hipervolemi, ilk 

değerlendirmede mevcut olabilir veya aşırı sıvı verilmesi nedeniyle ortaya 

çıkabilir. Bu durum, özellikle yoğun intravenöz sıvı resüsitasyonu alan sepsisli 

hastalar için geçerlidir. 

Akut tübüler nekroz tanılı kritik hastalarda antibiyotikler, kan ürünleri, diğer 

intravenöz ilaçlar ve parenteral beslenme desteği nedeniyle zorunlu sıvı alımının bir 

sonucu olarak günlük sıvı dengesi genellikle pozitiftir. Bu, akut akciğer hasarı olan 

hastalarda zayıf bir şekilde tolere edilebilen ve kötü sonuçlarla ilişkili olan ilerleyici 

hacim genişlemesi ve pulmoner ödem ile sonuçlanabilir. Daha nadir olarak, aşırı hacim 

yüklenmesi primer olarak sol veya sağ ventrikül disfonksiyonundan kaynaklanabilir 

ve ABH'ye (tip 1 kardiyorenal sendrom) yol açabilir (46). 

            Akut böbrek hasarı ile başvuran ve pulmoner ödem nedeniyle ciddi hipoksisi 

olan hastalarda sıklıkla acil olarak HD'ye ihtiyaç duyulur. Bazı hastalar diüretiklere 

hızlı yanıt verebilir ve bu nedenle HD ihtiyacından kaçınılabilir. Oligürik ve 

hemodinamik olarak stabil olan hastalar için 80 ila 200 mg intravenöz  furosemid veya 

eşdeğeri kullanılmalı ve idrar çıkışındaki artış izlenmelidir. Furosemid dozundan 

sonraki iki saat içinde 200 mL'den fazla idrar çıkışının yeterli olduğu 

https://www.uptodate.com/contents/furosemide-drug-information?search=acute+kidney+injury&topicRef=14035&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/furosemide-drug-information?search=acute+kidney+injury&topicRef=14035&source=see_link
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düşünülmektedir. Doğru idrar çıkışı takibi bu nedenle önemlidir ve bazı hastaların 

mesane sondası ile takip edilmesi gerekebilir (46). 

Daha düşük bir doz (örn. 80 mg) verilirse ve yeterli yanıt alınmazsa 

gecikmeden daha yüksek bir doz (örn. 200 mg) verilmelidir. Diüretiklere yeterince 

yanıt vermeyen hipervolemik pulmoner ödemli hastalar gecikmeden HD'ye 

hazırlanmalıdır (46). 

Diüretiklerin amacı hipervolemiyi azaltmaktır. Diüretik kullanımının ABH 

insidansını veya şiddetini azalttığına dair kanıt yoktur. Ek olarak, diüretikler böbrek 

hasarının ciddiyetini sınıflandırmaya yardımcı olabilir. Diüretik yanıtsızlığının artmış 

ABH şiddetinin bir belirteci olduğu düşünülmektedir (46). 

 

2.2.3. Elektrolit Dengesizliklerini Yönetme 

 

2.2.3.1. Hiperkalemi: Hiperkalemi yönetimi, ciddiyetine, ABH etiyolojisine, 

klinik belirtilere  ve tıbbi tedavinin etkisine bağlıdır. Serum potasyumu >6,5 mEq/L 

olan veya hiperkalemi semptom veya bulguları olan hastalara (örn. kardiyak iletim 

bozuklukları, kas güçsüzlüğü) derhal HD tedavisi başlanmalı ve ek olarak hızlı etkili 

tedaviler (insülin ve glukoz, intravenöz kalsiyum) ve gastrointestinal potasyum 

bağlayıcılar da verilmelidir. Ayrıca ABH ve >5.5 mEq/L hiperkalemisi olan hastalara, 

devam eden doku yıkımı (örn. rabdomiyoliz) veya devam eden potasyum emilimi (örn. 

önemli gastrointestinal kanama) varsa, yine acil HD başlanmalıdır (46). 

Hafif hiperkalemisi olan ve bilinen, geri döndürülebilir bir nedenden 

kaynaklanan ABH'si olan hastalara HD yapılmayabilir (46). Bu tür hastalar ACE 

inhibitörü veya ARB'nin kesilmesi, düşük potasyumlu bir diyet, diüretikli veya 

diüretiksiz (övolemik veya hipovolemik hastalar arasında) veya tek başına 

diüretiklerle (hipervolemili hastalar arasında) hacimli uygulama ile tedavi 

edilmelidir (1).  

Hiperkalemi tedavisi aşağıdaki tabloda sunulmuştur (tablo3). 
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Tablo 3: Hiperkaleminin medikal tedavisi 

Tedavinin 

Amacı 

İlaç Olağan Doz Notlar 

Kardiyak 

membran 

stabilizasyonu 

Ca-glukonat/ 

Ca-klorür 

Dakikada 1 g IV, 

gerektiği kadar tekrarla 

EKG değiştiğinde 

verilir 

 

 

 

 

 

Transselüler 

potasyum 

kayması 

İnsülin 

(regüler) 

10 U IV 

veya ağırlığa göre 

Tipik olarak 25-50 g 

IV glikoz ile 

uygulanır 

β2-adrenerjik 

agonist 

Albuterol 5-20 mg, 

nebulize 

Taşikardiye dikkat 

edin 

Sodyum 

bikarbonat 

(NaHCO3) 

50 mEq/50 mL IV  Şiddetli metabolik 

asidoz ortamı dışında 

tartışmalı; bolus 

dozu, önemli sodyum 

yükü ile çok 

hipertoniktir  

 

 

 

 

 

Vücuttan 

atma 

Loop diüretik Furosemid 40-60 mg IV Övolemik veya 

hipovolemik ise 

izotonik salin 

solüsyonu ile 

destekleyin; hasta 

diüretiğe duyarlı ise 

oldukça etkilidir 

Potasyum 

atıcı reçineler 

Sodyum polistiren 

sülfonat, 15 g 

oral/rektal, 1-4 defa  

İleus/obstrüksiyon 

veya dehidratasyonu 

olan hastalarda 

dikkatli 

kullanılmalı; kolonik 

nekroz riski ile 

ilişkili  

Kısaltmalar: ABH, akut böbrek hasarı; EKG, elektrokardiyografi;  IV, intravenöz. Not: EKG 

değişiklikleri, sivri T dalgalarını, PR aralığının uzamasını, QRS'nin genişlemesini, ikinci veya üçüncü 

derece kalp bloğunu ve sinüs dalgası modelini (en az şiddetliden en çok yaşamı tehdit edene) içerir. 

Ağırlığa dayalı insülin dozu, 10 üniteye kadar 0,1 U/kg vücut ağırlığıdır. Potasyum düşürücü etkiyi 

etkilemeden hipoglisemi riskinde azalma ile ilişkilidir (1). 

 

Medikal tedaviye rağmen, şiddetli ABH'si olan bazı hastalar HD'ye ihtiyaç 

duyacaktır (1). Hemodiyalizin optimal zamanlaması açısından çalışmalar hala devam 
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etmektedir. Retrospektif çalışmalara göre, erken HD ile olumlu sonuçlar arasında bir 

ilişki olduğu görülmüştür (1).  

 

2.2.3.2. Hiperfosfatemi: Hipofosfatemisi olanlar hariç ABH'li tüm hastalarda 

diyet fosforu <2 g/gün ile sınırlanmalıdır. Fosfat konsantrasyonunun >5,5 mg/dL 

olması, enteral beslenen hastalar, uzamış bir ABH seyri olan hastalar, fosfat 

konsantrasyonu <6 mg/dL olsa veya HD başlanması yakınsa bile ciddi hipokalsemisi 

olan hiperfosfatemik ABH'li hastalar, rabdomiyoliz ve tümör lizis sendromu gibi 

sürekli hücre içi fosfat salınımı olan hiperfosfatemik hastalar için fosfat bağlayıcı 

tedavi başlanmalıdır (46). 

            Fosfat bağlayıcı seçimi, serum iyonize kalsiyum konsantrasyonunun 

seviyesine bağlıdır. Serum iyonize kalsiyum konsantrasyonu düşükse, serum fosfat 

seviyelerini kontrol etmek için kalsiyum asetat veya kalsiyum karbonat gibi kalsiyum 

içeren fosfat bağlayıcılar verilebilir. Serum iyonize kalsiyum konsantrasyonu 

yüksekse, lantan karbonat, sevelamer veya alüminyum hidroksit gibi kalsiyum 

içermeyen fosfat bağlayıcılar verilmelidir. ABH'ye bağlı hafif hiperfosfatemili (yani 

4,5 ila 5,5 mg/dL) hastaları ise tedavi etmeye gerek yoktur (46). 

 

2.2.3.3. Hipokalsemi: Hipokalseminin tedavisi semptomların şiddetine ve 

varlığına bağlıdır. Hipokalsemili hastalarda hiperfosfatemi de düzeltilmelidir. Oral 

fosfat bağlayıcılarla tedavinin bir sonucu olarak serum fosfatın azalması, serum 

kalsiyumunu iyileştirmek için genellikle yeterlidir (46). Hiperfosfateminin neden 

olduğu hipokalsemi durumunda, kalsiyum takviyesi dozu sınırlandırılmalıdır ve 

kalsiyum-fosfat ürününü çökelmeyi artırabilecek seviyelere çıkarabilen normal serum 

kalsiyum seviyelerini hedeflenmemelidir (1, 46). 

Hipokalsemi tanısı ve izleme için, toplam serum kalsiyumuna ek olarak serum 

iyonize kalsiyum ölçülmelidir. Kalsiyum albümine bağlı olduğundan, serum albümin 

düzeyi düşük veya yüksek olan hastalarda toplam serum kalsiyum konsantrasyonu 

iyonize kalsiyum konsantrasyonunu tam olarak yansıtmaz. Ayrıca kalsiyumun 

albümine bağlanması pH'a bağlı olduğundan, serbest kalsiyum miktarı asit-baz 

bozukluklarından da etkilenebilir (46). 

 

https://www.uptodate.com/contents/calcium-acetate-drug-information?search=acute+kidney+injury&topicRef=14035&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/calcium-carbonate-drug-information?search=acute+kidney+injury&topicRef=14035&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/lanthanum-drug-information?search=acute+kidney+injury&topicRef=14035&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/sevelamer-drug-information?search=acute+kidney+injury&topicRef=14035&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/aluminum-hydroxide-drug-information?search=acute+kidney+injury&topicRef=14035&source=see_link
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2.2.3.4. Hipomagnezemi ve hipermagnezemi: Hipomagnezemi ve böbrek 

fonksiyon bozukluğu olan hastalar, küçük dozlar ve sık izleme ile dikkatli bir şekilde 

tedavi edilmelidir. ABH hastalarında magnezyumun eliminasyonu da 

bozulabileceğinden bu hastalarda hipermagnezemi de görülebilir. Ancak şiddetli 

preeklampsi nedeniyle intravenöz magnezyum tedavisi alan hastalar dışında 

semptomatik hipermagnezemi oldukça nadirdir (46). 

 

2.2.4. Asit-Baz Bozukluklarının Yönetimi  

          Akut böbrek hasarı tanılı hastalarda bazen bir komplikasyon olarak bazen de 

altta yatan nedenin doğrudan bir sonucu olan asit baz bozuklukları gelişebilir. 

Metabolik asidoz çok daha yaygındır, ancak metabolik alkaloz da görülebilir (46). 

 

  2.2.4.1. Metabolik asidoz: Metabolik asidoz, ABH nedeniyle organik asitlerin 

atılamaması ve hipoperfüzyona bağlı gelişen laktiz asidoz nedeniyle ortaya 

çıkar. Böbrek ve karaciğer, laktat metabolizmasında etkili olan organlardır. Metabolik 

asidozun tedavisi mutlak pH, asidoz değişim hızı ve altta yatan nedene göre 

düzenlenmelidir (1). 

Oligürik veya anürik ABH olan, aşırı hacim yüklenmesi ve ciddi metabolik 

asidozu (pH <7.1) olan hastalarda, asidoz medikal tedavi ile hızla çözülemiyorsa 

hemodiyalize başlanmalıdır (1, 46). Hipervolemik olmayan ve akut HD için başka bir 

endikasyonu olmayan ciddi metabolik asidozu olan ABH hastalarında ise HD yerine 

bikarbonat uygulanabilir. Diüretikler, nonoligürik hastalarda hipervolemiyi önlemek 

ve asit atılımını artırmak için kullanılabilir. Hedef serum bikarbonat seviyesi 20 ila 22 

mEq/L ve hedef pH >7,2'dir (47). 

Hemodiyaliz uygulanmayan hastalarda, bikarbonat açığı hesaplanarak 

bikarbonat tedavisine başlanmalıdır. Bikarbonat uygulama hızı, asidozun ciddiyetine 

ve hastanın hacim durumuna bağlıdır. 1 L yüzde 5 dekstroz içinde, 3 ampul (veya 150 

mEq) sodyum bikarbonat verilmesi önerilen başlangıç tedavidir. Hedef, hesaplanan 

bikarbonat açığının ilk 24 saatte yüzde 50 oranında kapatılmasıdır (46). 

https://www.uptodate.com/contents/sodium-bicarbonate-drug-information?search=acute+kidney+injury&topicRef=14035&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/sodium-bicarbonate-drug-information?search=acute+kidney+injury&topicRef=14035&source=see_link
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Azalmış idrar çıkışı olan hipervolemik hastalarda HD tercih edilir, çünkü 

bikarbonat uygulaması hastanın daha da hacim yüklenmesine neden 

olabilir. Hipervolemik olmayan ancak oligüri veya anürisi olan hastalarda ise 

bikarbonat tedavisi hastanın hacim yüklenme ihtimaline karşı dikkatle yapılmalıdır 

(46). 

Bikarbonat uygulaması hipernatremiye, hipokalsemiye, dolaşım veya 

ventilasyon bozukluğu olan hastalarda kısmi karbondioksit basıncında (pCO2) artışa 

ve diyabetik ketoasidozlu hastalarda kafa içi basıncın artmasına neden olabilir (46). 

 

2.2.4.2. Metabolik alkaloz: Şiddetli kusan veya nazogastrik tüp ile beslenen 

hastalarda, süt-alkali sendromu gibi durumlarda nadiren de olsa ABH ile birlikte 

metabolik alkaloz görülebilir. Bu hastalar genelde hipovolemiktir ve alkaloz tipik 

olarak intravenöz sodyum klorür infüzyonuna yanıt verir (46). 

 

2.2.5. Üremi Değerlendirmesi  

         Bulantı, kusma, kilo kaybı, ağızda metalik tat, istemsiz hareketler ve bilinç 

bulanıklığı gibi üremik semptomları olan uzamış ABH'li hastalarda diğer 

endikasyonlar olmasa bile HD endike olabilir. Üremik semptom ve bulgular 

nonspesifik olduğundan HD'ye başlanmadan önce diğer nedenler ekarte edilmelidir 

(46) . 

             Akut böbrek hasarı olan hastaları üremi açısından günlük değerlendirmek 

gerekir. Üremi semptomlarından birine dayanarak HD'ye başlama kararı vermek 

genellikle zordur. Bu nedenle, HD başlanan hastalarda semptomların düzelip 

düzelmediğini anlamak için ampirik olarak birkaç HD seansı gerekir (46). 

             Akut böbrek hasarı, hemorajik diyatez ile sonuçlanabilecek trombosit 

disfonksiyonuna neden olabilir. Buna bağlı olarak hastalarda kutanöz kanama, 

gastrointestinal kanama gibi komplikasyonlar gelişebilir (46). 

 

2.2.6. Hemodiyaliz Tedavisinin Rolü 

       Akut böbrek hasarından kaynaklanan metabolik düzensizlikler konservatif 

tedaviye rağmen düzelmezse, bir nefrolog ile konsülte edilerek HD başlanabilir (24, 
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48-50). 24 saatten uzun süredir anürisi olan, diüretiklere yanıt vermeyen veya yanıtı 

kötüleşen ve hipervolemiyi önlemek için yetersiz olan hastalarda HD 

başlatılmalıdır. Hacim yüklemesini hafifletmeye ek olarak HD, klinisyenlerin aşırı 

hacim yükleme endişesi olmadan beslenme desteğini ve intravenöz ilaçların 

kullanımını optimize etmelerine izin verebilir (46).  

Akut böbrek hasarı hastalarında hiçbir spesifik farmakolojik tedavi etkili 

olmadığı için HD’nin yeri ABH tedavisinde merkezi bir rol oynayan destekleyici bir 

tedavi olmak ile sınırlıdır. Yaygın kullanımına rağmen ABH'li hastalarda yüksek doz 

HD'nin sağkalımı artırdığı ve renal iyileşmeyi sağladığı konusunda netlik yoktur 

ayrıca ölüm oranları halen yüksek seyretmektedir (51, 52). HD teknolojisindeki 

önemli ilerlemelere rağmen; ABH için optimal HD dozu; en iyi HD yöntemi (sürekli, 

aralıklı, sürekli düşük verimli hemodiyaliz); ABH için HD'nin ne zaman başlatılacağı 

ve sonlandırılacağı, HD için hemodiyaliz membranı ve antikoagülan ajan seçimi gibi 

konularda hala fikir birliği yoktur (53). 

Akut böbrek hasarı tanılı hastalarda HD'yi kesme kararı 3 klinik senaryodan 

birine göre verilebilir: intrinsik böbrek fonksiyonu belirgin şekilde iyileşmiştir, renal 

desteği harekete geçiren bozukluk düzelmiştir veya HD'ye devam etmek artık bakım 

hedefleriyle tutarlı değildir. HD kesilmesi konusunda kesin bir kural yoktur, ancak 

idrar çıkışı HD'nin kesilmesi konusunda en değerli bulgudur (1). 

 

2.2.7. Beslenme Yönetimi  

           Yeterli miktarda besin, protein ve enerji sağlamak, ABH‘li hastada beslenme 

desteğinin temel amacıdır (54). Beslenme gereksinimleri, altta yatan hastalığın 

ciddiyetine, önceden var olan beslenme durumuna ve komorbiditelere bağlıdır 

(54).  Özellikle hastanede yatan 3. Evre ABH olan hastalarda beslenme açısından 

konsültasyon istemek gereklidir. 

Akut böbrek hasarlı kritik hastalarda gelişen protein enerji israfı mortaliteye 

katkıda bulunur (55). Altta yatan hastalığın şiddeti ve HD başlanması ile protein 

ihtiyacı artar. Hastaların durumuna göre değişse de, günde yaklaşık 25 ila 30 kcal/kg'a 

ihtiyaç olduğu düşünülmektedir. Glisemik kontrol ile ilgili olarak ise KDIGO,  kritik 

hastalarda kan şekeri konsantrasyonlarının 110 ila 149 mg/dL arasında tutulmasını 
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önerir. Böbrek insülin metabolizması ve glukoz atılımında önemli role sahiptir. ABH'li 

hastalar ciddi hipoglisemi açısından daha yüksek risk altındadır. Şiddetli hiperglisemi 

durumunun da artmış morbidite ve mortalite ile ilişkili olduğu görülmüştür (1). 

Hacim kaybı olmayan, HD'de olan veya HD'si yaklaşan ABH hastalarında 1 ila 

1.5 L/gün sıvı kısıtlaması uygulanır. Diyette sodyum, potasyum ve fosfor alımına da 

dikkat edilmelidir (46). 

            Akut böbrek hasarı katabolik bir durumdur ve ABH'li hastaların enteral veya 

parenteral beslenme desteğine ihtiyacı olabilir. Genelde daha düşük enfeksiyon riski 

nedeniyle enteral yol tercih edilir (1). 

                

2.2.8. Akut Böbrek Hasarlı Hasta İzlemi 

Stabil hastalarda Scr, elektrolitler, iyonize kalsiyum, toplam serum kalsiyum 

ve fosfat günlük olarak ölçülmelidir. Kalsiyum veya bikarbonat ihtiyacı olan 

hastalarda serum kalsiyum ve iyonize kalsiyum daha sık (günde iki kez) 

ölçülmelidir. Başvuru anında serum potasyumu yüksek olan veya oligürik veya 

hemodinamik olarak kararsız olan hastalarda serum potasyumu daha sık kontrol 

edilmelidir (46). 

Günlük sıvı dengesini değerlendirmek için günlük ağırlıkları, sıvı alımını ve 

idrar çıkışını dikkatle izlemek önemlidir (56). Kritik hastalarda, idrar çıkışının doğru 

bir şekilde ölçülmesi için gerekirse kalıcı bir sonda takılmalıdır. Kalıcı bir kateter ise 

enfeksiyon odağı yaratabilir ve hasta için gereklilik açısından dikkatle 

değerlendirilmelidir.  

Orta ila şiddetli ABH'si olan hastalar, tekrarlayan ABH, KBH, son dönem 

böbrek hastalığı (SDBH) ve kardiyovasküler hastalık gelişme riskinden dolayı, 

eksterne olduktan sonra yakın takip edilmelidir ve en az bir kez ayaktan nefroloji 

değerlendirmesi yapılmalıdır (57). Kontrol için polikliniğe başvuran hastaların böbrek 

iyileşmesi değerlendirilmeli, ilaç ayarlamaları yapılmalı, kan basıncı ve hacim 

değerlendirmesi yapılmalıdır. 

 

 

https://www.uptodate.com/contents/overview-of-the-management-of-acute-kidney-injury-aki-in-adults/abstract/31
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Anamnez/Fizik muayene 

Volüm durumu değerlendirmesi 

BUN, Kreatinin, Elektrolitler 

Hemodinamik stabilite değerlendirmesi 

İdrar tahlili (dipstick, mikroskopi, biyokimya) 

   

   
 

-Potansiyel nefrotoksik 

ilaçlar kesilir 

 

 
-Tedavi renal doza çekilir 

 

 -ABH nedenini bul  
 

 
 

   

Prerenal hastalık İntrarenal hastalık Postrenal hastalık 

-Sıvı resüsitasyonu (izotonik 

kristaloid ile) 

-Renal biyopsi düşün -Postrenal hastalık şüphesi 

varsa USG iste 

-Diüretik (yüklenme varsa) -Nefroloji konsültasyonu -Obstrüksiyonu düzelt 

-Vazopressor açısından 

değerlendir 

 
-Üroloji konsültasyonu iste 

 
 

 

 

Altta yatan nedeni tedavi et 

Destek tedavisi düzenle 
   

   

Hacim, asit baz durumunu ve elektrolitleri monitorize et 

 

 

Renal fonksiyonlarda 

düzelme 

 
HD düşün 

 

Şekil 1: ABH’ye yaklaşım 

(41, 58) 
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2.2.9. Akut Böbrek Hasarı İçin Farmakoterapiler 

Şu anda ABH'nin tedavisi için spesifik farmakolojik bir tedavi yoktur. ABH 

heterojen bir hastalık olduğu için tüm hastalara fayda sağlayacak tek bir tedavinin 

belirlenmesi mümkün değildir. Ayrıca ABH hasarı çoğunlukla ABH tespitinden önce 

gelir, bu yüzden hastalık gelişmeden önce müdahale etmek de zordur (1). 

 

2.2.10. Akut Böbrek Hasarlı Hastaların Uzun Dönem Prognozu 

Akut böbrek hasarının yüksek hastane içi kısa dönem mortalite ile ilişkili 

olduğu iyi bilinmesine rağmen uzun vadeli mortalitesi tam olarak anlaşılamamıştır, 

ancak HD ihtiyacı olan hastaların böbrek fonksiyonları düzelmiş olsa bile, rutin 

hemodiyalize ihtiyaç duyma açısından daha yüksek risk altındadırlar (2). 

Daha önce ABH geliştiren hastaların çoğunun tamamen iyileştiğine inanılsa 

da, şimdi ABH yaşayanların müteakip ABH, ilerleyici KBH ve gelecekteki ölüm 

riskinin arttığı kabul edilmektedir (1). 

Kronik böbrek hasarı ve HD bağımlılığı için uzun vadeli risk çalışmalarının 

meta-analizi, ABH'si olmayanlarla karşılaştırıldığında ABH'li hastalarda KBH için 8,8 

ve SDBH için 3,1 kat artmış risk oranı bildirmektedir (1). 

Bilinen HT tanısı olmayan hastalar üzerinde yapılan bir çalışma, hastane içi 

ABH epizodunun 2 yıl içinde takip eden hipertansiyonun güçlü bir göstergesi 

olduğunu bildirmektedir (1). 

Halihazırda ABH yaşayan tüm hastaların böbrek fonksiyonlarını ABH'den 3 

ay sonra yeniden değerlendirerek yeni/kötüleşen KBH'si olanların belirlenmesi ve 

buna göre yönetilmesi önerilmektedir. Başlangıçtaki böbrek fonksiyonlarına geri 

dönenlerin bile KBH gelişimi için yüksek risk altında olduğu düşünülmelidir. Şu anda 

herhangi bir müdahalenin veya izlemedeki artışın bu hastalarda kötü sonuç riskini 

azaltıp azaltmayacağı açık değildir (1). 

Akut böbrek hasarı hastaları, KBH ve SDBH riski altındadır (2). KBH olan 

hastalarda ise ABH, SDBH'ye ilerlemeyi hızlandırır (9, 11). ABH'den sonra 
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böbreklerinde tam düzelme olan hastalarda SDBH insidansına ilişkin herhangi bir 

rapor bulunmamaktadır (2).  

Başka araştırmalarda hem yetişkinlerde hem de çocuklarda ABH ve evresinin 

KBH gelişimi için güçlü, bağımsız bir risk faktörü olduğunu gösterilmiştir (15, 59). 

            MACE, bir ABH atağını takiben akut miyokard enfarktüsü, KKY veya inme 

nedeniyle hastaneye yapılan başvuru olarak tanımlanır (2). KBH, kardiyovasküler 

olaylar için bir risk faktörü olarak iyi bilinmesine rağmen, ABH'nin uzun vadeli 

MACE'lerle ilişkili olup olmadığı belirsizliğini koruyor (2). Ancak en son yapılan bazı 

çalışmalar ABH'si olan hastaların ABH'si olmayanlara göre daha yüksek bir MACE 

riski, daha yüksek miyokard enfarktüsü ve daha yüksek KKY riski taşıdığını 

göstermiştir (8). Böylece ABH, KBH için olduğu gibi, MACE gelişimi için de bir risk 

faktörü olarak tanınmaya başlandı (2). ABH artmış kardiyovasküler mortalite, akut 

miyokard enfarktüsü ve kalp yetmezliği riski ile de ilişkilidir (8, 60)  

Biz de bu çalışmamızda toplum kaynaklı ABH saptanan hastalarda ABH 

etiyolojisi, hastane içi sağ kalım ve erken dönem prognoz ile ilişkili klinik ve 

laboratuvar bulgularını araştırmayı amaçladık. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

3.1. ETİK KURUL ONAYI VE İLKELER 

Bu çalışma; Helsinki Bildirgesi’nde tanımlanan ve İyi Klinik 

Uygulamaları’nda tanımlanan ilkelere bağlı kalacak şekilde gerçekleştirilmiştir. 

Çalışmamız; Sağlık Bilimleri Üniversitesi İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi 

Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından 04.06.2021 tarihinde yapılan toplantıda 

2852 numaralı karar ile onaylanmıştır. 

 

3.2. ÇALIŞMA GRUPLARI VE ÖZELLİKLERİ 

            Sağlık Bilimleri Üniversitesi Bağcılar Eğitim ve Araştırma Hastanesi Acil 

Servisi’ne Aralık 2021–Nisan 2023 tarihleri arasında başvuran ve toplum kaynaklı 

ABH nedeniyle hastanemiz yataklı servislerinde yatırılarak tedavi edilen 18 yaş üstü 

260 hasta prospektif olarak çalışmaya alındı.  

Hastalar klinik durumları ve laboratuvar bulgularına göre kategorize edildi. 

Hastaların demografik bilgileri, eşlik eden hastalıkları, ABH etiyolojisi, laboratuvar 

sonuçları, akut HD gereksinimi, YBÜ gereksinimi, sağ kalım durumu ve rutin HD 

gereksinimi olup olmadığı izlendi. Prezentasyon amacıyla hesaplanan GFR için CKD-

EPI (Chronic Kidney Disease-Epidemiology Collaboration) formülü kullanıldı. KBH 

olarak tanımlanan vakalar, nefroloji yan dal polikliniklerinde KBH nedeniyle takip 

edilen hastalardı. Güç analizi için G-power 3.1. paket programı kullanıldı. Tip1 

hatanın (α) 0.05 kabul edildiği 0.99 güç ile (1- β) oluşturulan ve 15 tahmini faktör 

(predictor) içerisinde 15 etkin faktörün de test edilebildiği etki büyüklüğünün (effect 

size) f2: 0.15 olduğu bir linear regresyon modelinde minimum 257 hastanın çalışmaya 

dahil edilmesi planlandı.  
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3.3. ÇALIŞMAYA DAHİL ETME VE HARİÇ TUTMA KRİTERLERİ 

            Dahil Etme Kriterleri 

• Yaş >18 

• 2021-2023 yılları arasında acil servise başvurmuş olması 

Hariç Tutma Kriterleri  

• COVID-19 hastalığı olması 

• 18 yaş altı olması 

• Hastane veya YBÜ kaynaklı ABH geçiren hastalar 

• Hastane yatış süresi 48 saatten az olan hastalar 

     

  3.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Veriler dağılım şekline göre ortalama ± standart sapma, medyan (interquartil 

aralık) ve % (n) şeklinde verildi. Verilerin normal dağılıma uygunluğu için 

Kolmogorov-Smirnov testi, Q-Q plot ve çarpıklık-basıklık (skewness-curtosis) verileri 

kullanıldı. İki grup arasındaki korelasyon katsayılarını araştırmak için Kendall’s tau 

ve Spearman’s rho test kullanıldı. Kategorik değişken içeren iki grubun 

karşılaştırılmasında Ki-kare test ve Fisher’s exact test kullanıldı. İki bağımlı değişken 

içeren çoklu regresyon analizi için binomial regresyon testi kullanıldı. Binomial 

regresyon testi için eşdoğrusallık (collinearity) varsayımı karşılandı. Regresyon 

testlerinde olası confounder (karıştırıcı) faktörler geriye doğru eliminasyon (backward 

elimination) veya ileri doğru seçim (forward selection) yöntemleri ile araştırıldı. p<0.1 

confounder faktörler için anlamlı kabul edildi. Diğer karşılaştırma ve multivariate 

modellerde genel (overall) model test için p<0.05 anlamlı kabul edildi. Multivariate 

analizlerin istatistiksel kuvvetleri binomial regresyon analizi için McFadden's R-

squared value (R2
McF) ile verildi. Sunum amacıyla grafiklerde sayısal veriler 

değiştirilmeden görsel minör düzenlemeler yapıldı. Multivariate modellemelerin 

detaylı verileri tahmini marjinal ortalamalar (estimated marginal means) tablosu 

güven aralığı (%95 GA) ile birlikte grafiklerde sunuldu. 
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4. BULGULAR 

 

 Hastanemiz acil servisine başvurup yataklı servislerinde ABH nedeniyle 

yatırılarak tedavi edilen toplam 260 hasta çalışmaya alındı. Hastaların medyan yaşları 

70 yaş (58-78) idi. En genç hasta 20 yaşında, en yaşlı hasta ise 95 yaşındaydı. 

Hastaların % 61.2’si (n=159) erkek, %38.8’i (n=101) kadındı. Hastaların medyan yatış 

süresi 11 (7-17) gündü. Hastaların %76.2’sinde (n=198) prerenal, %33.5’inde (n=87) 

intrarenal, %10.8’inde (n=28) postrenal ABH etiyolojisi mevcuttu. Hastaların ABH 

etiyolojilerine göre hasta sayıları aşağıda gösterilmiştir (Şekil 2).  

 

 

Şekil 2: ABH etiyolojilerine göre hasta sayıları 

 

KDIGO kriterleri baz alınarak hastaların %14.2’si (n=37) evre 1, %25.0 (n=65) 

evre 2 ve %60.8’i (n=158) evre 3 ABH olarak tanımlandı. Hastaların ABH evrelerine 

göre hasta sayıları aşağıda gösterilmiştir (Şekil 3).  

 

198

87

28

Prerenal İntrarenal Postrenal
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Şekil 3: ABH evrelerine göre hasta sayıları 

 

Evre 1 ABH grubunda mortalite %11.1 (n=4), evre 2’de %9.2 (n=6) ve evre 

3’te %9.2 (n=14) idi. Mortalite açısından 3 grup açısından anlamlı fark saptanmadı 

(p=0.934, ki-kare test). Hastaların ABH evrelerine göre mortalite oranları aşağıda 

gösterilmiştir (Şekil 4). 

 

 

Şekil 4: ABH evrelerine göre mortalite oranları 

 

Hastaların %8.8’inin özgeçmişinde bilinen herhangi bir hastalık yoktu. Eşlik 

eden hastalıklar ise malignite (serviks CA, prostat CA, rektum CA, akciğer CA), siroz, 

KKY, HT, DM, KBH, koroner arter hastalığı (KAH) ve nörolojik hastalıklardı. 

Hastaların eşlik eden hastalıkları aşağıda sunulmuştur (tablo 4). 

37

65
158

Evre 1 ABH Evre 2 ABH Evre 3 ABH

11,10%

9,20% 9,20%

Exitus

Evre 1 ABH Evre 2 ABH Evre 3 ABH



29 
 

Tablo 4: ABH’ye eşlik eden hastalıklar  

 % (yüzde) n (sayı) 

Malignite % 18.1 47 

Siroz % 1.9 5 

KKY % 18.1 47 

HT % 59.6 155 

DM  % 43.1 112 

KBH % 33.5 87 

KAH % 31.5 82 

Nörolojik hastalıklar % 8.1 21 

 

Akut böbrek hasarı etiyolojisine katkıda bulunan klinik durumlar ise 

hepatorenal sendrom, kardiyorenal sendrom, obstrüktif üropati (BPH, ürolityazis, 

metastatik/invaziv karsinomlar), kardiyojenik şok, hipovolemi-dehidratasyon, sepsis 

(ürosepsis, pnömosepsis, batın içi sepsis, cilt enfeksiyonları, osteomiyelit, etiyolojisi 

bilinmeyen sepsis), ilaca bağlı nefrotoksisite, intoksikasyon, rabdomiyoliz, trombotik 

mikroanjiyopati/hemolitik üremik sendrom, nefrotik sendrom, akut interstisyel nefrit, 

vaskülit, multipl miyelom ve renal infarkt mevcuttu. Hastaların ABH etiyolojileri 

aşağıda sunulmuştur (tablo 5). 
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Tablo 5: ABH ile ilişkili etiyolojiler 

 % (yüzde) n (sayı) 

Bilinen hastalık yok % 8.8 23 

Obstrüktif üropati (şekil 6) % 10.4 27 
     Benign prostat hipertrofisi %2.7 7 
     Mesane CA %1.9 5 
     Prostat CA %1.9 5 
     Serviks CA %0.8 2 
     Renal hücreli CA %0.8 2 
     Nörojenik mesane %0.8 2 
     Rektum CA %0.8 2 
     Üretral tümör %0.4 1 
     Non-dilate obstrüktif üropati %0.4 1 

Hipovolemi % 30.8 80 

Kardiyorenal sendrom % 15.8 41 

Hepatorenal sendrom % 1.9 5 

Kardiyojenik şok % 1.5 4 

Sepsis (şekil 5) % 69.2 180 
     Ürosepsis % 36.2 94 
     Pnömosepsis % 13.5 35 
     Kolanjiyosepsis %1.5 4 
     Batın içi sepsis %1.2 3 
     Gastroenterit %1.5 4 
     Osteomiyelit %0.4 1 
     Perianal apse %0.4 1 
     Diyabetik ayak %1.5 4 
     Yara yeri enfeksiyonu %1.5 4 
     Selülit %0.4 1 
     Septik artrit %0.4 1 
     Etiyolojisi bilinmeyen sepsis % 11.9 30 

İlaç/intoksikasyon % 6.2 16 

TMA/HÜS % 1.9 5 

Rabdomiyoliz % 1.5 4 

Nefrotik sendrom %0.4 1 

Akut interstisyel nefrit %0.4 1 

Vaskülit %0.4 1 

Multipl miyelom %0.4 1 

Renal infarkt %0.4 1 
TMA/HÜS: Trombotik mikroanjiyopati/Hemolitik üremik sendrom. CA: Kanser  

Not: Çoklu etiyolojiye sahip vakalar mevcuttur, bu nedenle bazı üst grupların total sayıları alt 

gruplarının toplamından fazla saptanmıştır. 
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En sık sepsis etiyolojisi ürosepsis, ikinci olarak ise pnömosepsisti. Hastaların 

sepsis etiyolojileri ayrı bir şekilde sunulmuştur (Şekil 5). 

 

 

Şekil 5: Sepsis etiyolojileri 

 

Hastalarda en sık üriner obstrüksiyon nedeni BPH idi. Hastaların üriner 

obstrüksiyon etiyolojilerine göre hasta sayıları ayrı bir şekilde sunulmuştur (şekil 6). 

 

 

Şekil 6: Üriner obstrüksiyon nedenlerine göre hasta sayıları 
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Hastaların %30.4’ünde (n=79) oligüri mevcuttu. Exitus olan hastaların 

%9.2’sinde (n=7) ve YBÜ gereksinimi olan hastaların %24.1’inde (n=19) oligüri 

görüldü. Akut HD gereksinimi olan hastaların %63.3’ünde (n=50) ve rutin HD 

gereksinimi olan hastaların %24.6’sında (n=17) oligüri mevcuttu. Oligürinin mortalite 

(p=0.932) ve YBÜ gereksinimi (p=0.548) açısından anlamlı bir etkisi yoktu. Akut HD 

ve rutin HD gereksinimi olan oligürik ve non-oligürik hasta sayıları aşağıda 

sunulmuştur (şekil 7). 

 

 

Şekil 7: Akut ve rutin HD gereksinimi olan oligürik ve non-oligürik hasta sayısı 

 

Hastaların %9.4’ü (n=24) exitus oldu. Hastaların %26.2’sinde (n=68) YBÜ, 

%47.7’sinde (n=124) akut HD ve %14.8’inde (n=34) rutin HD gereksinimi olduğu 

saptandı. İlgili grafik aşağıda sunulmuştur (şekil 8). 

 

 

Şekil 8: Exitus olan ve YBÜ, akut HD ve rutin HD gereksinimi olan hasta sayıları 
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Hemodiyaliz gereksinimi olan hastalarda mortalite oranı %20.3 (n=24) iken 

HD gereksinimi olmayan hastalarda bu oran %0 idi (ki-kare test, p<0.001). Akut HD 

gereksinimi olan hastalarda mortalite oranı verilmiştir (şekil 9). 

 

 

Şekil 9: Akut HD gereksinimi olan hastalarda mortalite oranı 

 

Hastaları başlangıç laboratuvar değerleri açısından incelediğimizde Hb düzeyi 

ortalama 10.3 ±2.3 g/dL, trombosit sayısı medyan 211000 (148000-288000) /mm³, 

giriş üre düzeyi medyan 137 (98-187) mg/dL, giriş kreatinin düzeyi medyan 3.5 (2.3-

5.6) mg/dL, giriş GFR medyan 16.1 (9.4-26.4) mL/dk, ürik asit düzeyi medyan 8.3 

(6.6-9.88) mg/dL, serum sodyum düzeyi medyan 134 (130-137) mmmol/L, serum 

potasyum düzeyi medyan 4.6 (4-5.32) mmol/L, serum magnezyum düzeyi ortalama 

ortalama 1.93 ±0.43 mg/dL, serum kalsiyum düzeyi medyan 8.3 (7.8-8.9) mg/dL, 

serum fosfor düzeyi medyan 4.3 (3.4-5.8) mg/dL, serum parathormon düzeyi medyan 

107 (65-202) pg/mL, serum albümin düzeyi ortalama 3.25 ±0.65 g/dL, serum laktat 

dehidrojenaz (LDH) düzeyi medyan 259 (196-374) U/L, serum kreatin kinaz düzeyi 

medyan 95 (44-223) U/L, serum C-reaktif protein (CRP) düzeyi medyan 119 (39-229) 

mg/L, prokalsitonin düzeyi medyan 0.6 (0.2-3.9) ng/mL ve eritrosit sedimentasyon 

hızı medyan  40 (19-70) mm/saat olarak saptandı. İdrar tahlillerinde idrarda saptanan 

eritrosit miktarı medyan 16 (5-80) RBC/HPF saptanırken, lökosit sayısı ise medyan 12 

(2-75) WBC/HPF saptandı. Hastaların %31.8‘inde (n=78) proteinüri saptanmazken, 

%37.6’sında (n=92) 1 pozitif, %19.2’sinde (n=47) 2 pozitif, %11.4’ünde (n=28) 3 

pozitif proteinüri saptandı. Hastaların %27.7’sinde (n=39) hemokültürde anlamlı 

üreme saptanırken, %18.8’inde (n=31) idrar kültüründe üreme saptandı. Hastaların 
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çıkış GFR medyan 40.4 (18.0-70.4) mL/dk, çıkış serum üre değerleri medyan 73 (45-

124) mg/dL ve çıkış serum kreatinin değerleri medyan 1.6 (1.1-3.15) mg/dL saptandı.  

Mortalite ile anlamlı korelasyon gösteren laboratuvar tetkikleri Hb, albümin ve 

prokalsitonin idi. YBÜ gereksinimi ile korelasyon gösteren laboratuvar tetkikleri ise 

Hb, albümin, LDH, CRP ve prokalsitonindi. Mortalite ve YBÜ gereksinimi olan 

hastaların laboratuvar bulguları arasındaki korelasyon katsayıları aşağıda verilmiştir. 

(tablo 6). 

 

Tablo 6: Hastaların YBÜ gereksinimi ve mortalite ile laboratuvar bulguları arasındaki 

korelasyon katsayıları 

 Mortalite YBÜ 

Hemoglobin (g/dL) -0.102* -0.159** 

Trombosit (hücre/ml) -0.024 -0.007 

Giriş Üre (mg/dL) 0.011 0.034 

Giriş Kreatinin (mg/dL) 0.063 0.019 

Giriş GFR (mL/dk) 0.062 -0.022 

Ürik asit (mg/dL) 0.045 0.004 

Sodyum (mEq/L) 0.077 0.07 

Potasyum (mEq/L) 0.009 0.018 

Magnezyum (mg/dL) 0.048 0.073 

Kalsiyum (mg/dL) -0.049 -0.056 

Fosfor (mg/dL) -0.009 0.008 

Parathormon (pg/mL) 0.098 0.08 

Albumin (g/dL) -0.175*** -0.201*** 

LDH (U/L) 0.088 0.152** 

Kreatin Kinaz (U/L) 0.003 0.056 

CRP (mg/L) 0.049 0.105* 

Prokalsitonin (ng/mL) 0.206*** 0.245*** 

Sedimentasyon (mm/h) -0.007 -0.001 

Hematüri (RBC/HPF) 0.048 0.086 

Piyüri (WBC/HPF) -0.007 0.043 
Kendall’s Tau b test. * p < 0.05, ** p < 0.01, *** p < 0.001 

Kardiyojenik şok, ürosepsis ve etiyolojisi bilinmeyen sepsis mortaliteyle 

ilişkili ABH etiyolojilerindendi. Ürosepsis tanılı hastalarda mortalitenin %3.3’e 

gerilediği görüldü. Kardiyojenik şok ise YBÜ gereksinimi ile ilişkili ABH 

etiyolojisiydi. Diğer ABH etiyolojileri ile mortalite veya YBÜ arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı. ABH etiyolojilerinin mortalite ve YBÜ gereksinimi 

açısından ikili karşılaştırmaları sunulmuştur (Tablo 7).   
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Tablo 7: ABH etiyolojilerinin mortalite ve YBÜ gereksinimi açısından ikili 

karşılaştırmaları 

 Mortalite P YBÜ P 

Bilinen hastalık yok %13.6 (3) .447k %39.1 (9) .152k 

Obstrüktif üropati %7.7 (2) 1f %25.9 (7) .939k 

Hipovolemi %7.7 (6) .524k %26.3 (21) .944k 

Kardiyorenal sendrom %12.5 (5) .554f %24.4 (10) .734k 

Hepatorenal sendrom %0 1f %0 .329k 

Kardiyojenik şok %100 .000f %100 .005k 

Sepsis (genel) %8.6 (15) .506k %27.8 (50) .497k 

     Ürosepsis %3.3 .012k %22.3 (21) .249k 

     Pnömosepsis %11.8 (4) .541f %28.6 (10) .770k 

     Diğer sepsis nedenleri %8.7 (2) 1f %34.8 (8) .348k 

     Etiyoloji bilinmeyen 

sepsis 

%20.7 (6) .04f %35.5 (11) .229k 

İlaç/intoksikasyon %18.8 (3) .183f %37.5 (6) .379f 

TMA/HÜS %20.0 (1) .394f %60.0 (3) .118f 

Rabdomiyoliz %0 1f %50 (2) .287f 
k:Ki-kare test, f:Fisher’s exact test. Veriler %(n) olarak verilmiştir.  

 

Akut böbrek hasarına eşlik eden hastalıklardan KKY’nin mortalite üzerinde 

etkili olduğu görüldü. Diğer hastalıklar ile mortalite arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı. HT ile YBÜ gereksinimi arasında anlamlı bir ilişki mevcuttu. Diğer 

hastalıkların YBÜ gereksinimine istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi görülmedi. Akut 

böbrek hasarına eşlik eden hastalıkların mortalite ve YBÜ gereksinimi açısından ikili 

karşılaştırmaları sunulmuştur (Tablo 8). 

 

Tablo 8: ABH’ye eşlik eden hastalıkların mortalite ve YBÜ gereksinimi açısından 

ikili karşılaştırmaları 

 Mortalite p YBÜ P 

Malignite %10.9 (5) .780f %31.9 (15) .356k 

Siroz %20.0 (1) .394f %20.0 (1) 1f 

KKY %19.6 (9) .021f %29.8 (14) .577k 

HT %14.3 (11) .153k %20.6 (32) .009k 

DM  %7.3 (8) .319k %21.4 (24) .105k 

KBH %6.0 (5) .194k %19.5 (17) .07k 

KAH %12.3 (10) .280k %26.8 (22) .943k 

Nörolojik hastalıklar %0 .232f %23.8 (5) .768k 
k:Ki-kare test, f:Fisher’s exact test. Veriler %(n) olarak verilmiştir. 
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             Akut HD gereksimini ile istatistiksel olarak anlamlı korelasyon gösteren 

laboratuvar testleri Hb, giriş üre, giriş kreatinin, giriş GFR, serum potasyum, kalsiyum, 

fosfor, parathormon, LDH ve CRP düzeyleriydi. Rutin HD gereksinimi ile anlamlı 

korelasyon gösteren laboratuvar testleri ise Hb, giriş üre, giriş kreatinin, giriş GFR, 

çıkış üre, çıkış kreatinin, çıkış GFR, serum potasyum, kalsiyum, fosfor, parathormon, 

LDH, kreatin kinaz ve CRP idi. Akut ve rutin HD gereksinimi ile hastaların 

laboratuvar bulguları arasındaki korelasyonlar aşağıda sunulmuştur (tablo 9). 

 

Tablo 9: Akut ve rutin HD gereksinimi ile hastaların laboratuvar bulguları arasındaki 

korelasyon katsayıları 

 Akut HD Rutin HD 

Hemoglobin (g/dL) -0.169*** -0.222*** 

Trombosit (hücre/ml) 0.049 0.074 

Giriş Üre (mg/dL) 0.231*** 0.208*** 

Giriş Kreatinin (mg/dL) 0.47*** 0.354*** 

Giriş GFR (mL/dk) -0.451*** -0.332*** 

Çıkış Üre - 0.182*** 

Çıkış Kreatinin - 0.458*** 

Çıkış GFR - -0.443*** 

Ürik asit (mg/dL) 0.013 -0.057 

Sodyum (mEq/L) 0.052 0.051 

Potasyum (mEq/L) 0.155** 0.147** 

Magnezyum (mg/dL) 0.083 0.001 

Kalsiyum (mg/dL) -0.211*** -0.221*** 

Fosfor (mg/dL) 0.321*** 0.234*** 

Parathormon (pg/mL) 0.417*** 0.378*** 

Albumin (g/dL) 0.082 0.099 

LDH (U/L) 0.163** 0.114* 

Kreatin Kinaz (U/L) 0.094 0.137* 

CRP (mg/L) -0.211*** -0.219*** 

Prokalsitonin (ng/mL) 0.009 -0.071 

Sedimentasyon (mm/h) -0.118 -0.063 
Kendall’s Tau test. * p < 0.05, ** p < 0.01, *** p < 0.001.  

 

Akut HD gereksinimini istatistiksel olarak anlamlı şekilde artıran etiyolojiler 

kardiyorenal sendrom ve rabdomiyolizdi. Etiyololerinde hipovolemi veya sepsis olan 

hastalarda akut HD gereksinimi daha düşüktü. Rutin HD gereksinimini istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde artıran etiyoloji ise kardiyorenal sendromdu. Etiyolojilerinde 
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sepsis olan hastalarda rutin HD gereksinimi daha düşüktü. Hastaların ABH 

etiyolojilerinin akut ve rutin HD gereksinimi açısından ikili karşılaştırmaları aşağıda 

sunulmuştur (tablo 10). 

 

Tablo 10: Hastaların ABH etiyolojilerinin akut ve rutin HD gereksinimi açısından 

ikili karşılaştırmaları 

 Akut HD p Rutin HD P 

Bilinen hastalık yok %47.8 (11) .177k %0 .085f 

Obstrüktif üropati %40.7 (11) .509k %8.3 (2) .544f 

Hipovolemi %22.5 (18) .005k %8.3 (6) .063k 

Kardiyorenal sendrom %68.3 (28) .001k %48.6 (17) .001k 

Hepatorenal sendrom %0 .166 f %0 1f 

Kardiyojenik şok %75 (3) .125f %0 1f 

Sepsis (genel) %27.2 (49) .001k %9.4 (15) .001k 
     Ürosepsis %21.3 (20) .001k %6.8 (6) .007k 
     Pnömosepsis %42.9 (15) .295k %20.0 (6) .388k 
     Diğer sepsis nedenleri %26.1 (6) .348k %4.8 (1) .328f 
     Etiyoloji bilinmeyen sepsis %32.3 (10) .733k %8.7 (2) .543f 

İlaç/intoksikasyon %43.8 (7) .449k %23.1 (3) .415f 

TMA/HÜS %80 (4) .052f %25 (1) .475f 

Rabdomiyoliz %100 (4) .014f %0 1f 
k:Ki-kare test, f:Fisher’s exact test. Veriler %(n) olarak verilmiştir. 

 

Akut HD gereksinimini anlamlı şekilde artıran hastalıklar KKY ve KBH iken 

nörolojik hastalıklar bu riski azaltmaktaydı. Rutin HD gereksiniminini de anlamlı 

şekilde artıran hastalıklar yine KKY ve KBH idi. Hastaların eşlik eden hastalıklarının 

akut ve rutin HD gereksinimi açılarından ikili karşılaştırmaları aşağıda sunulmuştur 

(tablo 11). 
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Tablo 11: Hastaların eşlik eden hastalıklarının akut ve rutin HD gereksinimi açısından 

ikili karşılaştırmaları 

 Akut HD P Rutin HD P 

Malignite %31.9 (15) .624 %7.3 (3) .137k 

Siroz %0 .166f %0 1f 

KKY %53.2 (25) .004k %32.4 (12) .001k 

HT %34.2 (53) .740k %17.9 (25) .101k 

DM  %33.9 (38) .753k %17.8 (18) .251k 

KBH %48.3 (42) .001k %33.3 (26) .001k 

KAH %36.6 (30) .716k %15.5 (11) .839k 

Nörolojik hastalıklar %9.5 (2) .011f %0 .051k 
k:Ki-kare test, f:Fisher’s exact test 

 

Hastaneye başvuruda ABH etiyolojisi, eşlik eden hastalıklar ve laboratuvar 

sonuçları arasında mortaliteyle en çok ilişkili olanların KKY, albümin ve prokalsitonin 

olduğu görüldü. Bu faktörlerin olabilirlik oranları (likelihood ratio) aşağıda verilmiştir 

(tablo12). 

 

Tablo 12: Mortaliteyle ilişkili faktörlerin olabilirlik oranları (likelihood ratio) 

Faktör         χ²                          P 

Prokalsitonin 11.5 <0.001 

KKY 9.35 0.002 

Albümin 7.65 0.006 
Binomial regression test, R2

McF:0.241, p<0.001 

 

İstatistiksel olarak en etkili 3 faktör ele alınarak modelleme oluşturulduğunda 

hastada KKY gelişmesi mortaliteyi  7.1 kat (%95 GA:2.4-21.3), albümin düzeylerinde 

her 1 g/dL düşüş 3.1 kat (%95 GA:1.3-7.7), prokalsitonindeki her 1 pg/ml artış 1.02 

(%95 GA: 1.01-1.04) kat artırmaktaydı (Binomial regression test, R2
McF:0.194, 

p<0.001). Mortalite üzerinde en etkili 3 faktörün mortalite ile ilişki grafiği (şekil 10) 

ve bu grafiğe ait tahmini marjinal ortalamalar tablosu (estimated marginal means 

table) (tablo 13) aşağıda sunulmuştur.  
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Şekil 10: Prokalsitonin, KKY ve albümin düzeylerinin mortalite ile ilişkisi 

 

Tablo 13: Prokalsitonin, KKY ve albümin düzeylerinin mortalite ile ilişkisinin 

tahmini marjinal ortalamalar tablosu (estimated marginal means table) 

Prokalsitonin KKY Albumin Mortalite riski (%95 GA) 

10.2 pg/ml 

Yok 
2.6 g/dl %6.8 (3.4-13.4) 

3.2 g/dl %3.4 (1.5-7.4) 

3.9 g/dl %1.7 (0.5-5.3) 

Var 
2.6 g/dl %34.1 (17.2-56.3) 

3.2 g/dl %20.1 (10.1-36.1) 

3.9 g/ dl %10.9 (4.1-25.8) 

34.6 pg/ml 

 

Yok 
2.6 g/ dl %11.5 (6.0-20.9) 

3.2 g/ dl %5.9 (2.9-11.7) 

3.9 g/ dl %3.0 (1.0-8.5) 

Var 
2.6 g/ dl %47.9 (25.5-71.3) 

3.2 g/ dl %30.9 (15.8-51.5) 

3.9 g/ dl %17.8 (7.0-38.6) 
Binomial regression test, R2

McF:0.194, p<0.001 

 

Hastaların YBÜ gereksinimi ihtimalini artıran faktörlerin Hb, albümin ve LDH 

olduğu görüldü. Bu faktörlerin olabilirlik oranları (likelihood ratio) aşağıda verilmiştir 

(tablo 14). 
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Tablo 14: Hastaların YBÜ gereksinimini artıran faktörlerin olabilirlik oranları 

(likelihood ratio)  

Faktör                             χ²                                           P 

Hemoglobin          5.7 0.017 

Albümin         9.2 0.002 

LDH         6.8 0.009 
Binomial regression test 

 

İstatistiksel olarak en etkili 3 faktör Hb, albümin ve LDH idi. YBÜ 

gereksinimini; Hb’de her 1 g/dL düşüş 1.2 kat (%95 GA:1-1.4), albümin düzeylerinde 

her 1 g/dL düşüş 2.17 kat (%95 GA: 1.3-3.6), LDH seviyesindeki her 100 U/L artış 

1.2 kat (%95 GA: 1.1-1.2) artırmaktaydı (Binomial test, R2
McF:0.126, p<.001). Bu 3 

faktörün YBÜ gereksinimi ile ilişki grafiği (şekil 11) ve bu grafiğe ait tahmini marjinal 

ortalamalar tablosu (estimated marginal means table) (tablo 15) aşağıda sunulmuştur. 

 

 

Şekil 11: Albümin, LDH ve Hb düzeylerinin YBÜ gereksinimi ile ilişkisi 
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Tablo 15: Albümin, LDH ve Hb düzeylerinin YBÜ gereksinimi ile ilişkisinin tahmini 

marjinal ortalamalar tablosu (estimated marginal means table) 

LDH Albumin Hb YBÜ (%95 GA) 

 

 

388  U/L 

     2.6 g/dl 7.95 g/dl %45.0 (35.5-56.1) 

10.28 g/dl %34.4 (25.9-44.0) 

12.61 g/dl %25.1 (15 .4-38.2) 

     3.25 g/dl 7.95 g/dl %33.0  (24.5-42.7) 

10.28 g/dl %23.9 (18.6-30.2) 

12.61 g/dl %16.8 (10.7-25.4) 

     3.9 g/dl 7.95 g/dl %22.8 (13.9-35.0) 

10.28 g/dl %15.9 (10.3-23.8) 

12.61 g/Dl %10.8 (6.2-18.3) 

 

 

880 U/L 

 

     2.6 g/dl 7.95 g/dl %64.0 (47.7-77.6) 

10.28 g/dl %53.2 (38.3-67.6) 

12.61 g/dl %42.2 (26.0-60.2) 

     3.25 g/dl 7.95 g/dl %51.6 (36.4-66.6) 

10.28 g/dl %40.6 (28.8-53.5) 

12.61 g/dl %30.4 (18.9-45.1) 

     3.9 g/dl 

 

7.95 g/dl %39.1 (23.4-57.3) 

10.28 g/dl %29.1 (18.0-43.3) 

12.61 g/dl %20.8 (11.7-34.3) 

Binomial regression test, R2
McF:0.126, p<.001 

 

Hastaneye başvuruda kreatinin yüksekliği saptanan hastaların akut HD 

gereksinimi ihtimaliyle ilişkili faktörlerin KKY, KBH, nörolojik hastalıklar, 

hipovolemi, kardiyorenal sendrom, sepsis, oligüri, Hb, giriş kreatinin, giriş GFR, 

potasyum, kalsiyum, fosfor, parathormon, LDH ve CRP olduğu görüldü. Bunlar 

arasında en önemli 3 faktör ele alınarak multivariate regresyon modeli 

oluşturduğumuzda serum kreatinin değerlerinde her 1 mg/dL yükselme akut HD 

gereksinimini 2.1 (%95 GA:1.7-2.6) kat artırırken, kardiyorenal sendrom bulunması 

7.3 kat (%95 GA: 2.9-18.3), oligüri 4.5 kat (%95GA:2.1-9.7) artırmıştır (Binomial 

logistic regression test, R2
McF:0.433, p<.001). Akut HD gereksinimine istatistiksel 

olarak en çok etki eden 3 faktörün akut HD gereksinimi ile ilişki grafiği (şekil 12) ve 

bu grafiğe ait tahmini marjinal ortalamalar tablosu (estimated marginal means table) 

(tablo 16) aşağıda sunulmuştur. 
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Şekil 12: Giriş kreatinin, oligüri ve kardiyorenal sendromun akut HD gereksinimi ile 

ilişki grafiği 

 

Tablo 16: Giriş kreatinin, oligüri ve kardiyorenal sendromun akut HD gereksinimi ile 

ilişki grafiğinin tahmini marjinal ortalamalar tablosu (estimated marginal means table)  

Giriş 

Kreatinin 

Oligüri Kardiyorenal sendrom Akut HD (%95 GA) 

 

1.2 mg/dl 

Yok Yok %2.0 (0.8-4.7) 

Var %12.9 (5.1-29.1) 

Var Yok %8.4 (3.7-18.1) 

Var %40.0 (18.2-66.8) 

 

4.5 mg/dl 

Yok Yok %18.8 (12.4-27.4) 

Var %62.8 (42.3-79.5) 

Var Yok %51.2 (35.9-66.0) 

Var %88.4 (73.3-95.5) 

 

7.8 mg/dL 
 

Yok Yok %72.5 (54.1-85.4) 

Var %95.1 (85.9-98.4) 

Var Yok %92.2 (81.7-96.9) 

Var %98.9 (95.7-99.7) 
Binomial regression test, , R2McF:0.433, p<.001 

 

Rutin HD gereksinimi açısından anlamlı faktörler değerlendirildiğinde 

kardiyorenal sendrom, sepsis, oligüri, giriş kreatinin, Hb, giriş üre, potasyum, 

kalsiyum, fosfor, parathormon, CRP ve nörolojik hastalıkların ilişkili olabileceği 

görüldü. Bu faktörler arasında en anlamlı 3 faktör ile modelleme yapıldığında 

kardiyorenal sendrom bulunmasının rutin HD ihtimalini 12.6 kat (%95 GA:4.6-34.5), 

giriş kreatinindeki her 1 mg/dL artmasının 1.4 kat (%95 GA:1.2-1.7), Hb seviyesindeki 
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her 1 g/dL düşüşün 1.4 kat (%95 GA:1.1-1.8) artırdığı görüldü (R2
McF:0.408, p<0.001). 

Rutin HD gereksinimine en çok etki eden 3 faktörün rutin HD gereksinimi ile ilişki 

grafiği (şekil 13) ve bu grafiğe ait tahmini marjinal ortalamalar tablosu (estimated 

marginal means table) (tablo 17) aşağıda sunulmuştur. 

 

 

Şekil 13: Giriş kreatinin düzeyi, Hb seviyesi ve altta yatan kardiyorenal sendrom 

kliniği ile rutin HD gereksiniminin ilişkisi 
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Tablo 17: Giriş kreatinin düzeyi, Hb seviyesi ve altta yatan kardiyorenal sendrom 

kliniği ile rutin HD gereksiniminin ilişkisinin tahmini marjinal ortalamalar tablosu 

(estimated marginal means table) 

Kreatinin Hb Kardiyorenal Sendrom Rutin HD (%95 GA) 

 

1.1 g/dL 

8.1 g/dL Yok %2.8 (1.0-8.0) 

Var %26.6 (11.3-50.7) 

10.4 g/dL 

 

Yok %1.4 (0.5-3.9) 

Var %14.8 (6.1-31.8) 

12.8 g/dL 

 

Yok %0.7 (0.2-2.5) 

Var %7.7 (2.4-22.1) 

 

4.5 g/dL 

 

 

 

 

 

8.1 g/dL Yok %9.0 (4.5-17.4) 

Var %55.6 (35.0-74.4) 

10.4 g/dL Yok %4.6 (2.2-9.1) 

Var %37.5 (21.6-56.8) 

12.8 g/dL 

 

Yok %2.2 (0.8-6.3) 

Var %22.4 (9.0-45.7) 

 

7.9 g/dL 

 

 

 

 

 

8.1 g/dL 

 

Yok %25.5 (14.2-41.3) 

Var %81.2 (62.1-91.9) 

10.4 g/dL 

 

Yok %14.1 (7.4-25.2) 

Var %67.4 (45.1-83.9) 

12.8 g/dL 

 

Yok %7.3 (2.6-18.8) 

Var %49.9 (23.3-76.5) 

Binomial regression test, R2
McF:0.408, p<.001 
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5. TARTIŞMA 

 

Literatürdeki toplum kaynaklı ABH ile ilgili yapılan çalışmalarda yaş ortalaması 

bir çalışmada 53.1±9.8 yıl olarak bildirilirken (61) diğer çalışmalarda medyan 73 (61-

82) yıl (62), ortalama 68.0±15.3 yıl (63) ve 61.2±17.9 yıl (64) olarak bildirilmiştir. 

Bizim çalışmamızda ise medyan yaş 70 yıldı. Çalışmamızdaki hastaların yaş 

ortalaması, günümüze yakın zamanda yapılan çalışmalardaki hastaların yaş 

ortalamalarıyla uyumludur. ABH’nin önceki yıllarda net bir tanımlamasının olmaması 

da yaş ortalamasındaki değişkenlik üzerinde etkili olmuş olabilir. 

              Vakaların %61.2‘si erkekti. Genel toplum üzerinde yapılan ABH ile ilişkili 

çalışmalarda benzer şekilde erkek hasta oranları %69 (61),  %65.5 (64), %60 (65), 

%58.66 (62), %51.1 (66), %48 (62) olarak bulunmuştur. Çalışmamızdaki hastalarda 

ABH literatürle uyumlu olarak erkeklerde daha sık görülmüştür. 

            Hastaların medyan yatış süresi 11 gündü. Diğer çalışmalarda bu süre 8.9±9.2 

gün (67), 12±11 gün (61), 7 (3-16) gün (66) olarak bulunmuştur. Çalışmamızdaki 

hastaların yatış süresi literatürle uyumludur. 

            Hastaların %76.2’sinde prerenal, %33.5’inde intrarenal, %10.8’inde postrenal 

etiyolojiler bulunmaktaydı. Literatürde bazı hastalarda görülen ABH’de birden fazla 

etiyolojinin rol oynayabildiği bildirilmektedir (64). Yapılan bir çalışmada azalmış 

böbrek perfüzyonu ile ilişkili ABH %48.8 oranında, intrinsik böbrek hastalığı %26.9 

oranında ve üriner sistem obstrüksiyonu %12.1 oranında bildirilmiştir (64). Prerenal 

nedenler bir çalışmada %35 oranında saptanmışken,  intrarenal nedenler %55 oranında 

bildirilmişti (61). Schissler ve arkadaşlarının (67) çalışmasında hipovolemi sebepli 

ABH %58.5, ATN %7.2 ve ilaç nedenli nefropatiler %5.7 oranında bildirilmiştir. 

Başka bir çalışmada hipovolemi %39 (65) olarak bildirirken bizim çalışmamızda bu 

oran %30.8 olarak saptanmıştır. ABH’nin net tanımlanmadığı bir dönem olan 1996 

yılında yayınlanan bir çalışmada ATN %45 oranında, prerenal sebepler %21, KBH 

zemininde gelişen ABH %12.7 ve obstrüktif nedenler %10 olarak bildirilmiştir (68). 

Literatürde etiyolojiler oransal olarak farklılık göstermektedir, ancak toplum kökenli 
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ABH etiyolojisinde prerenal etiyoloji daha baskındır. Bu açıdan sonuçlarımız, 

literatürle uyumlu görünmektedir. 

           Nonrenal komorbid hastalıklar ABH riskini etkilemektedir. DM, HT, 

kardiyovasküler hastalıklar (KAH, KKY), kronik akciğer ve karaciğer hastalığı önemli 

komorbid hastalıklar olarak bildirilmiştir (61-67). Çalışmamızda toplum kökenli ABH 

ile birlikte görülen hastalıklar arasında HT, DM, KBH ve KAH ön plana çıkmaktaydı. 

Bir çalışmada ise ABH etiyolojisi olarak sepsis %35 oranında bildirilirken (61), iki 

çalışmada bu oran %12.3 (64, 67) olarak bildirilmektedir. Hastane kaynaklı ABH 

hastalarının alındığı çalışmalarda enfeksiyonla ilişkili ABH sıklığı %16.4 (64) ve %22 

(65) olarak bildirilmiştir. Çalışmamızda sepsis ilişkili ABH’nin sıklığı %69.2 olup, 

literatüre göre daha yüksek olmasının nedeni hastanemize başvuran hastaların 

sosyokültürel düzey düşüklüğüyle ilişkili olabilir. 

        Akut böbrek hasarına en sık eşlik eden hastalık HT (%59.6) idi. Başka iki 

çalışmada bu oran %83.3 (67), %43 (65) olarak bildirilmiştir. Literatürde HT oranı 

çalışmalar arasında farklılık göstermektedir. 

              Hastaların %43.1 oranında DM saptanmıştır. Bu oran diğer çalışmalarda 

%17.9 (62), %17.7 (64), %41.3 (62) ve %41.6 (67) olarak bildirilmiştir. Diyabetik 

hastalardaki ABH sıklığının nedeni, bu hastaların immunsupresif hasta grubu olması 

ve sepsise kolay yatkınlık geliştirmeleri olarak düşünülebilir. 

              Hastaların %33.5’inde KBH bulunmaktaydı. Diğer çalışmalarda bu oran 

%25.3 (64), %21.8 (62), %33.2 (66) ve %43.2 (67) olarak bildirilmektedir. 

Hastalarımızda KBH görülme oranının literatürle uyumlu olduğu görüldü. 

              Hastaların %31.5’inde KAH, %18.1’inde KKY bulunmaktaydı. Literatürdeki 

diğer çalışmalarda bu oran KKY %10.5 (62), kardiyovasküler hastalık %31.5 (64), 

KKY %6.9 (62), KKY %31 (65) iskemik kalp hastalığı %20.4 (66) görülmekteyken 

bir çalışmada KAH %41,5, KKY %34.2 (67) olarak bildirilmiştir. KKY’nin prerenal 

ve/veya intrarenal ABH yaptığı klasik kitap bilgisi olup çalışmamız da bu bilgiyle 

uyumlu çıkmıştır. 
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  Akut böbrek hasarı için başka bir risk faktörü olarak literatürde malignitelere 

de yer verilmektedir. Bir çalışmada malignite oranı %7.4 (62) olarak bildirilmişken 

diğer çalışmalarda bu oran %14.5 (66), %14.6 (64), %26.1 (62) olarak bildirilmektedir. 

Çalışmamızda bu oran %18.1 idi. Malignite; enfeksiyon, tümör lizis sendromu, 

hiperkalsemi, intraabdominal kompartman sendromu, postrenal obstrüksiyon, 

retroperitoneal fibrozis veya kemoterapinin nefrotoksisitesi gibi çeşitli etkilerle ABH 

etiyolojisinde önemli bir yer tutmaktadır. 

            Nörolojik hastalıklar da literatürde ABH ile ilişkili olarak bildirilmektedir. 

Çalışmalarda serebrovasküler olay (SVO) %7.8 (62), %10.7 (66); demans ise %4.2 

(62), %3.4 (62), %8.2 (66) olarak bildirilmektedir. Çalışmamızda SVO ve demans gibi 

nörolojik hastalıklar %8.1 oranında görüldü. Nörolojik hastalıklarda görülen ABH, 

genellikle prerenal etiyolojili olup, oral alım azlığı veya hipovolemiye bağlı olabilir. 

             Literatürde karaciğerle ilişkili bozuklukların da ABH etiyolojisiyle ilişkili 

olabileceği bildirilmektedir. Bir çalışmada ağır karaciğer hastalığı %1.1 (62) olarak 

bildirilmiş olup diğer çalışmalarda %3.4 (66), %13 (62), %14.3 (67) olup daha yüksek 

oranda görüldüğü bildirilmiştir. Çalışmamızda siroz ve hepatorenal sendrom %1.9 

oranında görüldü. Karaciğer hastalığının ABH etiyolojisi ile ilişkisi hakkında 

literatürde farklı sonuçlar bulunmaktadır. Çalışmamızdaki sonuçlar Sawhney ve 

arkadaşlarının (62) çalışmasıyla paralellik göstermektedir, ancak diğer çalışmalara 

kıyasla oldukça düşük oranda olduğu görülmektedir. İntraabdominal kompartman 

sendromu, viral hepatit, sepsis, prerenal azotemi gibi nedenler ABH’ne yol açabilir. 

          Pnömosepsis ile ilişkili ABH sıklığı %15.4 olarak bildirilmektedir (67). 

Çalışmamızda pnömosepsis %13.5 oranında görüldü. Pnömoninin, sepsise yol açarak 

prerenal ve intrarenal ABH yaptığı iyi bilinmektedir. 

       Ürosepsis ilişkili ABH, literatürde bir çalışmada %16 olarak bildirilmiş olup 

(67), bizim çalışmamızda bu oran %36.2 olarak saptanmıştı. Literatüre göre daha 

yüksek çıkan bu oran, çalışmadaki hasta grubunun düşük sosyoekonomik koşullara 

sahip olması ve eşlik eden hastalıklarıyla ilişkili olabilir. 

   Toplum kaynaklı ABH hastalarında mortalite oranları açısından literatüre 

baktığımızda hastane içi mortalite çok değişkenlik göstermektedir. ABH hastalarında 
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yapılan bir çalışmada tüm nedenlere bağlı hastane içi mortalite %7.3 olarak 

bildirilmişken (64), diğer bir çalışmada bu oran %11.5 olarak bildirilmektedir (67). 

1996’da yayınlanan bir çalışmada “Akut böbrek yetersizliği” mortalitesi %45 olarak 

bildirilmiştir fakat bu hastaların yaklaşık yarısında mortalite altta yatan hastalığa 

bağlanmış olup bu şekilde düzeltilerek tekrar hesaplandığında bu oran %26.7 olarak 

bulunmuştur (68). 2000 yılında yayınlanan bir çalışmada “Toplum kaynaklı akut 

böbrek yetersizliği”ne bağlı mortalite %33 (61), 2007’de yapılan bir çalışmada ise 

%23 olarak bildirilmiştir (64). 2014’te yayınlanan bir çalışmada hastane içi mortalite 

%43.7 olarak belirtilmiştir (66). 2016’da yayınlanan bir çalışmada toplum kaynaklı 

ABH hastalarının hastane içi mortalite oranı %26.1 (62) ve 2021’de yayınlanan bir 

çalışmada ise mortalite oranı %6 olarak bildirilmiştir (65). Literatürdeki mortalite 

oranları ve çalışmamız da dahil olmak üzere farklı sonuçların görülmesi, ABH’nin 

etiyolojisindeki hastalıklar ve ABH’ne eşlik eden hastalıklarla ilişkili olabilir. Bizim 

çalışmamızda toplum kaynaklı ABH hastalarında mortalite oranı ortalama %9.4 olup 

literatürdeki çalışmaların birçoğundan daha düşüktür. Bunun nedenleri, hastaların 

ABH etiyolojisine etkili faktörlere yönelik, ör. sepsis tedavisinde antibiyoterapinin çok 

hızlı ve geniş spektumlu olarak başlanması, elektrolit imbalansının günlük 

düzenlenmesi, hipervoleminin giderilmesi, endikasyon varlığında hızla HD yapılması 

ve günlük sıkı vizit ve tedavi takibinin önem olabilir.   

Yoğun bakım ünitesi gereksinimi ise %26.5 idi. YBÜ ihtiyacı olan 

hastalarımızın % 2.3 gibi az bir kısmının mortalite açısından akıbetleri 

bilinmemektedir. Bu oranlar literatürle kısmen uyumludur. ABH nedeni, düzeltilmesi 

zor bir nedense ve evresi yüksekse mortalite daha yüksektir. Ayrıca hasta 

popülasyonunun ortalama yaşının yıllar içinde giderek yükselmesine, komorbid 

hastalıkların artmasına ve hastalıkların daha ağır seyretmesine rağmen daha yoğun 

destek tedavileri ile ABH ilişkili mortalite oranı düşme eğilimindedir (69-72). Ancak, 

gelişmiş destek tedavilerine rağmen ABH ataklarında komorbid hastalıklar 

çıkarılmadan hesaplanan ‘tahmini düzeltilmemiş mortalite oranı’ %23.9 olarak 

bildirilmektedir (69). 2019 yılında 185.000 yatan hasta üzerinde yapılan bir çalışmada 

ABH saptanan hastaların hastane içi mortalitesinin evre 1 ABH için %5.1, evre 2 ABH 

için %13.7 ve evre 3 ABH için %24.8 olarak bildirilmiştir (73). Çalışmamızda ise evre 

1 ABH grubunda mortalite %11.1, evre 2’de %9.2 ve evre 3’te %9.2 olup, evreler 
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arasında mortalite açısından anlamlı bir fark yoktu. ABH ne kadar şiddetli olursa olsun 

HD’nin de dahil olduğu destek tedavileri başarılı sonuç vermiş olup, hastalar ABH 

harici diğer nedenlerden dolayı kaybedilmektedir. 

             Hastane kaynaklı ABH, toplum kaynaklı ABH’ye göre daha yüksek 

mortaliteye sahip olabilmektedir (61). Hastane kaynaklı ABH hastalarında serum 

kreatinin düzeyinin 0.5 mg/dL ve daha fazla yükselmesi mortalite riskini 6.5 kat 

artırmakta olduğu bildirilmiştir (74). Hastane kaynaklı ABH tanılı hastalardaki 

mortalite nedenleri olarak literatürde akut miyokard enfarktüsü ve akut dekompanse 

kalp yetmezliği yer almaktadır (75-78). Çalışmalarda ABH şiddeti ile hastane içi 

mortalite lineer bir ilişki göstermektedir (79). Bu ilişki kontrast nefropatisi, kalp 

cerrahisi, majör travma, sepsis ve kritik hastalıklarda daha belirgindir ve HD 

gerektiren ABH olan hastalarda en yüksek mortalite artışı görülmektedir (80). Bir 

çalışmada HD gerektiren hastalarda mortalite %33.7 iken HD gerektirmeyen 

hastalarda bu oran %25.6 olarak belirtilmiştir (81). Diğer çalışmalarda ise; şiddetli 

ABH’si olan, HD gerektiren ve özellikle eşlik eden kritik bir hastalığı da olan hastalar 

nedeniyle hastane içi ABH mortalitesinin %60’a kadar yükselebildiği görülmüştür 

(80). Ancak son yıllardaki yayınlarda bu oranın düşme eğiliminde olduğu 

görülmektedir (80). Bizim çalışmamızda HD gereksinimi olmayan hastalarda 

mortalite oranı %0 iken, HD gereksinimi olan hastalarda bu oran %20.3 idi. Bu oranın 

literatürden düşük çıktığı görülmüştür.  

Orta ve uzun dönem mortaliteye etki eden faktörler olarak ileri yaş, KBH, 

kardiyovasküler hastalıklar, malignite gibi eşlik eden hastalıklar ve renal hasarın tam 

düzelmemesi sayılabilir (11). Ancak şunu da belirtmek gerekir ki, bir çalışmada 

hastane içi ölümler primer olarak sepsis %41.1, kardiyovasküler olaylar %19.2 ve 

maligniteler %12.9 ön planda iken, ABH primer ölüm sebebi olarak hastaların 

%3.1’inde bildirilmişti (82). 

       Çalışmamızda toplum kaynaklı ABH tanılı hastalarda mortalite riskine en çok 

etki eden faktör KKY idi ve KKY mortalite riskini 7.1 kat artırmaktaydı. Hastaneye 

başvurudaki ilk tetkiklerde albümin düzeylerindeki her 1 gr/dl’lik düşüş mortalite 

riskini 3.1 kat, prokalsitonindeki her 1 pg/ml artış da mortalite riskini 1.0 kat 

artırmaktaydı. Örneğin 10 pg/ml prokalsitonin saptanan, serum albümin seviyesi 3.9 
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gr/dl olan ve KKY olmayan bir hastanın mortalite riski ortalama %6.8 iken, 

prokalsitonin 34 pg/ml, KKY olan ve serum albümin seviyesi 2.6 gr/dl olan hastanın 

mortalite riski ortalama %48 olarak hesaplandı. Bu durum literatürdeki farklı mortalite 

oranlarına kısmen ışık tutmaktadır. Yani ağır sepsis ve kalp yetersizliğine 

hipoalbümineminin eşlik etmesi, mortaliteyi çok artırmaktadır. Benzer yayınlarda 

kardiyak hastalıkların mortalite riskini artırdığı bildirilmektedir (75, 76). 

             Toplum kaynaklı ABH hastalarında YBÜ gereksinimini öngörmede yardımcı 

olan faktörler arasında LDH, albümin ve Hb seviyeleri öne çıkmaktaydı. HD 

gereksinimi olup olmadığı bilinmeyen bir hasta için YBÜ riskini öngören faktörlerden 

LDH seviyesindeki her 100 U/L artış bu oranı 1.2 kat, Hb seviyesindeki her 1 gr/dl 

düşüş bu oranı 1.2 kat ve albümin düzeylerindeki  her 1 gr/dl düşüş de bu oranı 2.17 

kat azaltmaktaydı. Örneğin bir hastanın serum LDH 388 U/L, albümin 3.9 gr/dl ve Hb 

12.6 gr/dl düzeylerindeyken YBÜ gereksinimi riski ortalama %10.8 iken, LDH 880 

U/L, albümin 2.6 gr/dl ve Hb 7.9 gr/dl olan bir hastada YBÜ gereksinimi riski ortalama 

%64’e yükselmekteydi. 

            Serum albümini, LDH  ve Hb seviyeleri altta yatan kronik hastalıkların indirekt 

bulguları olarak mortalite üzerinde etkili olabilir. Albümin bir negatif akut faz reaktanı 

olduğu için akut veya kronik inflamasyonun eşlik ettiği durumlarda hipoalbüminemi 

görülebilir. Anemi de akut ve kronik inflamasyonda ve böbrek yetersizliğinde sıklıkla 

görülebilen bir durumdur. LDH ise bu süreçteki hücre hasarını gösteren bir belirteç 

olduğu için arttığı düşünülmektedir. Bu parametreler, acile başvuran ABH tanılı bir 

hastanın yönetiminde klinisyenler tarafından değerlendirilip olası komplikasyonları 

öngörmede yardımcı olabilir. 

              Hemodiyaliz gereksinimi açısından literatüre baktığımızda farklı oranlar göze 

çarpmaktadır. Bir çalışmada toplum kaynaklı ABH tanılı hastalarda %1.4 oranında HD 

gereksinimi olduğu bildirilmişken (62), başka bir çalışmada bu oran %5.5 olarak 

bildirilmektedir (67). Başka bir çalışmada bu oran %36 olarak bildirilmiştir (68). Diğer 

bir çalışmada toplum kaynaklı ABH hastalarının %13’ünde HD endikasyonunun 

mevcut olduğu görülmüş, fakat bu hastaların %64.7’sine HD uygulandığı belirtilmiştir 

(64). Bizim çalışmamızda toplum kaynaklı ABH hastalarında HD gereksinimine etki 

eden istatistiksel olarak en önemli 3 faktör kardiyorenal sendrom, oligüri ve giriş 
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kreatinin seviyesiydi. Örneğin; kardiyorenal sendrom tanısı olmayan, oligüri 

saptanmayan ve giriş kreatinini 1.18 mg/dl olan bir hastanın HD gereksinimi  ortalama 

%2 iken; kardiyorenal sendrom tanılı, oligürik ve giriş kreatinin 7.7 mg/dl olan bir 

hastada HD gereksinimi ortalama %99 olarak saptandı. HD gereksinimine etki eden 

diğer faktörler, KBH olması ve ürosepsisti. Bu sonuçlara göre toplum kaynaklı ABH 

hastalarının HD gereksinimi açısından oligüri ve giriş kreatinine ek olarak 

kardiyorenal sendrom olması ve özellikle hipervolemiyle gelmeleri nedeniyle daha 

erken ve fazla sayıda hasta hemodiyalize alınmıştır. 

               Kronik böbrek hastalığı; mortalite, kardiyovasküler olaylar ve hastaneye 

yatış gereksinimi açısından bilinen bir risk faktörüdür (83). KBH olan bir hastada ABH 

atakları, SDBH’ne ilerleme için bağımsız bir risk faktörü olarak tanımlanmaktadır (84, 

85). Çalışmamızda rutin HD gereksinimini etkileyen faktörler giriş kreatinin, Hb 

seviyesi ve kardiyorenal sendrom tanısıydı. Örneğin, kardiyorenal sendrom tanılı, Hb 

8.1 gr/dl ve kreatinini 7.9 mg/dl olan bir hastada rutin HD riski ortalama %81 olarak 

hesaplandı.      
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6. SONUÇ 

 

Toplum kaynaklı ABH etiyolojisinde prerenal nedenler ön plana çıkmaktadır. 

Nonrenal komorbid hastalıklar arasında HT, DM, KBH, kardiyak hastalıklar, 

malignite, nörolojik hastalıklar, karaciğer ve akciğer hastalıkları bulunmaktadır.  

      Konjestif kalp yetmezliği bulunması, düşük serum albümin düzeyi ve yüksek 

prokalsitonin düzeyleri mortalite üzerinde anlamlı bir etkiye sahipti. Düşük albümin, 

yüksek LDH ve düşük Hb seviyeleri ise YBÜ gereksinimi açısından öngörü 

sağlamaktaydı.  

        Hemodiyaliz gereksinimini artıran faktörler oligüri, kardiyorenal sendrom ve 

yüksek giriş kreatinin seviyeleriydi. Eşlik eden KBH olması ve yüksek serum LDH da 

riski artırırken ürosepsis ile gelen vakalarda ise HD ihtiyacının daha az olduğu 

görüldü. Rutin HD gereksiniminde etkili faktörler ise hastada kardiyorenal sendromun 

bulunması, düşük Hb ve yüksek serum giriş kreatinin seviyeleriydi.    

 Mortalite oranının %9.4 gibi düşük bir oranda olmasının, daha sıkı bir takip ve 

tedavi başarısıyla sağlandığını tahmin ediyoruz.          
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