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ÖZET 

Amaç : Akut böbrek hasarı (ABH) hastanede yatan hastalarda sıklıkla karşılaşılan 

bir sorundur. ABH hastalarda, sağkalımı, morbiditeyi, hastanede kalış süresini ve 

diyaliz gereksinimini belirleyen bir faktördür. ABH gerçek insidansını öğrenebilmek, 

risk grubundaki hastaları tanımak, önlem alabilmek ve çalışmalardaki farklı tanımları 

daha net sonuçlara ulaştırmak temel amaçtır. Nefroloji birliği tarafından hasta 

morbidite ve mortalitesini azaltmak için birçok konsensus oluşturulmuştur.  “Acute 

Dialysis Quality Initiative (ADQI)” grubu Akut Böbrek Hasarını (ABH) yeniden 

sınıflandırmıştır. Kidney Disease İmproving Global Outcomes (KDIGO), Acute 

Kidney İnjury Network (AKIN), European Renal Best Practice (ERBP) gibi 

sınıflandırmalarla hastalardaki ABH riski sınıflandırılmıştır. Bu sınıflandırmalar 

hastalardaki mortalite ve morbiditeyi erken saptama ve acil renal replasman tedavisi 

(RRT) yapılmasını sağlamıştır. Bu çalışmanın asıl amacı RIFLE sınıflaması ile 

hastanemizde yatan hastalarda ABH tanısını erken koymak, renal replasman tedavisi 

yapılan hastalardaki mortalite ve morbiditeyi belirlemektir. ABH gelişen hastalarda 

tedavi sonrası tam iyileşme, kronik böbrek yetmezliği (KBY) ile iyileşme, son 

dönem böbrek yetmezliği (SDBY) ve exitus (ex) sonuçları karşılaştırılmıştır. Ayrıca 

kronik böbrek yetmezliği (KBY) gelişen hastalardaki risk faktörleri incelenmiştir.  

Gereç ve Yöntem : Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesine başvuran 

1 Mart 2013 – 1 Mart 2014 tarihleri arasında akut böbrek hasarı ile hemodiyalize 

(HD) alınan hastalar retrospektif olarak incelenmiştir. Anamnez, klinik muayene ve 

RIFLE kriterleri ile akut böbrek hasarı tanısı konulan, 18 yaşından büyük, ABH 

nedeniyle acil hemodiyaliz endikasyonu konulan, gebe olmayan, aralıklı hemodiyaliz 

programı tedavisi süresince verilen (sürekli hemodiyafiltrasyon uygulanmayan ) ve 

hayatı boyunca ilk kez hemodiyalize alınan, daha önce bilinen bir böbrek hastalığı 

olmayan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 87 hasta RIFLE sınıflamasına göre ABH 

gelişimi açısından incelenmiştir. Yirmi dört saatten daha kısa süre hastanede yatışı 

olanlar, klinik muayene ve anamnez ile akut böbrek hasarı tanısı konulmayan  

hastalar, 18 yaşından küçük hastalar, normal doğum için başvurmuş komplikasyonu 

olan ve olmayan gebeler, terminal dönem ve çoklu organ yetmezliği tablosunda 

olanlar, kronik böbrek yetmezliği olup kreatinin düzeyi 2 mg/dl`nin üzerinde olan 

hastalar, biyokimyasal analizi yapılmayan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. 
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Bulgular :  

Akut böbrek hasarı nedeniyle hemodiyalize alınan  hasta sayısı 87 idi. Vakaların 44 ü 

(% 50,6) kadın, 43 erkek (%  49,4) idi. Ortalama yaş 67,6 ±17 (yaş aralığı 21-93 ) 

idi. Hastaların 81 inde (%93,1)  böbrek hastalığı dışında en az bir hastalık (ko-

morbidite) mevcuttu. 17 hastada konjestif kalp yetmezliği (KKY) (%19,5) olup 70 

hastada (%80,5) KKY yoktu.  18 hastada (%20,7) koroner arter hastalığı (KAH) 

olurken, 69 hastada (%79,3) KAH yoktu. 3 hastada (%3,4) periferik arter hastalığı 

(PAH) saptanırken, 84 hastada (%96,6) PAH yoktu. 15 hastada (%17,2) akut 

serebrovasküler olay (SVO) saptanırken, 72 hastada (%82,8) akut SVO saptanmadı.  

52 hastada (%59,8) hipertansiyon (HT ) olup 35`inde (%40,2) HT  saptanmadı. 37 

hastada  (%42,5) diabetes mellitus (DM  ) tanısı varken, 50`sinde (%57,5) DM   

yoktu. 12 hastada (%13,8) KOAH  varken, 75 hastada (%86,2) KOAH  yoktu. 

9`unda (%10,3) disritmi saptanırken, 78`inde (%89,7) disritmi olmayıp sinüs 

ritmindeydi.  18 hastada (%20,7) kanser tanısı varken, 69 hastada (%79,3) kanser 

yoktu. Vefat eden hastaların 12`inde (%14) ateş saptanırken, yaşayan hastaların 

9`unda (%9) ateş saptandı. Takip sırasından  18 hastanın  idrar kültüründe, 2 sinin 

kateter kültüründe , 8`nin kan kültüründe  üreme saptandı. En çok üreyen bakteriler 

Accinetobacter spp.idi. Otuz bir (% 35,6) hasta hastaneden çıkamadan vefat etmişti. 

On dokuz hasta (% 22)  akut böbrek hasarından iyileşmiş,  37  (% 43) hastada böbrek 

hasarı kalıcı olmuş (serum kreatinini> 1,4 mg/dl, bunların 2 si (% 3)  sürekli 

hemodiyaliz tedavisinde kalmıştı. En sık ölüm nedeni sepsis; 12 hastada ( % 39)  

saptandı. Hemorajiden 1 hasta (%3), Akut SVO`dan dolayı 6 hasta (%19), 

Dekompanse KKY`den dolayı 4 hasta (%10) ve ilaç-uyuşturucu madde kullanımı ve 

kanser gibi primer nedene bağlı hastalıklardan vefat eden 8 hasta (%29) saptandı. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında cinsiyet açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=1,438; p=0,165>0.05).  Cinsiyeti kadın olanların 31'i (%55,4) yaşadı, 13'ünün 

(%41,9) ex; cinsiyeti erkek olanların 25'i (%44,6) yaşadı, 18'i (%58,1) ex olduğu 

görülmüştür.Yaşayan ve ex olan hastalar arasında kan kültüründe üremesi 

(X2=5,953; p=0,022<0.05), trakeal kültürde üremesi (X2=18,134; p=0,000<0.05),  

SVO açısından (X2=4,692; p=0,033<0.05),  HT  açısından (X2=6,371; 

p=0,011<0.05), ateş açısından(X2=7,237; p=0,009<0.05) anlamlı fark bulundu.  

Yaşayan hastaların GFR ortalamaları (54,490), ex olan hastaların GFR 

ortalamalarından (24,790) yüksek bulundu. Yaşayan hastaların Ca ortalamaları 
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(8,660), ex olan hastaların Ca ortalamalarından (8,210) yüksek bulundu. Ex olan 

hastaların çıkış kreatinin ortalamaları (3,960), yaşayan hastaların çıkış kreatinin 

ortalamalarından (1,420) yüksek bulundu. WBC, çıkış kreatinin yüksek olan 

hastalarda mortalite anlamlı olarak yüksekti. (p<0,05). GFR, Ca ve PTH düşük olan 

hastalarda mortalite anlamlı olarak yüksekti. (p<0,05). SVO olan hastalarda mortalite 

riski 7,726 kat yüksekti. (p<0,05). HT  olan hastalarda mortalite riski 3,383 kat 

yüksekti. (p<0,05). GFR düzeyi düşük olan hastalarda mortalite riski 1,052 kat 

yüksekti. (p<0,05).  KBY olan ve olmayan  hastalar arasında co-morbit hastalıkları 

açısından anlamlı fark bulunmamıştır (X2=0,138; p=0,614>0.05). Ancak KBY olan 

ve olmayan hastalar arasında KKY açısından anlamlı fark bulundu. (X2=4,714; 

p=0,029<0.05).  KKY olan hastalarda KBY ile sonuçlanma oranı (%90,9), KKY 

olmayan hastalara göre (%55,6) anlamlı olarak yüksekti. (p<0,05).Doğal sonucu 

başarısız olan hastalarda KBY ile sonuçlanma oranı (%45,6), başarılı olunan 

hastalara göre (%0) anlamlı olarak yüksekti. (p<0,05).GFR ve Ph düşük olan 

hastalarda KBY ile sonuçlanma oranı anlamlı olarak yüksekti. (p<0,05).  

Sonuç : Akut böbrek hasarında; sepsis ve sepsis ile ilişkili parametreler, akut 

serebrovasküler olaylar, dekompanse kalp yetmezliği gibi co-morbit hastalıkların  

eşlik etmesi mortalitede anlamlı olurken tedavi sonrası böbrek hasarının 

iyileşmesinde de anlamlı olarak bulunmuştur. 

Anahtar kelimeler: Akut böbrek hasarı , RIFLE sınıflaması , mortalite-morbidite ve 

nedenleri 

  

 

 

 

 

 

 

 



 

 4 

1.  GİRİŞ  

 

Akut böbrek hasarı (ABH); yaşlı, immünsuprese,  kanser, kalp yetmezliği, 

karaciğer sirozu, serebrovasküler bozuklukluğu olan  riskli hasta gruplarında 

karşımıza çıkan ciddi mortalite ve morbiditeye neden olan hastalıktır. Hastanede 

yatan hastalarda sık karşılaşılan, özellikle diğer organ sistemlerinde de yetersizlik 

olduğunda mortalite ve morbiditesi yüksek olan bir sendromdur. Son zamanlarda 

geliştirilen klavuzlar yardımı ile riskli hastalar belirlenir. Böbrek fonksiyon 

kaybını kreatinin ile tek başına değerlendirmek özellikle riskli hasta gruplarında 

uygun değildir. Tek başına kreatinin düzeyine bakarak tedavi uygulamak tedavide 

hızlı davranılmasına engeldir. Ayrıca kreatinin düzeyi, böbrek fonksiyon kaybını 

derecesini göstermemesi, pre-renal, renal böbrek hasarı ayrımının net olarak 

sağlanamaması nedeniyle erken tanı koymada önemli rol oynayan biyobelirteçler 

bulmaya teşvik etmektedir. NGAL, IL-8 gibi biyobelirteç belirleme konusundaki 

gelişmeler umut vericidir. Ancak bu biyobelirteçler rutin olarak kullanılamamakta 

ve oldukça pahalıdır. Bu yüzden hastanın kliniği, diürezi, rutin kullanılan 

biyokimyasal testlerin hızlı analiz edilip hasta sağkalımına yönelik çalışmalar 

biyobelirteçlerin rutin kullanıma sunumuna kadar daha önemlidir. Hedef; ABH 

gelişmesine izin vermemek ancak  geliştiğinde de hastaya efektif  tedavi ile böbrek 

fonksiyonları tekrar eski haline dönmesini sağlamaktır. ABH gelişmişse 

mümkünse öncelikle altta yatan neden düzeltilmeli ve uygun tedavi yaklaşımları 

ile böbrek ve hasta sağkalımı iyileştirilmelidir. Böbrek hasarı sonrası böbrekte; 

tam iyileşme, kronik böbrek yetmezliği ile medikal tedavi ve gözlem ile iyileşme, 

son dönem böbrek yetmezliği (SDBY – GFR: <%10 ) olup kronik rutin diyaliz ile 

iyileşme ya da hasta diğer organ hasarları neticesinde exitus olabilir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1.Böbreğin Anatomisi ve Fizyolojisi 

 

Her iki böbrek karın arka duvarında psoas kasının dış yanında oblik pozisyonda ve 

retroperitoneal yerleşimlidir. Karaciğer ile komşuluğundan dolayı sağ böbrek sol 

böbreğe nazaran biraz aşağıdadır. Uzun ekseni boyunca ortalama 12-14 cm boyunda 

olup ortalama ağırlığı 140-170 gr’dır. Böbrek uzun ekseni boyunca kesildiğinde dışta 

korteks, ortada medulla ve içte kaliksler ile pelvis görülmektedir. Korteks ve medulla 

damarlar, sinirler, lenfler ve nefronlardan oluşmaktadır. Medullada kalikslerin içine 

doğru uzanan piramit denilen 8-18 adet koni biçiminde yapı bulunmaktadır, bu 

yapıların tabanı korteks ile medulla arasındaki sınırından başlar, tepe kısmı böbrek 

pelvisine doğru uzanan  papillada son bulur. Papillanın tepesi küçük kalikslere açılır 

böylece tübüllerden gelen idrar buraya akar. Küçük kaliksler birleşerek üst, orta ve 

alt büyük kalislere bunlarda renal pelvise açılır (Şekil 1).(1,2,3)  

 

Şekil-1 Böbrek Anatomisi 
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Renal pelvis üreterle devam eder. Her iki üreter S şeklinde olup uzunluğu yaklaşık 

30 cm olup aşağıda idrar rezervuarı olan mesane ile birleşir. Üreterin üç bölgede 

darlığı vardır; bunlar sırasıyla üreteropelvik kavşak, iliak arteri çaprazladığı yer ve 

mesane duvarı içersindedir. Mesane kemik pelvis içinde bulunan idrar rezervuarı 

olan içi boş muskuler bir organdır. Mesaneden eksternal meatusa kadar uzanan kısma 

üretra olarak adlandırılmaktadır. Böbreğin kanlanması genelde aortadan tek dal 

halinde çıkan renal arter tarafından sağlanır. Renal arter böbrek içine girmeden önce 

posterior ve anterior olmak üzere iki dala ayrılır. Posterior dal böbreğin arka ve orta 

kısmını beslerken anterior dalı böbreğin geri kalan kısmını besler. Renal arter 

endarterlerdir, yani dalları arasında anastomoz yoktur. Renal arterlerin ön ve arka 

dallarından her bir piramit için bir interlobar arter çıkar bu arterler piramitin tabanına 

paralel olarak uzanan arkuat arter olarak devam eder. Arkuat arterlerin dalları olan 

interlobülar arterlerden çıkan afferent arterioller glomerüler yumağı oluşturur. 

Glomerüler yumaktan çıkan efferent arteriyoller ven sistemiyle devam eder. Renal 

kan akımı normalde kalp debisinin % 22’si kadardır ve yaklaşık 1200 ml/dakika 

(ml/dk) dır. Renal sinirler renal pleksusdan çıkıp renal damarlarla birlikte seyrederek 

böbrek içine girer. Renal pleksusa 11 ve 12. spinal sinirlerin dorsal köklerinden, 

çöliyak gangliyonun sempatik liflerinden, splanknik ve vagus sinirlerinden 

parasempatik lifler gelir.(4,5)  

 

2.2.Böbreğin yüklendiği görevler 

 

1) Yabancı maddelerin ve metabolik artıkların atılması: Böbreğin esas görevi 

vücudun iht iyacı olmayan  metabolizma ürünlerini, ilaçları, dışardan alınan yabancı 

maddeleri idrarla uzaklaştırmaktır.  

2) Su ve elektrolit dengesinin düzenlenmesi: Bu sayede vücut sıvılarının 

osmolalitesi korunur ve elektrolit konsantrasyonunun düzenlenir.  

3) Asit - baz dengesinin düzenlenmesi: Asit sekresyonunun kontrolü ve vücut 

sıvılarının tampon stoklarını düzenleyerek böyle bir etki yapar.  

4) Arteriyel kan basıncının düzenlenmesi: Uzun süreli arter kan basıncının 

düzenlenmesine su ve sodyum atılımını ile önemli bir katkıda bulunurken, kısa süreli 

arter kan basıncının düzenlenmesine anjiotensin II gibi vazoaktif faktörlerin 

yapımına neden olan renin salgılayarak yapar. 



 

 7 

5) Hormonların salgılanması,  metabolize edilmesi ve atılması: Renin, 

prostoglandinler,  kininler, eritropoetin salgılarken ve vitamin D’in aktif formunun 

oluşmasında rol oynar.  

6) Glikoneojenez: Uzun süreli açlıklarda amino asit,  laktat,  pirüvat,  gliserol ve 

laktat,  α-ketoasitler gibi öncü  maddelerden glikoneojenez ile glikoz sentezlenir. 

Glikoneojenezin yaklaşık % 10’u böbreklerde olur. 

7) Eritrosit yapımının uyarılması: Eritropoetin salgılayarak eritrosit yapımı 

uyarılır. Bu işlevleri yerine getiren böbreğin en küçük fonksiyonel birimi nefron 

olarak adlandırılmaktadır (Şekil 2).  

 

 

 
 

Böbrekler nefronlarını yenileyemediklerinden böbrek hasarı, hastalık veya yaşlanma 

ile böbreklerdeki nefron sayısı giderek azalır.(5,6)  
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2.3.Böbreğin en küçük yapısı nefronun yapısı  

1. Glomerül  

2. Proksimal tübül  

3. Henle kulpu  

4. Distal tübül  

5. Konnektör segment  

6. Toplayıcı tübül 

 

 2.3.1 Glomerül 

 

Aferent arteriyollerden kan alan kapiller  yumağa denmektedir. Bu kapiller yumak 

böbrek tübüllerini çevreleyen peritübüller kapiller denilen efferent arteriyollere drene 

olmaktadır. Glomerüller endotel, bazal membran, viseral epitel, mezanşimal hücreler 

ve bowman kapsülünü oluşturan pariyetal epitel hücreler olmak üzere beş kısımdan 

oluşmaktadır. Glomerüler kapiller endotel hücreleri yaklaşık 80 nm çapında por  ya 

da fenestralar içerirler. Glomerüler kapiller endotel hücrelerinde suyun epitel 

hücresinden hızlı geçişini sağlayan akuaporin-1 su kanalları bulunur. Endotelyal  

hücrelerden birçok trombotik glomerüler hastalıkta önemli  rol oynayan nitrik oksit 

(NO) ve prostaglandin (PGE2) gibi maddelerde salgılandığı gibi bu hücrelerin 

yüzeyinde özellikle böbrek nakillerinde önem taşıyan  ABO ve HLA Class-I ve 

Class-II antijenleri de bulunur. Ayrıca yüzeylerindeki Podokaliksin adlı 

glikoproteinden dolayı yüzeyleri negatif yüklüdür ve bu özellik glomerüler 

geçirgenliğin seçiciliğine katkıda bulunur. Bazal membran, visseral epitel 

(podositler) ait uzantılar ile kapiller endoteli arasına yerleşmiş 0.15-0.3 mm 

kalınlığında devamlılık gösteren temel yapı taşı Tip-IV kollajen olan bir yapıdır, 

içerdiği heparan sülfat’tan dolayı da negatif yüklüdür ve filtrasyon seçiciliğinden en 

çok sorumlu olan katmandır. Glomerülün en büyük hücreleri olan viseral epitel 

hücreleri bazal membranın  yapımından sorumludur. Hücrelerin ayaksı çıkıntıları 

arasında filtrasyon bariyerinin son katı olan slit diyafram adı verilen seçici geçirgen 

ince bir zar bulunmaktadır. Mezangial hücreler, aktin ve myozin lifleri içeren 

özelleşmiş hücrelerdir, destek sağlarlar, fagositik özellikleri vardır, kontraksiyon 

özellikleri sayesinde glomerüler filtrasyon membranının yüzeyini ya küçültürek ya 

da genişleterek glomerüler filtrasyonu kontrol edebilirler. Glomerülden süzülen 

süzüntünün ilk durağı bowman boşluğu olup visseral yaprak ve pariyetal yaprak 
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olmak üzere iki kısımdan oluşur. İçte bulunan visseral yapraktan çıkan epitelyal 

hücreler bazal membrana üzerine ayakçıklar gönderirler. Dışta olan pariyetal yaprak 

ise bowman kapsülünü oluşturur. Glomerüllerin temel fonksiyonu filtrasyondur. 

Filtrasyon idrar oluşumunda ilk basamaktır gerçekleştiği bariyere ise filtrasyon 

membranı denmektedir, içten dışa doğru sırasıyla aşağıdaki yapılardan oluşur; 

endotel, bazal membran ve podosittir. Glomerül filtrasyonunu belirleyen iki temel 

faktör vardır;  

 

1) Filtrasyon membranının geçirgenliği ki filtrasyon katsayısını (Kf) oluşturur,  

2) Kapiller membrana etki net filtrasyon basıncı.  

 

Glomerül filtrasyon hızı (GFR )= Kf x Net filtrasyon basıncı  

 

Renal kan akımı, kapiller endotelin sentezlediği nitrik oksid (NO) ile endotelin-1’in 

vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon etkileri ayrıca interstisyel mezangial hücrelere 

etki eden vazoaktif maddelerinin (anjiotesin-II, vazopressin, norepinefrin, endotelin, 

histamin) kan akımının azaltan etkileri ile kontrol edilir. Filtrasyon membranında ki 

porların çapları 70-100000 dalton kadar olduklarından molekül ağırlığı küçük 

(<5.200 dalton) su, üre, sodyum (Na+) gibi moleküller rahat geçebilirken molekül 

ağırlığı büyük olan moleküller (ör: protein) geçememektedir. Ayrıca madde 

geçişinde moleküllerin yükleri de oldukça önemlidir. Filtrasyon membranı negatif 

yüklü olduğundan katyonik moleküllerin geçişi engellenmektedir. Net filtrasyon 

basıncı, filtrasyon membranına etki eden filtrasyonu kolaylaştıran veya engelleyen 

kolloid ozmotik ve hidrostatik basınçların toplamıdır. Filtrasyon membranına etki 

eden bu basınçlar dört tanedir (Tablo1)(5,6,7). 

 

 
GFR  aynı zamanda şöylede ifade edilir “Kf x (PG - PB - πG + πB)”. Normal 

şartlarda her iki böbrek için GFR  125ml/dk dır. GFR  30 yaşından sonra düşüş 

gösterir ancak bu düşüş böbreğin atım işlevi üzerine önemli bir etkisi yoktur. Net 
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filtrasyon basıncı= 60 – 18 – 32 + 0= +10 mmHg olduğuna göre Kf deneysel olarak 

12,5 ml/dk/mmHg olarak hesaplanabilir. Kf’nin artması GFR ’nı artırır, azalmış Kf 

GFR ’nı azaltır. Bazı hastalıklar glomerül kapiller sayısını azaltıp filtrasyon yüzey 

genişliğini azaltır veya glomerüler kapiller membran kalınlığını artırıp Kf’i azaltır. 

Örneğin, glomerüler kapiller membran kalınlığı kronik kontrolsüz hipertansiyon ve 

diyabetes mellitusta artar böylece Kf değeri giderek azalır. Bowman kapsülü içinde 

hidrostatik basınç artması GFR ’yi azaltır. Ancak bowman kapsülündeki basınç 

değişiklikleri GFR ’nin düzenlenmesinde temel etken değildir. Örneğin, idrar yolları 

tıkanıklığında, bowman kapsül içinde hidrostatik basıncı arttırarak GFR ’de önemli 

ölçüde azalmaya yol açabilir. Glomerüler kapiller kolloid ozmotik basıncını 

belirleyen iki faktör arteriyel plazma kolloid ozmotik basıncı ve glomerül 

kapillerlerinden filtre olan plazma fraksiyonudur. Arteriyel plazma kolloid ozmotik 

basıncının artması glomerüler kapiller kolloid ozmotik basıncını artırır böylece GFR  

azalır. Filtrasyon fraksiyonunun artması plazma proteinlerini konsantre ettiğinden 

glomerüler kolloid ozmotik basıncı artar. Filtrasyon fraksiyonu ya GFR ’nin artması 

ile veya böbrek kan akımının azalması ile artırılabilir. Glomerüler hidrostatik basınç 

artması GFR ’yi arttırır, azalması GFR ’yi azaltır. GFR ’nin belirlenmesinde temel 

rol oynayan bu basınç üç değişken tarafından tayin edilir. Bu değişkenler arter 

basıncı, aferent arteriyol direnci ve eferent arteriyol direncidir. Arteryel basınç artışı 

glomerüler hidrostatik basınçta artınr. Aferent arteriyolde direnç artışı glomerüler 

hidrostatik basıncı ve GFR ’yi azaltır. Ama eferent arteriyol daralmanın etkisi 

daralmanın şiddetine bağlıdır, orta şiddetteki daralma GFR ’yi yükseltir, fakat 

şiddetli daralma (dirençi 3 katından daha fazla artıran) GFR ’de azalmaya yol açar. 

Glomerüler filtrasyon hızını azaltabilen faktörler genel olarak tablo 2’de 

gösterilmektedir.(7) 
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2.3.2 Böbrek Kan Akımı 

 

Vücut sıvı hacimlerini ve madde yoğunluklarını düzenlemek için her iki böbreğe 

gereksiniminden çok fazla giden kan akımı gereken yüksek glomerüler filtrasyon hızı 

için yeterli plazmayı sağlar. Böbrek korteksi, böbrek kan akımının çoğunu alırken 

medullası sadece %1-2’sini alır. Böbrek medullasına kan vaza rekta olarak 

adlandırılan ve konsantre idrar yapılmasında önemli rol oynayan peritübüler kapiller 

sisteminin özelleşmiş bir kısmı tarafından sağlanır. Vaza rekta henle kulpuna paralel 

seyredip derinlere iner, sonra kortekse dönerek venöz sisteme dökülür. Kortekse 

giden kanın büyük kısmı ise filtrasyon işi için kullanıldığından daha az oksijen 

çekmektedir. Medulla ise yüksek metabolik aktivitesinden dolayı kendisine gelen 

kandan daha çok oksijen (O2) çekmektedir. Medullada çekilen oksijenin büyük kısmı 

tübüllerde yapılan aktif Na+ geri emilimi ile ilişkilidir. Bu nedenden O2 kullanım 

oranı GFR  ve Na+ filtrasyonu ile doğru orantılıdır. Henle kulpunun çıkan kolu en 

aktif olduğundan O2’i en çok kullanan kısımdır, dolayısıyla iskemiye en duyarlı 

kısımdır. Böbrek kan akımı böbrek arter ve veni arasındaki hidrostatik basınç 

farkının toplamının toplam böbrek damar direncine bölünmesi ile tayin edilirken, 

böbrek dolaşımının düzenlenmesinde en önemli belirleyici olan glomerüler 

hidrostatik basınç ve kolloid ozmotik basıncın yanında sempatik sinir sistemi, 

nöroendokrin sistem, böbreğin otoregülasyon ve geri bildirim sistemleri de  rol 

oynar. Sempatik sinir sistemi proksimal tübül, henle inen kolu ve toplayıcı kanalları 

inerve ettiklerinden uyarılmaları NaCl reabsorbsiyonun bu bölümlerde artmasına 

neden olurken juksta glomerüler aparatus (JGA) ’tan da renin salgılanması ile 

vazokonstriksiyona yol açarlar. Hormon ve otokoidlerden norepinefrin, epinefrin 

(adrenal medulladan salgılanır) ile endotelin (hasar görmüş endotel hücrelerinden 

serbestleşir) renal kan akımına ve GFR ’ye etki edip aferent ve eferent arteriyolleri 

daraltıp GFR  ve renal kan akımında azalmaya yol açarlar. Anjiyotensin II (hem 

sistemik dolaşımda, hem de böbreklerde yapılır), adrenal korteksten aldosteron, 

posterior hipofizden ADH sekresyonuna ve proksimal tübülden NaCl 

reabsorbsiyonuna neden oldurmanın yanında sistemik vazokonstriksiyona neden 

olur. Aldosteron henle çıkan kolu, distal tübül esas hücreleri ve toplayıcı kanal 

üzerine etki ederek Na+’un aktif suyun ise pasif emilimini arttırarak kan volümünü 

artırır. ADH suyun geri emilimini artırır, böylece belirgin solüt atılımında artış 

olmaksızın idrar ozmolalitesinde artış, plazma ozmolalitesinde azalmaya neden olur. 
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Nitrik oksit (endotelden salgılanır), total periferik dirençi azaltıp böbreklerde afferent 

ve efferent arteriollerde vazodilatasyona neden olup GFR ’yi ve idrarla Na+ atılımını 

arttırır. Atrial natriüretik peptidin (ANP) plazma hacminin artması kalp atriumundaki 

özel hücrelerden salgılanır. Toplayıcı kanallardan Na+ ve su geri emilimini bloke 

ederek idrar miktarını artırarak kan hacmi normale çevrilmeye çalışılır, vasküler düz 

kasları dilate ettiği gibi renin salgılanmasını, anjiotensin ile uyarılmış aldosteron 

salınımını, distal tübül ve toplayıcı kanalda aldoseronun tuz tutucu etkisini, ADH’nın 

salınımını inhibe eder ve ADH’nın toplayıcı kanaldaki etkisini antagonize eder. 

Kısaca, hipotansiyon ve hipovolemi durumunda sempatoadrenal sistem, renin-

anjiotensin sistemi, aldosteron ve arginin vazopresin vazokonstriksiyon ve su 

tutulmasına neden olur. Hipertansiyon ve hipervolemi durumunda prostoglandinler, 

kininler ve atrial natriüretik peptid (ANP) vazodilatasyon, su ve tuz atılımına neden 

olurlar. Otoregülasyon ise arteryel kan basıncında belirgin değişikliklere karşın 

böbrek kan akımını ve GFR ’nin sabit tutulmasına çalışan sistemik etkilerden 

bağımsız mekanizmaya denmektedir. Bu kontrol mekanizmaları sayesinde kan 

basıncında 75-160 mmHg arasındaki değişimler sırasında GFR ’de sadece yüzde 

birkaç oranında bir değişiklik olur. Otoregülasyon, makula densada oluşan sodyum 

klorür yoğunluğundaki değişikliklerin geri bildirimi ile renal arteriyol direncinde 

oluşan değişimler ile sağlanmaktadır. Örneğin yüksek protein alımı ile oluşan kan 

aminoasit düzeyindeki artış proksimal tübülden aminoasit geri emilimini 

arttırmaktadır. Aminoasit geri emiliminde ki bu artış proksimal tübülden sodyum geri 

emilimini de arttırmaktadır, bunun sonucunda makula densaya ulaşan sodyum 

miktarı azalmaktadır. Bu azalma tübüloglomerüler geri bildirim mekanizması 

aracılığı ile aferent arteriyolde direnç düşmesine yol açmakta, böylece böbrek kan 

akımı ve GFR ’yi yükselmektedir. Kontrolsüz diyabetes mellituslularda da glikoz 

proksimal tübülden sodyum ile birlikte geri emildiği için makula densaya ulaşan 

sodyum miktarı azalmaktadır aynı mekanizma ile aferent arteriyolde direnç düşmekte 

böylece kan akımı ve GFR ’yi artmaktadır. Bu örneklerden de anlaşılacağı gibi distal 

tübüllere sabit miktarda sodyum klorür ulaşması garantilenmeye çalışılmaktadır. 

Distal tübüle gelen sodyum klorür miktarı sabit tutulurken atılımdaki ani ve büyük 

değişiklikler önlenmiş olur. Normalde GFR ’yi 180 lt/g dür ve bunun 178,5 lt 

tübülden geri emilir, 1,5 lt/g sıvı idrarla atılır. Eğer otoregülasyon olmasaydı kan 

basıncındaki küçük bir artış GFR ’de benzer bir artışa sebep olur ki bu durum 

tübülerden geri emilim sabit kaldığında idrarın toplam miktarında da artışa sebep 
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olacaktır (örneğin; kan basıncı 100’den 125 mmHg’ya çıktığında GFR  180 lt/g‘den 

225 lt/g’e çıkacaktır. Bu durumda tübüler geri emilim 178,5 lt/g değerinde sabit 

kalırsa idrar akımı 46,5 lt/g ‘e çıkaracaktır). Ayrıca miyojenik mekanizmada 

otoregülasyona katkıda bulunur arteriyel basınç artışında damarlar kasılarak renal 

kan akımının ve GFR ’nin aşırı artması bu mekanizmayla önlenir. Glomerül filtratı 

sırasıyla proksimal tübül, Henle kıvrımı, distal tübül, toplayıcı tübül ve son olarak 

toplayıcı kanal boyunca akar. Bu akış sırasında bazı maddeler tübülden kana geri 

emilir, bazıları ise kandan tübül lümenine geçer ve sonunda idrar oluşur. Tübüler geri 

emilim oldukça seçicidir. Glikoz ve aminoasitler gibi bazı maddelerin hemen hemen 

tamamı tübüllerden geri emilir iken üre ve kreatinin gibi bazı yıkım ürünlerinin çok 

azı tübüllerden geri emilir. Bu maddelerin geri emilim ve idrarla atılım hızları 

vücudun ihtiyacına göre değişir. Böylece, böbrekler farklı maddelerin geri emilim 

hızını kontrol ederek, vücut sıvılarının bileşimindeki hassas dengeyi korurlar (8,9). 

 

2.3.3 Proksimal Tübül  

 

Nefronun en aktif, enerjinin en çok kullanıldığı, iskemiye en duyarlı ve 

nefrotoksinlerden en çok etkilenen alandır. Bu bölümde; 

1- Ultrafiltrattaki su ve sodyumun yaklaşık %65’i geri emilir; Na+\K+- ATPaz 

pompası işlevi ile uygun elektrokimyasal gradiyent oluşturularak çeşitli 

taşıyıcıların (sodyum-glikoz, sodyum-fosfat, sodyum-sitrat ve çeşitli sodyum-

aminoasit vb.) kullanıldığı bu pasif difüzyon işlemine enerji kullanımı 

olmasından dolayı “ikincil aktif transport” denilmiştir.  

2- Filtre edilen glikoz, fosfat, aminoasitler ve diğer organik solütlerin hemen 

hemen tamamı sodyumla ilişkili olarak geri emilmektedir.  

3-  Na+\H+ sistemiyle lümene sekrete edilen H+ iyonları filtre edilen HCO3- 

iyonları ile birleşmesi sonucunda filtre edilen HCO3- iyonlarının yaklaşık 

%90’nı geri emilmektedir.  

4- K+, Fosfat, Ca+2, Mg+2, üre, ve ürik asidin esansiyel vitaminlerin 

geriemilimi olmaktatadır.  

5- Glutamin’den amonyak sentezi, H+ ile birleşerek amonyum iyonu (NH4) 

olarak sekrete edilmektedir.  
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6-  Endojen anyonlar (ürat, safra tuzları vb.), katyonlar (kreatinin, simetidin 

vb.), ilaçlar (Penisilin, salisilatlar, furosemid) ve kontrast maddelerin önemli 

sekresyon bölgesidir.  

7-  Bu bölgede katekolaminler sıvı absorbsiyonunu uyarır, anjiotensin II Na+ 

reabsorbsiyonunu arttırırken, atrial natriüretik faktör (ANF) anjiotensinin bu 

etkisini bloke eder (9). 

 

2.3.4 Henle Kulpu 

 

Ultrafiltratın %20-35’in ulaştığı henle kulpu inen ince, çıkan ince ve çıkan kalın 

olmak üzere 3 kısımdan oluşur. İnen ince renal koteksten medullaya kadar uzanır, 

medullada 1800 kıvrılıp ince çıkan kol adını alıp daha sonra çıkan kalın olarak 

devam eder. Bu bölümde;  

1- İnen ince kol suya geçirgendir, filtre olan suyun %20’si buradan geri emilir 

filtrat hipertonik hale gelir.  

2- Çıkan ince kolda NaCl emilir, üre salgılanır ama işlemin kapasitesi çok azdır.  

3- Çıkan kalın kol, filtre edilen Na+ (%20-25 kadarı), K+, Cl- un aktif olarak 

emildiği, metabolik olarak en aktif kısmıdır. Aynı zamanda Ca+, Mg+, 

HCO3,  gibi diğer iyonlarda bu kısımdan aktif olarak geri emilir. Böylece 

hipertonik hale gelmiş filtrat henle kulpunu terkederken hipotonik hale gelir.  

4-  Loop diüretikleri çıkan kalın kol üzerine etki ederek NaCl geri emilimini 

inhibe ederler (9).  

 

2.3.5 Distal Tübül 

 

Distal tübülün ilk kısmını tübuloglomerüler geri bildirimin düzenlenmesini sağlayan 

jukstaglomerular aparatusun (JGA) bir parçası olan makula densa oluştururken 

bundan sonraki kısım ise yapı olarak henle kulpunun çıkan kalın koluna 

benzemektedir. Bu bölümde;  

1- Makula densa, distal tübülün başlangıcındaki özelleşmiş bir bölgesi olup 

afferent ve efferent arteriollerin duvarlarındaki jukstaglomerüler hücrelerden 

oluşur, bu yapıya jukstaglomerüler kompleks denmektedir. Makula densadaki 

hücreler NaCl’ün tübüler konsantrasyonunu algılayan kemoreseptörlerdir 

(distal tübül içerisindeki sıvının osmolaritesine duyarlı yapılar). GFR `deki 
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düşme NaCl yoğunluğunu azalmasına neden olur, makula densadaki 

kemoreseptörlerde bunu algılayıp afferent arteriol direncinin azalmasını 

sağlayarak glomerül hidrostatik basıncının düşmesini sağlarlar, böylece 

GFR’yi normale dönmesine yardımcı olunur. Aynı zamanda makula densa 

hücreleri osmolarite ile ilgili değişimleri JGA hücrelere de iletip reninin 

buradan salgılanması sağlarlar. Bu etkiden dolayı anjiotensin-I yapımı 

dolayısıyla anjiotensin II düzeyide artar. Bunların etkisi ile efferent 

arteriollerin direncinin artması ile glomerül hidrostatik basıncı düşer ve 

böylece GFR ’nin normale dönmesine yardımcı olunur.  

2- Na+ (filtre edilen Na+ un %5’i), K+ ve Cl- geri emilirken su ve üreye karşı 

geçirgen değildir. Böylece tübüler sıvı dilüe edilir.  

3- Parathormon ve D vitamini aracılı Ca+2 geriemiliminin gerçekleştiği temel 

yerdir (10).  

 

2.3.6 Toplayıcı Kanal  

 

İdrarın konsantrasyonu ve asiditesinin şekillendiği son alandır. Filtre edilen Na+ un 

%5-7’si buradan geri emilir. Kortikal ve medüller olarak iki bölüme ayrılır. Kortikal 

kısım esas ve interkale olmak üzere iki farklı hücreden oluşur. Esas hücreler 

sayesinde Na+ ve su reabsorbe edilir K+ atılır, interkale hücreler sayesinde H+ atılır, 

HCO3- reabsorbe edilir. Bu bölümdeki Na+ reabsorbsiyonu ve K+ atılımı aldosteron 

kontrolündedir, bu yüzden esas hücreler K+ tutucu diüretiklerin etki ettiği yerdir. 

Medüller kısım su ve Na+’un reabsorbe edildiği kısımdır. Distal tübülün son kısmı 

ile toplayıcı tübüldeki suya karşı geçirgenlik ise ADH tarafından kontrol 

edilmektedir. Bunlara ilave olarak tübüler reabsorbsiyon sinirsel, hormonal ve 

bölgesel mekanizmaların kontrolü altındadır. Bu kontroller sayesinde tübüler yük 

artığında geriemilim hızı artırılabilmektedir. Bu mekanizma tübüler reabsorbsiyon 

hızını kontrol eden temel mekanizmadır buna glomerülotübüler denge denir. Bu 

denge sayesinde GFR  artınca distal tübüle aşırı yük binmesi engellenir. Hidrostatik 

ve kolloid ozmotik güçlerde glomerüler kapillerlerde filtrasyon hızı belirlediği gibi 

peritübüler kapillerlerde de geriemilim hızını belirlerler. Bu etkiler sayesinde 

glomerüler filtratın içindeki suyun ve katı maddelerin %99`dan fazlası böbrek 

tübülleri boyunca geçerken geriemilir (11). 
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2.4. Glomerüler filtrasyon hızı ve Kreatinin Klirensi 

  

Glomerüler filtrasyon değerinin en sık kullanılan birimi ml/dakikadır ve normal 

değeri 70-145 ml/dakikadır. 40 yaştan sonra GFR  her yıl 1 ml/dakika azalır. Klinikte 

glomerüler filtrasyon hızı hesaplanırken klirens formülleri kullanılır. Glomerüler 

filtrasyon değerinin ölçülmesinde en sık kullanılan yöntem kreatinin klirensidir. 

Glomerüler filtrasyon değerinin hesaplanmasında inülin, Tc99m ile işaretlenmiş 

DTPA, üre gibi maddeler de kullanılabilir. 

Kreatinin kas hücrelerinin yıkımı ile oluşur ve günde erkeklerde 20-26 mg/kg ve 

kadınlarda 14-22 mg/kg idrarla atılır. Kreatinin klirensi ile bulunan değer gerçek 

glomerüler filtrasyon değerinden % 15 daha fazladır; bunun nedeni kreatininin 

tübüler sekresyonudur. Kronik böbrek yetmezliği ve şiddetli proteinüri varlığında 

kreatininin tübüler sekresyonunun oranı artar ve ilerlemiş kronik böbrek 

yetmezliğinde kreatinin klirensi/gerçek GFR  oranı 2-2.5’a yükselir; kreatinin 

klirensi glomerüler filtrasyon değerini daha az yansıtır hale gelir. 

 

Kreatinin klirensi 2 formülle hesaplanabilir (12). 

 

 
Bu formülle bulunan değer kadınlarda % 15, felçli hastalarda % 20-40 azaltılmalıdır. 

Bu formül böbrek yetmezliğinin belirli bir dengede olduğu hastalar için geçerlidir. 

Akut böbrek hasarının gelişme veya düzelme dönemlerindeki gibi böbrek 

fonksiyonlarının hızla değiştiği hastalarda ise bu formülün kullanılması sakıncalı 
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olabilir; bu hastalarda 24 saat idrar toplamak gereklidir. Oligürik hastalarda 

glomerüler filtrasyon hızı 10 ml/dakikanın altında kabul edilmelidir. Kan kreatinin 

düzeyi ölçümünü ve kreatininin tübüler sekresyonunu etkileyen faktörler kreatinin 

klirensini etkilerler. Diyabetik ketoasidoz, metanol veya isopropil alkol 

zehirlenmesinde vücutta biriken ketonlar ve birçok sefalosporin Jaffe metodu ile 

ölçülen serum kreatinin düzeyinde yanıltıcı yükselmelere neden olur. Simetidin, 

triamteren, spironolakton, amilorid, probenesid, trimetoprim gibi ilaçlar kreatininin 

tübüler sekresyonunu azaltarak serum kreatinini artırırlar ve kreatinin klirensini 

azaltırlar (13). 

 

2.5. Akut böbrek hasarı  

 

Akut böbrek hasarı (ABH ) glomerül filtrasyon hızının ( GFR ) saatlerden günlere 

kadar uzanabilen sürede giderek azalması ve kanda nitrojen yıkım ürünlerinin 

artması tablosudur (14). Hastane başvurularının % 5'i, yoğun bakıma alınanların % 

30'unda görülen ABH `nın sıklıkla ilk bulgusu oligüri (idrar miktarı 400 cc / gün ), 

seyrek olarak da anüridir. 

ABH  etyopatogenezine göre ; 

1. Böbreğin intrinsik olarak normal olduğu , hipoperfüzyona bağlı prerenal azotemi 

2. Renal parenkimin etkilendiği intrinsik akut böbrek hasarı 

3. İdrar yollarının ani obstrüksiyonu ile seyreden postrenal azotemi olarak üç grupta 

incelenir. 

 

2.5.1.Etyoloji ve Patofizyoloji 

Etyoloji ve patofızyoloji birbiriyle doğrudan ilişkili olduğundan birlikte 

incelenmiştir. ABH  3 ayrı kategoride incelebilir; pre-renal,intrinsik renal, post-renal 

(Tablo 3). 

Pre-renal faktörler filtrasyon hasarına neden olan renal hipoperfüzyon ile 

ilişkilendirilir (13). Bu nedenler böbreğin yeterince kanlanmasının engellendiği 

durumlardır. Pre-renal faktörler ABH  nedenlerinin en büyük bölümünü, yaklaşık % 
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60-70’ini oluşturmaktadır. Pre-renal faktörlerin iyileştirilememesi durumunda pre-

renal ABH , iskemik akut tübüler nekroza neden olur. Düşen perfüzyon basıncı, 

aferent arteriyoler daralma, eferent arteriyoler genişleme, glomerüler hidrostatik 

basıncın düşmesine neden olur (14). Ayrıca renal perfüzyon basıncının düşmesine 

neden olan faktörler arasında hipovolemiye neden olan kusmalar, kanamalar, fazla 

diüretik kullanımı, geniş yanıklar, glukozüri, peritonit, akut pankreatit, 

kardiyovasküler yetersizlik, hipotansiyon, sepsisler, kanın pompalama gücünün 

yetersiz olduğu durumlar sayılabilir. 

Renal ABH  nedenleri ise böbrek dokusunun nefrotoksik nedenler ya da böbrek 

hastalıkları nedeniyle hasara uğramasıdır. Bunlar arasında glumerulonefrit, travma, 

ateroskleroz, küçük ve büyük damarların iltihaplanması, nefrotoksinler, ağır metaller, 

antibiyotikler, anestezikler bulunmaktadır. 

ABH ’nın post-renal nedenleri ile genellikle pre-renal nedenlerden daha az 

karşılaşılır, bununla beraber tedavi edilebilirler (15). Bunlar intra-renal (tübüler) ve 

ekstra-renal olarak iki grupta incelenebilir. Çözülemeyen kristal maddelerin veya 

proteinlerin tübüllerde çökmesi intratübüler iyon hızının düşmesine neden olur. Buna 

karşılık, ekstrarenal toplayıcı sistemde (renal pelvis, üreter, üretra) meydana gelen 

obstrüksiyonlar post-renal ABH  gelişimine neden olur. Post-renal nedenler arasında 

ise üretral obstrüksiyon, prostat hipertrofisi, üretra ağzını tıkayan mesane tümörü, 

mesane boynu darlığı ya da bilateral böbrek ve üreter taşları, ameliyat sırasında 

üreterin kesilmesi veya bağlanması, retroperitoneal fibrozis sayılabilir. 
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Kritik hastalıklar, büyük cerrahi girişimler de ABH  nedenleri arasındadır; örneğin, 

travma yanıklar, sepsis, kanser, kalp hastalıkları ve karaciğer yetmezliği sayılabilir. 

Geçen birkaç yılda yapılan çalışmalar yoğun bakım ünitesindeki (YBÜ) hastalarda 

ABH  ile sıklıkla karşılaşıldığını göstermiştir (16,17,18). 
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ABH  bilindiği üzere çoklu organ yetmezliği ile ilişkilidir. Çoklu organ yetmezliği 2 

ayrı yönden ele alınabilir.  

1) İlk hasarın böbrekte meydana gelmesi (renal sebepler) akut böbrek hasarına neden 

olabilir. Meydana gelen ABH  sonucu oluşan fizyolojik düzensizlikler daha sonra 

diğer organ fonksiyon bozukluklarına neden olarak çoklu organ yetmezliğine neden 

olur (19).  

2) Herhangi bir organda meydana gelen hasar (örn. kardiyovasküler hastalıklar) 

fizyolojik düzensizliğe neden olarak renal disfonksiyona ve böylece akut böbrek 

hasarına, aynı zamanda diğer organ hasarlarına neden olabilir. Bu olay günümüzde 

organ “cross-talk” olarak adlandırılır (19). 

2.5.1.1-Prerenal azotemi  

% 50 olgu bu grup içindedir. Renal hipoperfüzyona verilen fonksiyonel cevaptır ve 

parenkim yapısı bozulmadığı için renal kan akımı normale döndüğünde hızla düzelir. 

Etyolojik sınıflama (tablo-4)( 20-21 ) ; 

Tablo-4 Pre-renal ABH  Etyolojik Sınıflandırılması 
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Efektif arteriyel volümün azaldığı durumlarda nörohümoral yolla (karotik sinüs, 

atrial reseptörler ) sempatik sinir sistemi ve renin anjiyotensin aldosteron sistemi 

aktive olur, sonucunda vasopressin ve endotelin salgılanır. Norepinefrin, anjiyotensin 

II (ang II), vasopressin ve endotelin muskulokutanöz ve splanknik vasküler yatakta 

vasokonstriksiyona, ter bezleri ve renal yolla su ve tuz retansiyonuna sebep olurlar. 

Sonuçta serebral ve kardiyak perfüzyon korunmaya çalışılır (22). 

Glomerüler afferent arteriollerdeki gerilme reseptörlerinin uyarılması ile arterioler 

düz kas relaksasyonu sağlanır ve vasodilatasyon gelişir (renal otoregülasyon ). Aynı 

anda renal prostaglandin (PG) ve nitrik oksit (NO) salınımı da uyarılır. İlaveten ang 

II (muhtemelen ang II reseptör sayısı artırılarak (23)) efferent arteriolde 

vasokonstriksiyona sebep olur ve intraglomerüler basınç korunmaya çalışılır. 

Hipoperfüzyonun şiddet ve süresi uzadıkça bu mekanizmalar böbrek perfüzyonunu 

korumada yetersiz olmaya başlar ve ABH gelişimi başlar. 

Pre-renal akut böbrek hasarı  ile intrinsik renal akut böbrek hasarı  ayırımında 

kullanılan kan idrar testleri Tablo 5`te gösterilmiştir. 

 

Tablo-5 Pre-renal ABH  ile intrinsik renal ABH  Ayırımı 

 

 

2.5.1.2- İntrinsik Renal Azotemi 

Renal parenkimi etkileyen hastalık, ilaç kullanımı gibi durumlarda gelişir. İskemi 

(hipoperfüzyon) ya da nefrotoksik ajanlara bağlı olarak tübüler epitel hücre nekrozu 

ile sonuçlanan olaylar zinciri patofizyolojiyi oluşturur. Bu nedenle sıklıkla Akut 
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tübüler nekroz (ATN) olarak isimlendirilir. Ancak ATN olmaksızın parenkim 

hastalıklarına ( vaskulit, glomerulonefrit, intersitisyel nefrit, vs.) bağlı ABH  

durumlarını ifade etmekte yetersiz kaldığı için artık kullanılmamaktadır. Ayrıca 

iskemik ve toksik ABH 'ların da % 20-30'unda tubuler nekroz olaya eşlik etmeyebilir 

(24,25) . İntrensek renal yetmezlik sebepleri tablo-6`da gösterilmiştir. 

 

Tablo-6 Renal ABH  Etyolojik Sınıflandırılması 

 

 

Azalmış GFR ve vazokonstriksiyon renal oksijenasyonu bozar ve iskemi renal kan 

akımı ve GFR'yi daha da azaltır, endotel kaynaklı vazodilatörlerin (NO ve 

prostasiklin) sentezi bloke olurken, vazokonstriktör ( endotelin ) salınımı artar (26). 

Sağlıklı böbrekteki counter-current vasküler- filtrat akımı nedeniyle en az O2 alan 

dış medüller ve kortikomedüller alanlarda yer alan proksimal tübül (pars rekta) ve 

henlenin çıkan kalın kolu hipoperfüzyondan en çok etkilenen glomerül kısımlarıdır. 

Aynı zamanda bu alan aktif (ATP'ye bağımlı) Na transportundan sorumlu olduğu 

için 02 ihtiyacı en fazla olan glomerül bölgesidir (27,28). 

İskemi, hücrenin enerji mekanizmasını, iyon transportunu ve hücre içi volüm 

regülasyonunu bozar, bunun sonucunda hücre iskeleti deforme olur. Hücre içinde Ca 
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birikir, fosfolipid metabolizması bozulur, serbest radikal formasyonu başlar, 

membran lipidlerinin peroksidasyonu sonucunda hücre nekroza uğrar. Nekrotik 

hücre hem üre, kreatinin gibi artık ürünlerin tübüler transportunu yapamaz, hem de 

lümeni tıkayarak daha önce oluşmuş ultrafiltratın akışını engeller ve intersitisyuma 

geçişine sebep olur. Kısır döngü ile olay ilerler (29-31). 

Nefrotoksik ABH : Böbrekler yüksek kan akımı (kardiak out-putun % 25M) 

nedeniyle yüksek miktarda toksik maddeye maruz kalma riskine sahiptirler. 

Aminoglikozidler % 10-30 oranında ABH 'na sebep olurlar. Glomerüler bariyerden 

filtre edilip, proksimal tübülde birikirler. Tübül hücresinin fosfolipid 

metabolizmasını bozarak hücre membranının bütünlüğünü bozarlar.  

Sisplatin de proksimal tübülde birikir ancak mitokondrial zararlanma yaparak ve 

ATP'az aktivitesini inhibe ederek solüt transportunun bozar. Bunların oluşturduğu 

ABH'da idrarı konsantre etme yeteneği bozulmuştur ve nonoligürik seyreder (30,31). 

Kontrast madde nefropatisi ve siklosporin toksisitesinde sebep akut intrarenal 

vazokontriksiyondur (32). Orta şiddetteki olgular GFR'de minimal azalma ve normal 

idrar sedimenti ile seyrederler ve prerenal azotemiden ayırmak zordur. Ancak ciddi 

olgularda tübüler nekroz olaya eklenir. 

İyonik yüksek ozmolariteli ve noniyonik düşük ozmolariteli kontrast maddeler aynı 

oranda nefrotoksiktirler. Önce vazokonstriksiyon ve iskemi, bunun sonucunda 

endotelin salgılanır ve artmış vazokonstriksiyon olur, buna direkt tübüler toksisite 

eklenir ve intraluminar protein ve ürik asit presipitasyonu başlar. Siklosporinde bu 

mekanizmaya mezengiyal hücre kontraksiyonu ve filtrasyon yüzey alanında azalma 

da eklenir . 

Amfoterisin de doza bağımlı olarak aynı mekanizma ile ABH  yapar. Yüksek doz , 

hipovolemi, toksine sürekli maruz kalma ve ileri yaş predispozan faktörlerdir 

'Crush sendromu', kas basısı, kokain 'over dose', epileptik nöbetler, aşırı egzersiz, 

sıcak şoku ve malign hipertermi, alkolizm, bazı enfeksiyonlar sonucunda 

oluşabilecek rabdomiyoliz ve hemoliz de ABH 'na sebep olurlar. Bu mekanizma tam 

olarak bilinmemektedir. Çünkü miyoglobin ve hemoglobin primer olarak nefrotoksik 

değildir. Ancak tübüler obstrüksiyon ve silendir oluşturdukları ve direkt tübüler 

epitel hücresine toksik etki yaptıklarına inanılır (33). 
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Plasma hücre diskrazilerinde Ig hafif zinciri, diğer idrar proteinlerinin (Tamm- 

Horsfall) oluşturduğu tübüler silindirler obstrüktif rol oynarlar. Hiperürikozüri, 

hiperoksalüri, İ.V metotoraksate, asiklovir, sulfonamidlerin kullanıldığı durumlarda 

da benzer mekanizma ile ABH  gelişir. 

Patoloji: İskemik ABH 'nın karakteristik bulgusu tübül epitelinde fokal nekroz, tübül 

lümeninde intakt ya da dejenere epitel hücrelerinden oluşan silendir yapıları, hücresel 

debris, Tamm-Horsfall mukoprotein ve pigmentler görülür. Proksimal tübül (pars 

rekta) ve medüller kalın çıkan henle kolu en sık etkilenmiş alanlardır. 

Hemolitik üremik sendrom (HUS), trombotik trombositopenik purpura (TTP), 

yaygın damar içi pıhtılaşma (DIC) sendromu, gebelik toksemisi, sistemik lupus 

eritematozis (SLE), radyasyon nefriti, skleroderma gibi renal damarlar, glomerül ve 

intersitisyumun tutulduğu sistemik hastalıklarda da ABH  gelişebilir. Burada damar 

duvarının immün ya da fizik travması ile mikroanjiyopatik patoloji söz konusudur 

(34) 

Pre-renal ve intrensek böbrek yetmezliğinde ayrımı sağlamak için böbrek yetmezliği 

indeksi kullanılır. (Tablo-6) 

 

2.5.1.3- Post renal azotemi  

ABH'nın % 5'ini oluşturur.Genel olarak ürolojik sebeplere bağlıdır (Tablo-7).  

Tablo-7 Post-renal ABH  Etyolojik Sınıflandırılması 
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2.5.2.Akut böbrek hasarında Mortalite Nedenleri 

Akut böbrek hasarı  (ABH ) sıklığı, özellikle yaşlılarda giderek artmaktadır ve tüm 

hastane başvurularının yaklaşık %1–5’inde, yoğun bakım hastalarının ise yaklaşık 

%30’unda görülmektedir (34,35). İleri yaş, erkek cinsiyet, eşlik eden diğer 

hastalıklar, sepsis, geçirilmiş büyük cerrahi, kardiyojenik şok, nefrotoksik ilaçlara ve 

maddelere maruz kalma, çoklu organ işlev bozukluğu akut böbrek hasarı  gelişimi 

için risk faktörleridir (20). Çoğu ABH  geri dönüşümlüdür. Bununla birlikte, ABH  

yatan hastalarda, özellikle yaşlılarda,eşlik eden önemli diğer hastalık ve bozukluklar 

nedeniyle mortalite ve morbiditenin önemli sebeplerinden biridir (35). ABH  olan 

hastaların mortalite oranı altta yatan klinik duruma göre %88’e kadar çıkabilir (36). 

2007 yılı Türk Nefroloji Derneği kayıtlarına göre akut böbrek hasarında en sık 

mortalite nedenleri kardiyovasküler hastalıklar, enfeksiyon, solunum yetmezliği ve 

serebrovasküler olaylardır (38). 

Fırat Tıp Dergisi 2011; 16(3): 120-124 Taş ve Ark. Haziran 2007 ile Haziran 2010 

tarihleri arasında acil servis ve dahiliye kliniğine başvuran ve ölen böbrek yetmezliği 

tanılı 240 hastanın verileri, retrospektif olarak incelenerek yapılmıştır. ABH  tanılı 

ölen hastaların yetmezlik nedenlerine bakıldığında prerenal ABH  nedenleri ilk 

sıradaydı. Bu hastalardan, 35’inde altta yatan neden sepsis, 30’unda hipovolemi 

12’sinde kalp yetmezliği, 5’inde toksik nefropati, 3’ünde kontrast nefropatisi, 1’inde 

hepatorenal sendrom ve 5 hastada postrenal nedenler vardı. 5 hastanın etiyolojik 

nedeni belli değildi (Tablo 8). (37) 

Tablo 8. ABH  tanılı ölen hastaların yetmezlik nedenleri 
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Araştırmada 96’sı (%40) ABH  tanılı, ölen hastaların 51’i (%53.1) erkek, 45’i 

(%46.9) kadın ve ölen hastaların yaş ortalaması 71.3±11.9 yıl (28-96) idi. ABH  

tanılı ölen hastaların yetmezlik nedenlerine bakıldığında prerenal ABH  nedenleri ilk 

sıradaydı. Bu hastalardan, 35’inde altta yatan neden sepsis, 30’unda hipovolemi 

12’sinde kalp yetmezliği, 5’inde toksik nefropati, 3’ünde kontrast nefropatisi, 1’inde 

hepatorenal sendrom ve 5 hastada postrenal nedenler vardı. 5 hastanın etiyolojik 

nedeni belirlenememiş. (39) 

 

2.6.Kronik Böbrek Yetmezliği 

 

Kronik böbrek yetmezliği (KBY), glomerüler filtrasyon değerinde azalmanın 

sonucu böbreğin sıvı-solüt dengesini ayarlama ve metabolik-endokrin 

fonksiyonlarında kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak tanımlanabilir. Üremi; 

kronik böbrek yetmezliğinin neden olduğu tüm klinik ve biyokimyasal anormallikleri 

içeren bir deyimdir ve birçok kaynakta kronik böbrek yetmezliği ile eş anlamda 

kullanılmaktadır. Kronik böbrek yetmezliğinden etkilenmeyen organ veya sistem 

hemen hemen yoktur (Tablo-9). 

Hastaların klinik semptom ve bulguları altta yatan patoloji, böbrek yetmezliğinin 

derecesi ve gelişme hızı ile yakından ilişkilidir. Glomerüler filtrasyon hızı 35-50 

ml/dakikanın altına inmedikçe hastalar semptomsuz olabilir. Hastaların ilk 

semptomları genellikle noktüri ve anemiye bağlı halsizliktir. Glomerüler filtrasyon 

hızı 20-25 ml/dakika olunca hastada üremik semptomlar ortaya çıkmaya başlar 

(Tablo-9). Kronik böbrek yetmezliğinde görülen bu belirti ve bulgulardan ilgili 

bölümlerde ayrıntılı olarak bahsedilmiştir. Glomerüler filtrasyon hızı 5-10 

ml/dakikaya inince son dönem böbrek yetmezliğinden bahsedilir ve hastalar diyaliz, 

renal transplantasyon gibi renal replasman tedavilerine ihtiyaç duyarlar. 

 

 

 

 

 



 

 27 

Tablo-9 Kronik Böbrek Yetmezliğinin Klinik Özellikleri 

 

2.7.Epidemiyoloji 

 

Ülkemizde KBY sıklığı ve nedenlerini araştıran çalışma sayısı sınırlıdır. Yapılan 

çalışmalarda da toplanan verilerin güvenilirliği tartışma konusudur. Türk Nefroloji 

Derneğinin bu konuda yaptığı çalışmada elde edilen veriler, en sağlıklı verilerdir. Bu 

verilere göre ülkemizde KBY yaygınlığı milyon nüfus başına 390’dır (bu oran son 

dönem böbrek yetmezliği için 276) ve 1999 yılında 5073 yeni KBY olgusu 

saptanmıştır. Ülkemizde son dönem böbrek yetmezliği prevalansı diğer ülkelerle 

kıyaslandığında oldukça düşüktür. Yazarların kişisel fikrine göre bu düşüklüğün en 

önemli nedeni veri toplamadaki yetersizliktir. Tablo 10’da bazı ülkelerdeki son 

dönem böbrek yetmezliği prevalans hızı gösterilmektedir. 
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Ülkemizde 1999 yılında saptanan yeni 5073 KBY olgusunun nedenleri Tablo 11’de 

özetlenmiştir. Amerika Birleşik Devletlerinde 1997 yılında 79.102 yeni hastaya son 

dönem böbrek yetmezliği tedavisi uygulanmıştır ve bu hastalarda hastalık nedenleri 

Tablo 12’de gösterilmiştir (38). 

Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda tedavi yöntemleri hemodiyaliz, sürekli 

ayaktan periton diyalizi (Continuous ambulatory peritoneal dialysis, SAPD) ve renal 

transplantasyondur. Sağlık Bakanlığı 2001 verilerine göre ülkemizde 348 

hemodiyaliz merkezi vardır. Türk Nefroloji Derneğine verileri ulaşmış 219 merkezde 

2899 hemodiyaliz makinesi vardır (Şekil 3-4) (38).  

Hemodiyaliz programında olan hasta sayısı ise 12.196’dır (Şekil 5). Ülkemizde son 

dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda SAPD tedavisi giderek yaygınlaşmaktadır; 

1999 yılı verilerine göre ülkemizde SAPD tedavisi uygulayan merkez sayısı 42 ve 

SAPD tedavisi uygulanan hasta sayısı 1.787’dir. 2001 yılı verilerine göre 

ülkemizdeki hemodiyaliz hastası sayısı 18.063 ve SAPD hastası sayısı 2.240’tır 

(Kaynak: Sağlık Bakanlığı ve Eczacıbaşı-Baxter) (38). 

Tablo-10 Değişik ülkelerde 1993 ve 1997 yılında tedavi edilmiş son dönem 

böbrek yetmezliği prevelansı hızı (milyon nüfus başına)  
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  Şekil-3. Ülkemizdeki hemodiyaliz merkezlerinin yıllara göre dağılımı 

 
Şekil-4. Ülkemizdeki hemodiyaliz makine sayılarının yıllara göre dağılımı 

 
Şekil-5 Ülkemizdeki hemodiyaliz hasta sayılarının yıllara göre dağılımı 
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1999 yılı verilerine göre diyaliz tedavisi uygulanan hastalar içinde SAPD tedavisi 

uygulanan hasta oranı yaklaşık % 13’tür ve ülkemizde SAPD tedavisi uygulayan 

merkez sayısı ve SAPD hastası giderek artmakta ancak diyaliz hastaları içinde SAPD 

tedavisi uygulanan hasta oranı son 5 yıldır pek değişmemektedir (Şekil 6-8). Bu oran 

ülkelere göre de değişmektedir (Tablo 13) (38). 

 

 

 

 
Şekil-6 Ülkemizdeki sürekli ayaktan periton diyalizi merkezlerinin yıllara göre 

dağılımı 

 

 

 

 
Şekil-7. Ülkemizdeki sürekli ayaktan periton diyalizi hastalarının yıllara göre 

dağılımı 
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Tablo- 11. Ülkemizde 1995 yılında saptanan yeni KBY olgularının nedenleri 

 

 
 

Tablo-12. Amerika Birleşik Devletlerinde 1997 yılında son dönem böbrek 

yetmezliği tedavisine başlanan hastalarda böbrek hastalığı nedenleri 

 

 
 

 

 
Şekil-8. Ülkemizdeki sürekli ayaktan periton diyalizi hasta sayısının toplam 

diyaliz hasta sayısına oranı  
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Tablo-13. Değişik ülkelerde diyaliz hastaları içinde sürekli per,ton diyalizi 

(SAPD veya CCPD, continuous cyclic peritoneal dialysis) uygulanan hasta oranı 

(%). 1993 yılı verileri  

 
 

Son yıllarda immünsupresif tedavide, antimikrobiyal tedavide, infeksiyonların 

kontrolunda ve cerrahi teknikte sağlanan gelişmeler renal transplantasyonu son 

dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda en fazla tercih edilen, en başarılı tedavi 

yöntemi haline getirmiştir. Türk Nefroloji Derneği verilerine göre, ülkemizde 

1.1.2000 tarihine kadar yapılan renal transplantasyon sayısı 4324’tür (% 81 canlı, % 

19 kadavra donörden). 1995 yılında 182 (% 15) canlı verici ve 33 (% 15) kadavra 

olmak üzere 215 renal transplantasyon yapılmıştır. 1999 yılında yapılan renal 

transplantasyon sayısı ise 360’tır (% 75 canlı, % 25 kadavra donörden). 1999 yılında 

yapılan renal transplantasyon sayısı ve kadavra donördeki artışın ümit verici 

olmasına rağmen ülkemizde transplantasyon sayısı oldukça sınırlıdır. Amerika 

Birleşik Devletlerinde ise sadece 1997 yılında yılında yapılan renal transplantasyon 

sayısı 11.740’tır (8.523 kadavra, 3.217 canlı verici). Nüfusu ülkemizden 4-5 kat fazla 

olan Amerika Birleşik Devletlerinde, 1 yılda yapılan renal transplantasyon sayısı 30- 

40 kat daha fazladır (38). 
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2.8.Hasta Yaşamı ve Mortaliteyi Etkileyen Faktörler 

 

Hemodiyaliz tedavisi ile hasta yaşam hızı altta yatan hastalık, hasta yaşı, merkeze ve 

ülkeye göre değişkenlik göstermektedir; 1 yıllık yaşam hızı % 80- 90, 5 yıllık yaşam 

hızı % 60-75 ve 8 yıllık yaşam hızı % 50-70 arasında değişmektedir. Mortalite 

açısından benzer riskleri taşıyan SAPD hastalarında yaşam süresi, hemodiyaliz 

hastalarından farklı değildir. Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalarda yaşam 

süresi birçok kanserden daha düşüktür (Evre I-II Hodgkin lenfomada uygun tedavi 

ile 16 yıllık yaşam yaklaşık % 93’tür). Mortaliteyi etkileyen başlıca faktörler; 

hastanın yaşı (yaş arttıkça prognoz kötüleşmektedir), kalp ve damar hastalığı varlığı, 

diyabetes mellitus varlığı, hastalığın akut bir başlangıç göstermesi, yetersiz diyaliz ve 

altta yatan böbrek hastalığıdır. Amiloidoz hastanın yaşamını olumsuz etkilerken, 

glomerülonefrit olumlu etkileyebilir. Bu hastalarda en sık ölüm nedeni 

kardiyovasküler nedenlerdir. Tablo 14 ve 15’de ülkemizde ve Amerika Birleşik 

Devletlerinde ölüm nedenleri gösterilmektedir (39,40). 

 

 

Tablo-14 Ülkemizde 1995 yılında ölen hemodiyaliz hastalarında ölüm nedenleri  
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Tablo-15 Amerika birleşik Devletlerinde 1991-1993 yıllarında ölüm nedenleri  

 

2.9. Klavuzlar eşliğinde ABH  

Kreatinin değerlerinin böbrek hasarı sonrası geç yükselmesi, bazı riskli gruptaki 

hastalara tedavinin gecikmesi nedeniyle mortalite ve morbidite artmıştır. Bunun 

üzerine nefroloji birliği bir konsensus ve kriterler oluşturma çabasına girmiştir (41). 

 

Akut Diyaliz Kalite Girişimi (Acute Dialysis Quality Initiative, ADQI ABH tanı ve 

sınıflandırması için, Bazal değere göre serum kreatinin düzeyi artışı, bazal değere 

göre GFR  azalması, idrar miktarına dayalı bir konsensüs geliştirdi (41). 

  

 R – renal risk  

 I – injury  

 F – failure  

 L – loss of kidney function  

 E – end stage renal disease  
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2.9.A.1. RIFLE Kriterleri  (2004)  

Akut böbrek hasarının evrensel olarak tanımlanmasını engelleyen durumlar arasında 

ABH  şiddetindeki farklılıklar (örn. hastanın hastane dışı bakımının yeterli olması ya 

da hastaneye yatma gerekliliği ya da yoğun bakım ünitesinde olması gibi durumlar); 

ABH ’nın insidansı ve prognozunda meydana gelen dikkat çekici farklılıklar 

sayılabilir. Bu nedenler, ABH ’nın evrensel bir tanımının konulmasını engellediği 

gibi aynı zamanda korunma yollarının ve tedavilerinin ortaya konulabilmesini de 

engellemektedir. 

Tüm bu sayılan nedenlerden dolayı, “Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI)” 

nezaretinde bilirkişilerden oluşmuş bir panel düzenlenmiş ve ABH  için “RIFLE” 

sınıflandırması yapılmıştır (42).  

 

Tablo-16. RIFLE Kriterleri 

 

RIFLE kriterlerine göre ABH  riski (R.Risk) serum kreatinin seviyesinde meydana 

gelen % 50 artış ve buna bağlı olarak GFR ’de meydana gelen % 25’lik düşüş ya da 

idrar atılımının 6 saatten uzun sürede saatte 0.5 mL kg-1 düzeyinin altına düşmesi ile 
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tanımlanır. Böbrek hasarı (I: Injury) serum kreatinin seviyesinin 2 katına çıkması ve 

idrar atımının 12 saatten fazla süre boyunca, saatte 0.5 mL kg-1’dan daha düşük 

olmasıyla tanımlanmaktadır. Böbrek yetmezliği (F: Failure) ise serum kreatinin 

seviyesinde meydana gelen 3 kat yükselme, GFR ’de meydana gelen % 75 azalma ya 

da 24 saatten fazla süre idrar atımının saatte 0,3 mL kg-1’dan az olması ya da 12 

saatten fazla süren anüri ile tanımlanmaktadır (42). 

RIFLE kriterlerine göre renal fonksiyon kaybı (L: Loss of renal function) hastanın 4 

haftadan uzun süre renal replasman tedavisi görmesi olarak tanımlanmıştır.  

RIFLE kriterlerine göre, renal fonksiyonların tümüyle kaybı ise (E: End-stage renal 

disease) olarak tanımlanmış ve bu sınıflandırmada tedavi ile iyileşemeyecek hastalar 

belirtilmiştir.  

2.9.1.A.1.RIFLE kriteri ile ABH  prognozu arasındaki ilişki 

13 çalışma ile ilgili yapılan sistematik bir inceleme, ABH' nın çeşitli evrelerinde 

RIFLE kriterlerini karşılayan hastalarda göreceli ölüm riskinin kademeli olarak 

arttığını göstermiştir. ABH olmayan hastalarla kıyaslandığında, RIFLE evrelerindeki 

hastalarda "risk", "hasar" ve "yetersizlik" göreceli ölüm riskini 2.4 (CI 1.94-2.97), 

4.15 (CI 3.14-5.48), 6.37 (CI 5.14-7.9) arttırmıştır. Çalışmalar arasında heterojenite 

görülmesine rağmen, bireysel çalışmalardan elde edilen sonuçlar niteliksel olarak 

birbirleriyle benzer olarak ortaya çıkmıştır (43). 

 

2.9.1.A.2.RIFLE kriterleri-Sınırlamalar 

 

"Risk", "hasar" ve "yetersizlik" kademeleri serum kreatinin seviyesindeki ve idrar 

seviyesindeki ya da idrar çıkışındaki değişiklikler ile tanımlanmaktadır. Aynı 

kademe içindeki serum kreatinin seviyesindeki ve idrar çıkışındaki değişiklikler neye 

dayanarak belirlendiği kanıtlara dayalı değildir. Yoğun bakım hastalarında RIFLE 

sınıflandırmasının geçerliliğini değerlendiren bir çalışmada, serum kreatinin kriterleri 

güçlü bir ölüm oranı belirleyicisi olarak vurgulanmış, ancak idrar çıkışı kriterleri için 

aynı sonuca ulaşılamamıştır. 

Sınırlamalar; serum kreatinin seviyesindeki değişim, hastanın belirli bir RIFLE 

seviyesine atanmasını gerektiren gerçek GFR’ deki değişiklik ile direkt olarak ilişkili 

değildir. Serum kreatinin seviyesi birinci günde 1.0 ila 1.5 mg/dL, ikinci günde 2.5 
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mg/dL, ve üçüncü günde 3.5 mg/dL artabilir. RIFLE kriterlerine göre, hastanın 

durumu 1. günde "risk"evresinden, 2. günde "hasar" evresine ve 3. Günde 

"yetmezlik" evresine ilerliyor görünecektir, ama aslında gerçek GFR'si hep <10 

mL/dk olmuştur. Serum kreatinin seviyesindeki 1.5 katlık bir artış GFR'de yüzde 

25'lik değil, 33' lük bir azalmaya karşılık gelir (44). 

 

2.9.A.2.Akut Diyaliz Kalite Girişimi (ADQI) - AKIN  (2007)  

ADQI, ABH ’ nın önlenmesi ve tedavisi için uzlaşma ve kanıta dayalı kurallar 

geliştirmek amacıyla kurulmuştur. ADQI grubu, ABH  için RIFLE kriterleri adı 

verilen, uzlaşma ile oluşturulan bir tanım önermiştir. RIFLE kriterlerine daha sonra, 

AKIN isimli grup tarafından bazı değişiklikler önerilmiştir. Akut böbrek hasarı 

(ABH) teriminin akut böbrek hasarı  ile ilgili bütün spektrumu temsil etmesi 

önerilmiştir. 

 

2.9.2.A.1.AKIN kriterleri 

Acute Kidney Injury Network (AKIN) ‘R-Risk’ evresinde de mortalitede belirgin 

artış saptandığı için bazı düzeltmeler yaparak ABH tanı ve sınıflandırmasını 

değiştirdi  

Serum kreatinin artışı daha da aşağı çekildi . 

GFR  kriteri kaldırıldı  

Olay gelişme süresi 48 saate indirildi  

ABH 3 evreye ayrıldı  

 İdrar miktarı değiştirilmedi  
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Tablo-17. AKIN Kriterleri 

 
 

 

ABH  için önerilen; 

 

· Serum kreatinin düzeyinin ani olarak 48 saat içinde bazalden ≥0.3 mg/dl 

konsantrasyonunda mutlak artışı 

· Serum kreatinin düzeyinde % ≥50'lik bir artış 

· Altı saatten fazla bir süre için saatte 0.5 mL/kg'den az oligüri 

 

Bu kriterlerin son ikisi RIFLE "risk" kriterleri ile aynıdır. 

 

• Serum kreatininde ≥0.3 mg/dL seviyesinde mutlak değişimin eklenmesi 

•0.3 ila 0.5 mg/dL kadar küçük bir değişikliğin ölüm riskinde % 80 artışa sebep 

olduğunu gösteren epidemiyolojik verilere dayalıdır. 

• 48 saatlik bir zaman sınırlaması 

• Kreatininde 24 ila 48 saat içerisinde artış gözlendiğinde, bunun kötü klinik 

sonuçlara yol açtığı verisine dayanmaktadır. 

 

AKIN grubu tarafından iki ek uyarı önerildi: 

Tanı kriterleri sadece hacim durumu optimize edildikten sonra uygulanmalıdır. 
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Oligüri tek tanı ölçütü olarak kullanılırsa, idrar yolu tıkanıklığı bunun dışında 

tutulmalıdır. 

Evreleme sistemi: 

Artan şiddeti gösteren üç evreden oluşmaktadır, bu evreler RIFLE kriterlerindeki risk 

(evre 1), hasar (evre 2) ve yetmezliğe (evre 3) karşılık gelmektedir. Kayıp ve SDBY 

evreleme sisteminden kaldırılmış ve birer sonuç olarak tanımlanmıştır (44). 

 

2.9.2.A.2.RIFLE ve AKIN'A KDIGO Uyarlaması 

KDIGO tanımında, serum kreatinin 0.3 mg/dL'lik mutlak artışı için ön görülen 

zaman dilimi AKIN' ın yaptığı tanımdan alınmıştır  (48 saat), bununla birlikte, serum 

kreatinindeki yüzde 50 artış için ön görülen  orijinal olarak RIFLE kriterleri 

tarafından önerilen yedi gündür.  

KDIGO kriterleri sadece serum kreatinin ve idrar çıkışındaki değişiklikleri kullanır, 

evreleme için GFR değişikliklerini kullanmaz tek istisna 18 yaşın altındaki 

çocuklardır; GFR' deki tahmini akut azalış, ABH'nın evre 3 kriterlerinde içerildiği 

gibi 1.73m2 başına <35 ml/dk dır. 

 

2.9.A. 3. KDIGO Evrelendirilmesi  

Tablo-18. KDIGO Evrelendirilmesi    *18 yaşından küçük hastalarda 1.73m2 

başına GFR'de tahmini olarak <35 ml/dk azalış 
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2.9.A.4. ERBP Evrelendirmesi 

Mart 2012’ de yayınlanan KDIGO ABH kriterlerine karşı ERBP’ nin pozisyonunu 

ifade etmek için yayınlanmıştır. Genel olarak kabul edilmekle birlikte bazı noktalara 

karşı çıkılmaktadır. Literatür dayanaklarında eksiklik olduğu belirtilmektedir. 

KDIGO kriterlerine benzer olarak, bazal serum kreatinin düzeyi ve idrar çıkış miktarı 

kullanılmaktadır. ABH 3 ayrı evreye ayrılmıştır. KDIGO’nun aksine ABH için henüz 

direkt tanı kriteri koymamıştır (44).  

 

 

Tablo-19. ERBP Evrelendirmesi 

 
 

 

ABH tanısı için bazal serum kreatinin düzeyi ve idrar çıkış miktarının birlikte 

kullanılmasını önermektedir . Bazal kreatinin değeri olarak geçmiş değerlerden 

ziyade hastaneye ilk başvurudaki değeri temel almaktadır. İdrar çıkış kriteri için 

‘shift-based’ hesaplamayı ve ‘ml/dk/kg’ için reel vücut ağırlığından ziyade ideal 

vücut ağırlığının kullanılmasını (derecelendirilmemiş) önermektedir (44). 
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2.9.B. Kılavuzların güvenilirliği ve geçerliliği 

Her bir çalışmada binleri geçen hasta sayıları yer almıştır. 1 milyona yakın hastada 

bu kriterlerin geçerliIiği araştırılmıştır. Erişkin, çocuk, yoğun bakım, 

transplantasyon, yanık, kardiyak cerrahi, travma, sepsis, HIV, siroz gibi çok çeşitli 

hasta grupları ayrı ayrı çalışılmıştır. Belirtilen kriterlerin hastane mortalitesi, böbrek 

fonksiyonlarının iyileşme süresi, RRT ihtiyacı ve hastanede kalma süresi ile anlamlı 

olarak ilişkili olduğu saptanmıştır. Serum kreatinin düzeyindeki çok ufak artışların 

(≥0.3 mg/dl) bile mortalite üzerine anlamlı etkisi olduğunu göstermiştir (44). 

 

2.10. Tanısal Yaklaşım 

ABH  ile gelen hastada tanı aşamasında, ilk yapılması gereken işlem düzgün bir 

öykünün alınması ve eksiksiz bir fizik muayenenin yapılmasıdır. ABH  ve üremili 

hastalarda görülen başlıca semptom ve fizik muayene bulguları Tablo 4’te 

verilmiştir. 

Aynı sekilde öykü ve fizik muayenede ile elde edilebilecek verilere göre olası ABH  

nedenleri sırasıyla Tablo 5 ve 6’da verilmiştir (44) 

Zaman kazanmak açısından önerilen yöntem, öncelikle prerenal ve postrenal 

nedenlerin ekarte edilmesi ve sonrasında, eğer gerekli ise, intrinsik hasarlanma 

oluşturabilecek nedenlerin araştırılmasıdır. Sekil 1’de verilen basamakların 

kullanılması ile çoğu hastada ABH  nedeni ortaya konulabilmektedir (45). Kan ve 

idrar testlerinden destekleyici veriler elde edilebilir. Tam kan sayımı, kan üre azotu, 

serum kreatinini, serum elektrolitleri, kalsiyum, fosfor ve albumin düzeyleri bütün 

hastalarda bakılmalıdır. Aynı şekilde, tam idrar tetkiki, idrar mikroskobisi, idrarda 

sodyum ve kreatinin düzeyi ve idrar osmolaritesi de tüm hastalarda ölçülmelidir. 

Bazı durumlarda Tablo 6’da verilen testlerin yapılması gerekebilmektedir (45). 

Özetle ABH  tanısını erken koymada ve klinik ağırlığını belirlemede, tek başına 

serum kreatinin kullanımı sorunlara yol açmaktadır. Böbrek fonksiyonundan 

bağımsız olarak serum kreatinini etkilenir. Hemodinamik değişiklikler, böbrek dışı 

atılım, tübüler sekresyon ya da yaş, cinsiyet, vücut ağırlığı, diyet gibi kas üretim 

kitlesi serum kreatinini değişkenliğine sebep olur. Şiddetli ABH’ nın erken 

evrelerinde, serum kreatinin birikmesi için yeterli zaman olmamasından dolayı 

gerçek GFR azalmış olsa bile serum kreatinin düzeyi henüz yükselmemiş olabilir. 

Hemodiyaliz (HD) başlatıldıktan sonra serum kreatinini ölçerek böbrek 
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fonksiyonunu değerlendirmek genellikle mümkün değildir. Serum kreatinin için 

farklı sınır değerleri kullanılmış olması sorun yaratabilir. 

 

Tablo 20. ABH  ve üremili hastalarda görülen baslıca semptom ve fizik 

muayene bulguları* 
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Şekil 9. Akut böbrek hasarı  ile gelen hastaya yaklaşım şeması 
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Tablo 21. ABH ’de öyküde elde edilen bulgulara göre akla getirilmesi gereken 

olası nedenler; 

 

 

 

 

2.11. ABH erken tanısında biyobelirleyiciler 

Böbrek hasarı sonrası böbrekten kana ve idrara salınan çeşitli maddeler, henüz serum 

kreatinin artışı olmadan, ABH’ yı daha erken dönemde tanımlayabilir. 

Biyobelirteçlerin istenen özellikleri; 
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§ ABH için yüksek duyarlılık ve özgüllüğe sahip olmalı, 

§ Hasarın süresi, etyolojisi ve doğası hakkında bilgi vermeli, 

§ Hem böbrek fonksiyonunu hem de hasarı ölçebilmeli, 

§ ABH`nın şiddetini ve iyileşmesini öngörebilmeli, 

§ İdrar ve kan gibi basit örneklerde kolayca saptanmalı, 

§ Diğer biyolojik değişkenlerden etkilenmemeli, 

§ Ucuz olmalı ve 

§ Basit çalışılabilir olmalı, erken tanı koymalıdır (45). 

 

Tablo-22. Biyomarkırların Gelişim Süreci  

 
 

 

Cystatin-C; Çekirdekli hücreler tarafında üretilen bir proteindir. Glomerüllerden 

serbest olarak filtre edilir. GFR’nin fonksiyonel bir göstergesidir. Serum kreatinine 

bir proteindir. Son çalışmalarda kreatinine bir üstünlüğü olan biyobelirleyicidir. 

 

NGAL; Böbrek tübül hücrelerinden eksprese edilen lipocalin ailesinden 25 kD 

ağırlığında küçük bir proteindir. Tübüler hasar sonrası idrar ve kana geçer. En çok 

umut veren biyobelirleyicidir. ABH sonrası en erken dönemde idrar düzeyi 

artar. ABH erken tanısında serum düzeyleri de kullanışlıdır (46). 
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Şekil-10. Renal Biyomarkırlar 

 

3.  Komplikasyonlar 

İntravasküler volüm yüklenmesi, hiponatremi (dilüsyonel), hipernatremi (prerenal), 

hiperkalemi (hücreden dışarı K+ çıkışı, rabdomiyoliz, metabolik asidoz), 

hiperfosfatemi, hipokalsemi (rabdomiyoliz, akut pankreatit, metabolik asidoz, 

Ca++'un metastatik depozisyonu, parathormon resistansi, vitamin D yetmezliği), 

hipermagnezemi, metabolik asidoz, anemi (artmış kanama zamanı, azalmış 

eritropoez, azalmış eritrosit ömrü ve hemodilüsyona bağlıdır), enfeksiyon, solunum 

yolu ve üriner enfeksiyonlar olup hastane ortamında gelişir (47). 

 

4.  Tedavi 

Tedavide korunma ilk plandadır. Nefrotoksik ilaç kullanımında dikkatli olmak, ilaç 

monitarizasyonunun yapılması ve hidrasyon sağlanması ile renal fonksiyonların 

bozulması engellenebilir. Prerenal azotemi, volüm replasmanı, postrenal azotemi de 

obstüksiyon düzeltilerek kolayca reversibl hale getirilebilir. Volüm replasmanı 

hipovolemiye göre; kan, izotonik veya hipertonik solüsyonlarla yapılır. Günlük sıvı 

alımı çıkan idrara insensibl kayıp olan 0.2-0.5 kg eklenmesi şeklinde hesaplanır . Sıvı 
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replasmanmda en çok karşılaşılan problem kronik karaciğer hastalığının eşlik ettiği 

ABH durumudur. Bu durumda parasentez + albumin infuzyonu + sıvı replasmanı 

yakın takiple verilebilir. Genel olarak algoritma ; (Tablo-23) (48)  

 

Tablo-23. ABH  Tedavi Algoritması 

 
 

4.1.Renal azotemi tedavisi 

- Renal parenkim hasarını minimuma indirgemek üzere birçok strateji denenmektedir 

: 

Efektif plazma volümü artırıldıktan sonra, renal kan akımını artırmak üzere; düşük 

doz dopamin, atrial natriüretik peptid, mannitol, loop diüretikleri, tübüler 

obstrüksiyonu açmak üzere; mannitol ve loop diüretikleri, epitel hücresi ödemini 

azaltmak üzere; mannitol, epitel hücresinde iyon transportu inhibisyonuyla ATP 

miktarını azaltarak 02 ihtiyacını azaltmak için loop diüretikleri, serbest O2 radikalleri 

oluşumunu önlemek için süperoksid dismutaz, katalaz, mannitol, intrasellüler Ca++ 

birikimini önlemek için kalsiyum kanal blokerleri, hücre rejenerasyonu için 

aminoasit solüsyonları kullanılmaktadır (48). 
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Tedavide; zamanında ve yeterli destek sağlanması esasdır. Buna yönelik olarak; 

 

- Volüm yüklenmesi için; l-2gr/gün tuz, 1 lt/gün su ölçülerinde sıvı ve tuz 

kısıtlaması, loop diüretikleri (400mg İV Furosemid, lO mg İV Bumetanid ) 

ultrafıltrasyon veya diyaliz, 

 

- Hiponatremi için; su alımının kısıtlanması 

 

- Hiperkalemi için;diette K+ kısıtlaması, K+ tutan diüretik ve diğer ilaçların 

kullanılmaması, K+ bağlayıcı reçineler kullanılması, glukoz (%50'lik solüsyon 50 

mi.) + Kristalize insülin 10 1U, NaHCO3 50-100 mmol, kalsiyum glukonat ( 10 mi 

% 10 'luk), diyaliz 

 

- Metabolik asidoz için; diyetle protein alımının kısıtlanması (0.5 gr /kg /gün ), 

NaHCO3 (serum bikarbonat düzeyini 15 mol/lt sürdürecek şekilde) 

 

- Hiperfosfatemi için; diyetle fosfat alımı kısıtlanır, fosfat bağlayıcılar ( CaCO3, 

Al(OH)3, Ca asetat ) kullanılır. 

 

- Hipokalsemi için; semptomatik ise ya da NaHCO3 veriliyorsa CaCO3 , Ca 

glukonat ( % 10'luk 10-20 mi) verilebilir, 

 

- Hipermagnezemi için; Magnezyum içeren antiasitler kısıtlanır 

 

- Hiperürisemi < 15 mg/dL ise tedavi gerekmez 

 

- Beslenme ; protein kısıtlaması (0.5 gr /kg /gün ), karbonhidrat 100 gr / gün olacak 

şekilde düzenlenir. Düzelme fazı uzarsa enteral - parenteral beslenme yapılabilir. 

 

-Diyaliz; klinik üremi tablosunun gelişmesi, düzeltilemiyen hipervolemi bulunması, 

tıbbi tedaviye cevapsız metabolik asidoz ve hiperkalemi gelişmesi durumunda 

uygulanır (49) .  
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4.2.Acil Diyaliz Endikasyonları 

Akut diyaliz tedavisinin en sık görülen endikasyonu ileri derecede renal fonksiyon 

bozukluğunu gösteren laboratuvar bulguları ile birlikte üremik sendromun 

saptanmasıdır. Hiperkalemi, ciddi metabolik asidoz, üremik perikardit ve sıvı 

yüklenmesi sık görülen akut hemodiyaliz endikasyonlarıdır. Akut böbrek hasarılı 

hastalarda kan üre nitrojeni (BUN) düzeylerinin diyaliz endikasyonu olarak daha az 

vurgulanması gerekir. Çünkü BUN düzeyleri hastanın protein nitrojen oluşum hızına 

bağlı olarak aşırı derecede değişir (gastrointestinal kanama, antianabolik drugların 

kullanımı gibi). Bu nedenle diyaliz endikasyonu için 24 saatlik idrarın toplanmasına 

dayalı kreatinin klirensi ölçümü esas alınmalıdır. Akut böbrek hasarlı hastalarda 

BUN düzeyi 70 -100 mg/dl’ye eriştiği veya kreatinin klirensi 15 -20 ml/dk/1.73 

m2’nin altına düştüğünde profilaktik olarak hemodiyalize başlanabilir. Üreminin 

klinik belirtilerinin bulunmaması ve plazma potasyum ve bikarbonat düzeylerinin de 

kabul edilebilir sınırlarda olması durumunda, BUN düzeyi veya kreatinin klirensi bu 

değerleri aşsada akut hemodiyalizin mutlak yapılma zorunluluğu yoktur. Diğer 

taraftan, beslenme yetersizliğine veya karaciğer hastalığına bağlı olarak üre oluşumu 

azalmış hastalarda, BUN düzeyi 50 mg/dl’nin altında olsa bile üremik sendromun 

belirtileri ortaya çıkarak akut hemodiyaliz yapılma zorunluluğu doğar (50). 

 

4.3.Akut böbrek hasarında Hemodiyaliz Endikasyonları 

A. Renal fonksiyon bozukluğunu gösteren laboratuvar bulgularının olduğu hastalarda 

(örneğin kreatinin klirensi <20-25 ml/dk/1.73 m2) 

• Üremik sendroma ait semptomlar 

-    Bulantı, kusma, iştah azalmasından kaynaklanan bozuk beslenme, hemorajik 

gastrit, ileus, kolit (hemoraji ile beraber veya beraber değil) 

- Mental status değişikliği (letarji, somnolans, keyifsizlik, stupor, koma, deliryum) 

veya üremik ensefalopati bulguları (asteriksis, tremor, multifokal miyoklonus, 

konvülziyon) 

-     Perikardit (hemoraji ve/veya tamponad gelişimi yönünden yüksek risk   

taşıdığından  dolayı) 
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-  Üremiye bağlı trombosit disfonksiyonuyla birlikte seyreden kanama diyatezi 

(her ne kadar acil endikasyon olarak kabul edilse de hematokrit düzeyinin 

%30’un üzerine çıkarılmasına cevap verebilir) 

• Diüretiklere dirençli veya progresif seyreden aşırı sıvı yüklenmesi (özellikle 

pulmoner ödem) 

• Kontrol altına alınamayan hiperkalemi (K >6.5 mmol/lt veya EKG değişiklikleri 

olduğu takdirde  K: 5.5-6.5 mmol/lt) 

• Ciddi metabolik asidoz (özellikle oligüri ve sodyum bikarbonat tedavisine rağmen 

pH nın 7.2 ‘nin altında kalması veya aşırı sıvı yüklenmesinden dolayı sodyum 

bikarbonat tedavisinin tolere edilememesi) 

 

B. Renal fonksiyonun sürekli olarak kötüleşmesi (BUN düzeyinin 70-100 mg/dl’yi, 

serum kreatinin düzeyinin 8-10 mg/dl’yi geçmesi veya kreatinin klirensinin 15-20 

ml/dk/1.73 m2’nin altında ölçülmesi) (51) 

 

4.4.Akut Diyaliz Tedavisinin Böbrek Hasarı Dışındaki Endikasyonları 

• İlaç intoksikasyonu (belirli ilaçlar için hemofiltrasyon) 

• Hipotermi 

• Hiperkalsemi 

• Hiperürisemi 

• Metabolik alkaloz (özel diyaliz solüsyonları ile) (52) 

 

4.5.Hemodiyalize Kadar Geçen Sürede Uygulanacak Medikal 

 

Acil hemodiyaliz kararı verildikten sonra hemodiyaliz işleminin başlatılabilmesi için 

zaman gerektiren birtakım hazırlıkların yapılması gereklidir: 

1. Koagülasyon testlerinin bakılması (kanama diatezi yönünden) 

2. Hepatit B, C ve HIV serolojilerinin araştırılması 

3. Geçici bir damar giriş yolunun oluşturulması (internal juguler, subklavian veya 

femoral vene hemodiyaliz kateteri takılması) 

 

Hemodiyaliz öncesi hazırlık dönemi içerisinde akut böbrek hasarının klinik ve 

biyokimyasal komplikasyonlarıyla mücadele edilmesi zorunludur:  
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• İntravasküler artışı sıvı yüklenmesi: 

Tuz (1-2 gr/gün) ve su (<1 lt/gün) kısıtlanması 

Diüretikler (çoğunlukla loop diüretikleri ± tiazid) 

 

• Hiponatremi: 

Oral sıvı alımının kısıtlanması (< 1 lt/gün) 

Hipotonik İV solüsyonlardan (dekstroz solüsyonları) kaçınılması 

 

• Hiperkalemi: 

Kalsiyum glukonat (10 ml %10’luk solüsyon, 2-5 dk içerisinde) 

Glukoz (50 ml %50 dekstroz) ve insülin (10 Ü regüler) infüzyonu 

Beta 2 agonist (albuterol 10-20 mg inhalasyon veya 0.5-1 mg İV) 

Sodyum bikarbonat perfüzyonu (çoğunlukla 50-100 mmol) 

İyon değiştirici reçineler (sodium polystyrene sulfonate) 

K tutan diüretiklerin kesilmesi 

Diyetle K alımının sınırlanması (<40 mmol/lt) 

Metabolik asidoz: Diyetle protein alımının kısıtlanması (protein 0.6 gr/kg/gün) 

Sodyum bikarbonat perfüzyonu (serum bikarbonat>15 mmol/lt ve arteryel pH >7.2 

şeklinde sürdürülecek) 

Bikarbonat defisiti aşağıdaki formüle göre hesaplanır: 

Bikarbonat defisiti (mmol) = 0.4 x kg x (15 mmol/lt – ölçülen bikarbonat) 

• Hiperfosfatemi:  

Diyetle fosfat alımının sınırlanması (<800 mg/gün) 

Fosfat bağlayıcı ajanlar (kalsiyum asetat, alüminyum hidroksit) 

• Hipokalsemi: 

Kalsiyum karbonat 

Kalsiyum glukonat (acil durumda 10-20 ml %10’luk solüsyondan) 

• Hipermagnezemi: 

Mg içeren antasidlerin kesilmesi 

• Hiperürisemi: 

Ürik asit >15 mg/dl ise 

• Beslenme: 

Protein alımının kısıtlanması (katabolik değilse ~ 0.6 gr/kg/gün) 
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Karbohidrat (~ 100 gr/gün) 

Enteral veya parenteral beslenme (hastalık seyri uzadığında) (53) 

 

4.6.Akut Hemodiyaliz İşlemi 

Renal replasman tedavisi (RRT) 3 şekilde yapılabilir. (Tablo-24) 

 

Tablo-24. Renal replasman tedavisi (RRT) uygulama şekilleri 

 
 

 

PICARD (The Program to Improve Care in Acute Renal Disease) çalışmasında;  IHD 

ve CRRT  karşılaştırlması yapılmıştır. Çok merkezli randomize gözlemsel çalışma 

olup 398 hasta (206-CRRT, 192-IHD) çalışmaya dahil edilmiş, 30. günde sağkalım 

oranlarına bakılmış CRRT hastaların %45`inde IHD hastaların %58`inde sağkalım 

görülmüş (p=0,006) CRRT için düzeltilmiş mortalite risk oranı 1.82 (1.26-2.62) (54) 

 

4.6.1. Diyaliz Seans Süresi ve Kan Akım Hızı 

• İlk kez uygulanacak tedavide disekilibriyum sendromu riski yüksek ise, diyaliz 

seans süresi ve kan akım hızı postdiyaliz BUN düzeyi prediyaliz BUN düzeyinin 

yaklaşık %70’i olacak şekilde ayarlanmalıdır. İlk akut diyalizde BUN’da sadece 

%30’luk bir azalma istenmektedir. 

• Prediyaliz BUN değerleri yüksekse disekilibriyum sendromu riski artar. 

• İlk birkaç akut diyaliz seansında ideal post/pre BUN oranı 0.65-0.75’tir. 
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• Optimum seans süresi yaklaşık 2 saattir. Gerekiyorsa ertesi gün yeniden diyalize 

alınabilir. 

• Prediyaliz BUN <100 mg/dl ise ikinci diyaliz süresi 3 saate çıkarılabilir. 

• Üçüncü diyalizle birlikte takip eden diyalizler 4 saat süreyle uygulanabilir (55). 

4.6.2. Diyaliz Solüsyonu Seçimi 

• Diyaliz solüsyonunda standart olarak bikarbonat düzeyi 35 mEq/lt dir. 

• Ancak alkalemi riski (metabolik veya respiratuar alkaloz) olan hastalarda 35 mEq/lt 

bikarbonat içeren diyaliz solüsyonu alkalemiyi şiddetlendirebilir. Böyle hastalarda 

diyaliz solüsyonunun bikarbonat düzeyi azaltılmalıdır. 

• Prediyaliz plazma bikarbonat düzeyi 28 mEq/lt veya daha yüksekse veya hastada 

respiratuar alkaloz varsa 35-38 mEq/lt bikarbonat içeren standart diyaliz solüsyonu 

kullanılmamalıdır. 

• Akut diyaliz için baz tercihi bikarbonat olmasına rağmen, hemodinamik açıdan 

stabil hastalarda asetat içeren diyaliz solüsyonları da kullanılabilir (56). 

 

4.6.3. Ultrafiltrasyon Önerileri 

• Sıvı çekme gereksinimi, her diyaliz seansı başına 0-5 kg arasında değişebilir. 

• Akut böbrek hasarında böbreğin sistemik hipotansiyona karşı oluşturduğu 

otoregülatör yanıt bozulmuştur. Bu nedenle fazla miktarda (örn. 4 lt) sıvı çekilmesi 

gerekiyorsa, 2 saatlik süre içinde bunun gerçekleştirilmesi tehlikeli olabilir. 

Akciğer ödemi tablosundaki bir hastada bile, ilk seansda 4 lt’den fazla sıvı 

çekilmemelidir. Ertesi gün yapılacak ikinci seans ile istenen miktar uzaklaştırılabilir.  

• Pedal veya anazarka tarzında ödem yoksa, diyaliz seansı boyunca 2 lt’den fazla sıvı 

çekilmemelidir (57). 

 

4.6.4. Antikoagülasyon Önerileri 

1. Orta derecede kanama riski (kısıtlı heparin kullanılmalı) 

• Perikardit 

• Düşük kanama riskli yeni geçirilmiş cerrahi 

2. Yüksek kanama riski (heparinsiz) 

• Perikardit 
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• Kanama riski yüksek olan yeni geçirilmiş cerrahi (vasküler/kardiyak cerrahi, göz 

cerrahisi özellikle retina ve katarakt, renal transplantasyon, beyin cerrahisi) 

• Koagülopati 

• Trombositopeni 

• İntraserebral kanama 

• Herhangi bir aktif kanama 

 

4.6.5. Diyaliz Seansı Sonrası Değerlendirme 

 

• Kilo kaybı: Hasta tartılmalı ve bu değer prediyaliz değeri ile karşılaştırılmalıdır. 

• Diyaliz sonraı  kan değerleri: Plazma üre düzeyi ürenin yeniden dengelenmesine 

bağlı olarak 30 dk içinde %10-20 artabilir. Periferik perfüzyonun iyi olmadığı 

hastalarda, üre "rebound" miktarı fazla olabilir. Diyaliz solüsyonu potasyum düzeyi 

2.0, prediyaliz plazma potasyum düzeyi 6-8 mEq/lt ise ve BUN düzeyinde %30’luk 

bir azalma hedeflenmişse, plazma potasyum düzeyinde %25’lik azalma beklenebilir 

(58). 

 

4.6.6. Akut Hemodiyaliz Reçetesi Örneği  (70 kg’lık Bir Eriflkin için İlk Akut 

Hemodiyaliz Seansı) 

• Seans süresi: 2 saat 

• Kan akım hızı: 200-350 ml/dk 

• Diyaliz solüsyonu içeriği: Bikarbonat 35 mEq/lt, sodyum 145 mEq/lt, potasyum 2.0 

mEq/lt, kalsiyum 3.5 mEq/lt, magnezyum 0.5 mEq/lt, dekstroz 200 mg/dl 

• Diyaliz solüsyonu akım hızı: 500 ml/dk 

• Diyaliz solüsyonu ısısı: 35-36 C 

• Sıvı çekme önerileri: İki saat boyunca sabit hızda 2 lt  

 

4.6.7. Akut Böbrek Hasasrında Hemodiyaliz Komplikasyonları 

 

• Damar yoluyla ilişkili: Pnömotoraks, hemotoraks, hemoperikardiyum, hava 

embolisi, büyük ven trombozu (özellikle subklavian ven), sepsis 

• Aşırı ultrafiltrasyon ile ilişikili: Hipotansiyon, kramplar, iskemik akut tübüler 

nekrozun şiddetlenmesi, miyokard iskemisinin şiddetlenmesi 
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• Solüt klirensiyle ilişkili: Elektrolit bozuklukları 

• Diyaliz solüsyonunun kontaminasyonuyla ilişkili: Ateş, titreme (endotoksin), 

hemoliz 

• Diyaliz membranı ve kan devresi ile ilişkili: İlk kullanım "First-use" sendromu, 

diyaliz membranı üzerinde aktive olan lökositler tarafından renal hasarın 

şiddetlendirilmesi, anafilaksi ve daha az olarak hipersensitivite reaksiyonları, hava 

embolisi 

• Antikoagülan tedaviye bağlı: Sistemik hemoraji 

 

4.6.8. Akut Periton Diyalizinin Tercih Edildiği Durumlar 

 

Günümüzde acil durumlarda akut periton diyalizi birkaç endikasyon dışında yerini 

tamamen hemodiyalize bırakmıştır. Bunun en önemli nedeni geçici periton diyalizi 

kateterinin peritonit riski nedeniyle en fazla 48-72 saat tutulabilmesine karşın, bir 

subklavyen veya internal juguler ven kateterinin 3 hafta süreyle güvenli bir 

hemodiyaliz damar yolu sağlayabilmesidir. Diğer bir neden de periton diyalizinin 

akut problemlerin tedavisinde (birden ortaya çıkan pulmoner ödem, zehirlenmeler 

veya ilaç aşırı dozları, hiperkalemi gibi) hemodiyalize göre daha az etkili oluşudur. 

Ayrıca periton diyalizi aşırı derecede katabolik olan hastalarda uygun bir diyaliz 

tedavi seçeneği değildir. Çünkü periton diyalizinde önemli miktarda protein kayıpları 

olabilir (59). 

Ancak aşağıda belirtilen durumlarda periton diyalizi hemodiyalize tercih 

edilmelidir: 

 

• Kardiyovasküler yönden stabil olmayan konjestif kalp yetersizlikli ve iskemik kalp 

hastalıklı hastalarda (özellikle aşırı volüm yüklenmesinin kontrol altına alınmasında) 

• Hipotermi veya hemorajik pankreatitin tedavisinde 

• Hemodinamik olarak kararsız olan hastalar 

• Damar yolu problemi nedeniyle hemodiyaliz uygulanamayan hastalar 

• Kanama diyatezi olan, kanama riski yüksek yeni cerrahi girişim geçiren ve 

intraserebral kanamalı hastalar 
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4.6.9. Diyaliz Tedavisinin Kontraendikasyonu 

 

Diyaliz tedavisinin mutlak bir kontrendikasyonu yoktur. Böbrek yetmezliğine eşlik 

eden bazı hastalıkların varlığında göreceli (relative, rölatif) bir kontrendikasyon 

vardır (Tablo 9). Bu hastalıkların ortak noktası kronik ve tedavisi olmayan hastalıklar 

olmasıdır. Bu hastalarda, diyaliz tedavisi ile gerek yaşam süresi, gerekse yaşam 

kalitesinde belirgin iyileşmeler izlenmemiştir. İlerlemiş kansere istisnai tek hastalık 

multipl miyelomdur; multipl miyelomada hastalık ilerlemiş olsa bile diyaliz tedavisi 

uygulanmalıdır. Diyaliz tedavisinin kontrendike olduğu durumlarda yasal ve etik 

sorunlar da söz konusu olabilir (60). 

 

Tablo-25. Böbrek yetmezliğine eşlik eden, diyaliz tedavisinin rölatif 

kontraendike olduğu hastalıklar 

Alzheimer Hastalığı 

Multi-infarkt demans 

Hepatorenal sendrom 

Ensefalopati ile birlikte ilerlemiş siroz 

İlerlemiş kanser 
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AMAÇ 

Akut böbrek hasarı (ABH ) hastanede yatan hastalarda sıklıkla karşılaşılan; 

sağkalımı, morbiditeyi, hastane kalış süresini ve diyaliz gereksinimini belirleyen bir 

faktördür. ABH  gerçek insidansını öğrenebilmek, risk grubundaki hastaları tanımak, 

önlem alabilmek ve çalışmalardaki farklı tanımları daha net sonuçlara ulaştırabilmek 

amacıyla, “Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI)” grubu akut böbrek hasarını 

(ABH) yeniden sınıflandırmıştır.(2) RIFLE sınıflaması bu geniş spektrumdaki 

böbrek hasarına ve özellikle böbrek işlevlerindeki minör değişikliklere dikkat çekmiş 

ve renal replasman tedavisine gereksinimi gözden geçirmiştir.(3) RIFLE akronimi 

Risk, Injury (hasar), Failure (yetersizlik), Loss (kayıp) ve End stage (son dönem) 

terimlerinin başlıklarından oluşturulmuştur. Bu çalışmada, hastanemizde yatan 

hastalarda RIFLE sınıflaması ile ABH tanısı konan ve ABH düzeyi belirlenen 

hastalar, incelenmiş, renal replasman tedavisi sonrası hastalarda ölüm olup olmadığı, 

exitus oldu ise neye bağlı olarak vefat ettiği incelenmiştir.  

 

 

YÖNTEM ve GEREÇLER 

Sağlık Bakanlığı Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesine başvuran 1 

Ekim 2012- 1 Ekim 2013  tarihleri arasında akut böbrek hasarı ile hemodiyalize 

alınan hastalar retrospektif olarak incelenmiştir. 87 hasta RIFLE sınıflamasına göre 

ABH gelişimi açısından incelenmiştir. Yirmi dört saatten daha kısa süre hastanede 

yatışı olanlar, 18 yaşın altı, kronik böbrek yetmezliği olan veya daha önceden böbrek 

nakli yapılmış, renal patolojisi olan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. Sepsis 

tanısı sistemik inflamatuvar  yanıt sendromu (SIYS) bulguları yanı sıra dökümante 

edilmiş. RIFLE sınıflaması için serum kreatinini ve vücut ağırlığına göre saatlik 

çıkan idrar miktarı kullanılmış, en kötü değer sınıflamaya alınmıştır. Renal 

replasman tedavisi uygulanan hastalar diğer ölçütlere bakılmaksızın evre 3 olarak 

kabul edilmiştir.  

Değerlendirmeye alınan tüm hastaların demografik özellikleri, hastaneye yatış 

etyolojisi kaydedilmiştir. RIFLE sistemine göre ABH tansı alan hastaların evreleri; 
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septik, prerenal, postrenal, kardiyorenal, akut tubuler nekroz (ATN), akut interstisyel 

nefrit (AİN), glomerülonefrite bağlı olmalarına göre ayrı ayrı değerlendirilmiştir. 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatiksel analizler için SPSS 

(Statistical Package for Social Sciences ) for Windows 21.0 programı kullanılmıştır. 

Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metotları (Frekans, 

Yüzde, Ortalama, Standart sapma) kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında 

ise Pearson Ki-Kare testi ve Fisher-Exact test kullanıldı. Parametrelerin gruplar arası 

karşılaştırmalarında t testi kullanıldı. Ayrıca karşılaştırmada Mann Whithney U testi 

de kullanılmış.  

Univariate analizlerde anlamlı çıkan risk faktörlerini çok değişkenli incelemek için 

Lojistik regresyon analizi kullanıldı. Lojistik regresyon analizinde enter metodu ile 

değişkenler seçildi ve ilk kategoriler referans olarak alınarak risk oranları (Odds 

ratio) hesaplandı.  

Sonuçlar % 95 güven aralığında, p<0,05 anlamlılık düzeyinde değerlendirildi. 

 

 

BULGULAR 

2012-2013 tarihleri arasında Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma hastanesinde 

akut böbrek hasarı  tanısı konulan hasta sayısı istatistiksel anlamda net olarak 

bilinmemektedir. Ancak  akut böbrek hasarı nedeniyle hemodiyalize alınan  hasta 

sayısı 87 idi. Vakaların 44 ü (% 50,6) kadın, 43 erkek (%  49,4) idi. Ortalama yaş 

67,6 ±17 (Yaş aralığı 21-93 ) idi. Hastaların 81 inde (%93,1) inde böbrek hastalığı 

dışında en az bir hastalık (ko-morbidite) mevcuttu. 

Toplamda 87 hastanın 53`ü dahiliye servisinde (%61), 18`i yoğun bakım servisinde 

(%21), 6`sı nefroloji servisinde (%7), 4`ü genel cerrahi servisinde (%5), 2`si kadın 

doğum servisinde (%2), 2`si nöroloji servisinde (%2), 1`i gastroenteroloji servisinde 

(%1) ve 1`i ortopedi servisinde (%1) yatmıştı. 

Akut böbrek hasarı nedeniyle hemodiyalize giren 87 hastanın 81`inde (%93,1) ko-

morbit hastalık olup 6`sında (%6,9) ko-morbit hastalık saptanmadı. 17 hastada KKY 
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(%19,5) olup 70 hastada (%80,5) KKY yoktu.  18 hastada (%20,7) KAH olurken, 69 

hastada (%79,3) KAH yoktu. 3 hastada (%3,4) PAH saptanırken, 84 hastada (%96,6) 

PAH yoktu. 15 hastada (%17,2) akut SVO saptanırken, 72 hastada (%82,8) akut 

SVO saptanmadı.  52 hastada (%59,8) HT  olup 35`inde (%40,2) HT  saptanmadı. 37 

hastada  (%42,5) DM   tanısı varken, 50`sinde (%57,5) DM  yoktu. 12 hastada 

(%13,8) KOAH  varken, 75 hastada (%86,2) KOAH  yoktu. 9`unda (%10,3) disritmi 

saptanırken, 78`inde (%89,7) disritmi olmayıp sinüs ritmindeydi. 18 hastada (%20,7) 

kanser tanısı varken, 69 hastada (%79,3) kanser yoktu.  

Bu hastalıkların dağılımı Grafik 1 de gösterilmiştir. 

 

 

Grafik 1. Vakalardaki Ko-Morbit Durumlar 

 

 

İdrar sedimentinde; 38 hastada (%43,7) hematüri saptanırken, 47`sinde (%54) 

hematürisi yoktu. 46`sında (%52,9) lökositüri saptanırken, 39 hastada (%44,8) 

lökositüri saptamadı. 33`ünde (%37,9) proteinüri saptanırken 52`sinde ( %59,8 ) 

proteinüri saptanmadı.  

Kan kültüründe üreme açısından bakıldığında, 8 hastada (%9,2) üreme görülürken, 

78 hastada (%90,3) kan kültüründe üreme görülmedi.  18 hastanın (%20,7) idrar 
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kültüründe üreme görülürken, 69 hastanın (%79,3) idrar kültüründe üreme 

görülmedi. 2 hastanın (%2,3) katater kültüründe üreme saptanırken, 85 hastanın 

(%97,7)  katater kültüründe üreme gözlenmedi.  9 hastanın (%10,3) trakeal aspirat 

örneğinden üreme gözlenirken, 78 hastada (%89,7) trakeal aspirat örneğinden üreme 

gözlenmedi. 2 hastada (%2,3) gaita kültüründe üreme gözlenirken, 85 hastanın 

(%97,7) gaita örneğinden üreme olmamıştır. 1 hastanın (%1,1) operasyon bölgesinde 

abse koleksiyonu olması nedeniyle abse drenajı yapılmış ve püy kültüründe üreme 

saptandı. 

4 hastada (%4,6 ) glomerülonefrit olup, 83 hastada (%95,4) glomerülonefrit yoktu. 

Renovasküler hastalıklar açısından detaylı inceleme yapılıp yapılmadığı bilinmiyor.  

 

 

Tanı sırasında hastaların % 71,3 ünde (62 sinde) idrar miktarı günlük 400 ml veya 

daha altındayken %28,7 `sinde( 25 inde ) oligüri saptanmadı  (oligüri).  

Tanı sırasında hastaların  % 37,9 sinin anlamlı proteinüri, %43`7 sinde hematüri 

mevcuttu.  

Yirmi hastanın (%23) sistemik ateşi vardı. Vefat eden hastaların 12`inde (%14) ateş 

saptanırken, yaşayan hastaların 9`unda (%9) ateş saptandı. Takip sırasından  18 

hastanın idrar kültüründe, 2 sinin kateter kültüründe , 8`nin kan kültüründe  üreme 

saptandı. En çok üreyen bakteriler Accinetobacter spp.idi.  

49%
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Grafik 2.Vakalarda Böbrek Hasarının Primer Nedeni

Prerenal Obstrüksiyon Kardiyorenal ATN

AIN Glomerül H İntoksikasyon Diğer



 

 61 

Ortalama hemodiyalize girme sayısı: 7 seans idi.  Otuz bir (% 35,6) hasta hastaneden 

çıkamadan vefat etmişti. 

On dokuz hasta (% 22)  akut böbrek hasarında iyileşmiş,  37  (% 43) hastada böbrek 

hasarı kalıcı olmuş (serum kreatinini> 1,4 mg/dl, bunların 2 si (% 3)  sürekli 

hemodiyaliz tedavisinde kalmıştı.  

Ölüm nedenleri Grafik 3 de  gösterilmiştir. En sık ölüm nedeni sepsis; 12 hastada ( % 

39)  saptandı. Hemorajiden 1 vaka (%3), Akut SVO`dan dolayı 6 vaka (%19), 

Dekompanse KKY`den dolayı 4 vaka (%10) ve ilaç-uyuşturucu madde kullanımı ve 

kanser gibi primer nedene bağlı hastalıklardan vefat eden 8 vaka (%29) saptandı.  

 

 

Grafik 3. Ölüm Nedenleri 

 

 

Ölümle ilgili klinik ve biyokimyasal parametrelere bakıldığında (Student’ t testi ve 

Mann Whitney U testi ile)  ölen ve ölmeyen hastalar arasındaki ilişkiye bakıldığında 

tablo – 6 da gösterilmiştir. 
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Tablo 26. Mortalite ile İlgili Faktörler 

Parametreler Ölen (n: 31) Ölmeyen (n: 56) p 

Yaş 65,5±19,3 68,8±15,6 .411 

Cins                (% Erkek) 58 45 .230 

Oligüri           (%) 65 75 .301 

Hgb                   gr/dL 9,9±2 9,9±1,9 .994 

BUN                mg/dL 83±34 80±39 .696 

S. Kreatinin   mg/dL 5,2±2,3 6,3±3,9 .114 

S. Albumin     gr/dL  2,4±0,7 2,6±0,6 .164 

S. Potasyum   mEq/L 4,7±1,1 5,0±1,26 .274 

S. Sodyum      mEq/L 135±6,9 133±6,2 .120 

pH                                       7,35±0,09 7,32±0,1 .262 

HCO3             mmol/L 20,5±7,6 18,5±7,23 .260 

CRP                mg/dL 10,75±9,33 9,25±4 .358 

Proteinüri       gr/gün 6,35±1,04 7,44±8,14 .006 

KKY                 (%) 20 20 .974 

KAH                 (%) 20 20 .819 

SVO 30 11 .030 

HT  42 70 .012 

DM   32 49 .149 

KOAH  17 12 .638 

Ateş                     40 14 .007 

Anemi               (%) 62 55 .592 
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Tablo 27 .Mortaliteye göre Dağılımlar 

  
Yaşadı Ex 

p 
n % n % 

Cinsiyet 
Kadın 31 %70,5 13 %29,5 X2=1,438 

p=0,165 Erkek 25 %58,1 18 %41,9 

Servis 

Dahiliye 42 %79,2 11 %20,8 

- 

Reanimasyon 3 %17,6 14 %82,4 

Nefroloji 6 %100 0 %0,0 

Genel Cerrahi 2 %50,0 2 %50,0 

Kadın Doğum 2 %100 0 %0,0 

Nöroloji 1 %50,0 1 %50,0 

Ortopedi 0 %0,0 1 %100 

YBÜ-palyatif 0 %0,0 1 %100 

Gastro 0 %0,0 1 %100 

Hemetüri  
Yok 31 %66,0 16 %34,0 X2=0,000 

p=0,584 Var 25 %65,8 13 %34,2 

Lökositüri 
Yok 23 %59,0 16 %41,0 X2=1,530 

p=0,157 Var 33 %71,7 13 %28,3 

Proteinüri 
Yok 34 %65,4 18 %34,6 X2=0,015 

p=0,547 Var 22 %66,7 11 %33,3 

Kültür-kan 
Yok 54 %68,4 25 %31,6 X2=5,953 

p=0,022 Var 2 %25,0 6 %75,0 

Kültür-idrar 
Yok 47 %68,1 22 %31,9 X2=2,043 

p=0,125 Var 9 %50,0 9 %50,0 

Kültür-katater 
Yok 55 %64,7 30 %35,3 X2=0,184 

p=0,588 Var 1 %50,0 1 %50,0 

Kültür- Trakeal 
Yok 56 %71,8 22 %28,2 X2=18,134 

p=0,000 Var 0 %0,0 9 %100 

Kültür-gaita 
Yok 54 %63,5 31 %36,5 X2=1,133 

p=0,412 Var 2 %100 0 %0,0 
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Kültür-püy 
Yok 55 %64,0 31 %36,0 X2=0,560 

p=0,644 Var 1 %100 0 %0,0 

Co-morbit 
Yok 2 %33,3 4 %66,7 X2=2,706 

p=0,116 Var 54 %66,7 27 %33,3 

KKY 
Yok 45 %64,3 25 %35,7 X2=0,001 

p=0,604 Var 11 %64,7 6 %35,3 

KAH 
Yok 44 %63,8 25 %36,2 X2=0,052 

p=0,525 Var 12 %66,7 6 %33,3 

PAH 
Yok 55 %65,5 29 %34,5 X2=1,305 

p=0,288 Var 1 %33,3 2 %66,7 

SVO 
Yok 50 %69,4 22 %30,6 X2=4,692 

p=0,033 Var 6 %40,0 9 %60,0 

HT  
Yok 17 %48,6 18 %51,4 X2=6,371 

p=0,011 Var 39 %75,0 13 %25,0 

DM   
Yok 29 %58,0 21 %42,0 X2=2,079 

p=0,112 Var 27 %73,0 10 %27,0 

KOAH  
Yok 49 %65,3 26 %34,7 X2=0,221 

p=0,433 Var 7 %58,3 5 %41,7 

Disritmi 
Yok 51 %65,4 27 %34,6 X2=0,340 

p=0,405 Var 5 %55,6 4 %44,4 

Kanser 
Yok 45 %65,2 24 %34,8 X2=0,105 

p=0,475 Var 11 %61,1 7 %38,9 

Primer Neden 

Prerenal 14 %63,6 8 %36,4 

- 

Postrenal 5 %62,5 3 %37,5 

Kardiyorenal 6 %50,0 6 %50,0 

Dehidratasyon 15 %68,2 7 %31,8 

Analjezik Nefropati 2 %66,7 1 %33,3 

Kontrast Nefropatisi 3 %100 0 %0,0 

Pigment Nefropatisi 3 %75,0 1 %25,0 

ATN 2 %50,0 2 %50,0 
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İntoks Genelleme 1 %25,0 3 %75,0 

MembranoprolifertaifGN 3 %100 0 %0,0 

Rapidli GN 1 %100 0 %0,0 

Hiperkalsemi 1 %100 0 %0,0 

GNF  
Yok 53 %63,9 30 %36,1 X2=0,207 

p=0,551 Var 3 %75,0 1 %25,0 

RVH  Yok 56 %64,4 31 %35,6 - 

Oligoanüri 
Yok 14 %56,0 11 %44,0 X2=1,071 

p=0,215 Var 42 %67,7 20 %32,3 

Daha Önce Ameliyat 
Olmadı 28 %60,9 18 %39,1 X2=0,517 

p=0,313 Oldu 26 %68,4 12 %31,6 

Kullandığı İlaç Sayısı 

0 24 %57,1 18 %42,9 

- 

1 7 %87,5 1 %12,5 

2 11 %91,7 1 %8,3 

3 1 %25,0 3 %75,0 

4 3 %100 0 %0,0 

5 1 %100 0 %0,0 

6 1 %100 0 %0,0 

8 1 %50,0 1 %50,0 

9 2 %100 0 %0,0 

Ateş 
Yok 48 %72,7 18 %27,3 X2=7,237 

p=0,009 Var 8 %40,0 12 %60,0 

Sonuç-KBY 
Kby Değil 21 %40,4 31 %59,6 X2=32,416 

p=0,000 Kby 35 %100 0 %0,0 

Son Dönem Böbrek 

Yetmezliği 

Yok 54 %63,5 31 %36,5 X2=1,133 

p=0,412 Var 2 %100 0 %0,0 

Sonuç-doğal 
Başarısız 37 %54,4 31 %45,6 X2=13,457 

p=0,000 Başarılı 19 %100 0 %0,0 
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Yaşayan ve ex olan hastalar arasında cinsiyet açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=1,438; p=0,165>0.05). cinsiyeti kadın olanların 31'i (%55,4) yaşadı, 13'ünün 

(%41,9) ex; cinsiyeti erkek olanların 25'i (%44,6) yaşadı, 18'i (%58,1) ex olduğu 

görülmüştür. 

Dahiliye servisinde olanların 42'si (%75,0) yaşadı, 11'i (%35,5) ex; reanimasyon 

servisinde olanların 3'ü (%5,4) yaşadı, 14'ü (%45,2) ex;  nefroloji servisinde 

olanların 6'sı (%10,7) yaşadı; genel cerrahi servisinde olanların 2'si (%3,6) yaşadı, 

2'si (%6,5) ex; kadın doğum servisinde olanların 2'si (%3,6) yaşadı; nöroloji 

servisinde olanların 1'i (%1,8) yaşadı, 1'i (%3,2) ex; ortopedi servisinde olanların 1'i 

(%3,2) ex; YBÜ-palyatifte olanların 1'i (%3,2) ex; gastroenteroloji servisinde 

olanların 1'i (%3,2) ex olduğu görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında hematüri açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=0,000; p=0,584>0.05). Hematüri olmayanların 31'i (%55,4) yaşadı, 16'sının 

(%55,2) ex;  hematüri olanların 25'i (%44,6) yaşadı, 13'ü (%44,8) ex olduğu 

görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında lökositüri açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=1,530; p=0,157>0.05). Lökositüri olmayanların 23'ü (%41,1) yaşadı, 16'sı 

(%55,2)ex. Lökositüri olanların 33'ü (%58,9) yaşadı, 13'ü (%44,8) ex olduğu 

görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında proteinüri açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=0,015; p=0,547>0.05). Proteinüri olmayanların 34'ü (%60,7) yaşadı, 18'i 

(%62,1) ex; proteinüri olanların 22'si (%39,3) yaşadı, 11'i (%37,9) ex olduğu 

görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında kan kültüründe üremesi açısından anlamlı fark 

bulunmuştur (X2=5,953; p=0,022<0.05). Kan kültüründe üremesi olmayanların 54'ü 

(%96,4) yaşadı, 25'i (%80,6) ex; kan kültüründe üremesi olanların 2'si (%3,6) yaşadı, 

6'sı (%19,4) ex olduğu görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında idrar kültüründe üreme açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=2,043; p=0,125>0.05). İdrar kültüründe üreme olmayanların 
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47'si (%83,9) yaşadı, 22'si (%71,0) ex; idrar kültüründe üreme olanların 9'u (%16,1) 

yaşadı, 9'u (%29,0) ex olduğu görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında katater kültüründe üreme açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=0,184; p=0,588>0.05). Katater kültüründe üreme olmayanların 

55'i (%98,2) yaşadı, 30'u (%96,8) ex; katater kültüründe üreme olanların 1'i (%1,8) 

yaşadı, 1'i (%3,2) ex olduğu görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında trakeal kültürde üremesi açısından anlamlı fark 

bulunmuştur (X2=18,134; p=0,000<0.05). Trakeal kültürde üremesi olmayanların 

56'sı (%100) yaşadı, 22'si (%71,0) ex; trakeal kültürde üremesi olanların 9'u (%29,0) 

ex olduğu görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında gaita kültüründe üreme açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=1,133; p=0,412>0.05). Gaita kültüründe üreme olmayanların 

54'ü (%96,4) yaşadı, 31'i (%100) ex. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında püy kültürlerinde üreme açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=0,560; p=0,644>0.05). Püy kültürlerinde üreme olmayanların 

55'i (%98,2) yaşadı, 31'i (%100) ex; püy kültürlerinde üreme olanların 1'i (%1,8) 

yaşadığı görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında co-morbit hastalıklar açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=2,706; p=0,116>0.05). Co-morbit hastalıkları olmayanların 2'si 

(%3,6) yaşadı, 4'ü (%12,9) ex. Co-morbit hastalıkları olanların 54'ü (%96,4) yaşadı, 

27'si (%87,1) ex olduğu görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında KKY açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=0,001; p=0,604>0.05). KKY olmayanların 45'i (%80,4) yaşadı, 25'i (%80,6) 

ex. KKY olanların 11'i (%19,6) yaşadı, 6'sının (%19,4) ex olduğu görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında KAH açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=0,052; p=0,525>0.05). KAH olmayanların 44'ü (%78,6) yaşadı, 25'i (%80,6) 

ex. KAH olanların 12'si (%21,4) yaşadı, 6'sının (%19,4) ex olduğu görülmüştür. 
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Yaşayan ve ex olan hastalar arasında PAH açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=1,305; p=0,288>0.05). PAH olmayanların 55'i (%98,2) yaşadı, 29'u (%93,5) 

ex. PAH olanların 1'i (%1,8) yaşadı, 2'si (%6,5) ex olduğu görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında SVO açısından anlamlı fark bulunmuştur 

(X2=4,692; p=0,033<0.05). SVO olmayanların 50'si (%89,3) yaşadı, 22'si (%71,0) 

ex. SVO olanların 6'sı (%10,7) yaşadı, 9'u (%29,0) ex olduğu görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında HT  açısından anlamlı fark bulunmuştur 

(X2=6,371; p=0,011<0.05). HT  olmayanların 17'si (%30,4) yaşadı, 18'i (%58,1) 

ex. HT  olanların 39'u (%69,6) yaşadı, 13'ü (%41,9) ex olduğu görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında DM   açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=2,079; p=0,112>0.05). DM   olmayanların 29'u (%51,8) yaşadı, 21'i (%67,7) ex. 

DM   olanların 27'si (%48,2) yaşadı, 10'u (%32,3) ex olduğu görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında KOAH  açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=0,221; p=0,433>0.05). KOAH  olmayanların 49'u (%87,5) yaşadı, 26'sı (%83,9) 

ex; KOAH  olanların 7'si (%12,5) yaşadı, 5'i (%16,1) ex olduğu görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında disritmi açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=0,340; p=0,405>0.05). Disritmi olmayanların 51'i (%91,1) yaşadı, 27'si (%87,1) 

ex. Disritmi olanların 5'i (%8,9) yaşadı, 4'ünün (%12,9) ex olduğu görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında kanser açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=0,105; p=0,475>0.05). Kanser olmayanların 45'i (%80,4) yaşadı, 24'ü (%77,4) 

ex; kanser olanların 11'i (%19,6) yaşadı, 7'si (%22,6) ex olduğu görülmüştür. 

Primer neden; prerenal olanların 14'ü  (%25,0) yaşadı, 8'i (%25,8) ex; primer 

neden postrenal olanların 5'i (%8,9) yaşadı, 3'ü (%9,7) ex; primer neden kardiyorenal 

olanların 6'sı (%10,7) yaşadı, 6'sı (%19,4) ex; primer neden dehidratasyon olanların 

15'i (%26,8) yaşadı, 7'si (%22,6) ex; primer neden analjezik nefropatisi olanların 2'si 

(%3,6) yaşadı, 1'i (%3,2) ex; primer neden kontrast nefropatisi olanların 3'ü (%5,4) 

yaşadı; primer neden pigment nefropatisi olanların 3'ünün (%5,4) yaşadı, 1'i (%3,2) 

ex; primer neden ATN olanların 2'si (%3,6) yaşadı, 2'si (%6,5) ex; primer 

neden intoksikasyon olanların  1'i (%1,8) yaşadı, 3'ü (%9,7) ex; primer 

neden membranoproliferatif glomerülonefrit olanların 3'ü (%5,4) yaşadı; primer 
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neden rapidli progresif glomerülonefrit olanların 1'i (%1,8) yaşadı; primer 

neden hiperkalsemi olanların 1'i (%1,8) yaşadığı görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında GNF  açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=0,207; p=0,551>0.05). GNF  olmayanların 53'ü (%94,6) yaşadı, 30'u (%96,8) 

ex. GNF  olanların 3'ünün (%5,4) yaşadı, 1'i (%3,2) ex olduğu görülmüştür. 

RVH  olmayanların 56'sının (%100) yaşadı, 31'i (%100) ex olduğu görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında oligoanüri açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=1,071; p=0,215>0.05). Oligoanüri olmayanların 14'ü (%25,0) 

yaşadı, 11'i (%35,5) ex; Oligoanüri olanların 42'si (%75,0) yaşadı, 20'si (%64,5) ex 

olduğu görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında daha önce ameliyat açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=0,517; p=0,313>0.05). Daha önce ameliyat olmayanların 28'i 

(%51,9) yaşadı, 18'i (%60,0) ex; daha önce ameliyat  olanların 26'sı (%48,1) yaşadı, 

12'si (%40,0) ex olduğu görülmüştür. 

Kullandığı ilaç sayısı; hiç ilaç kullanmayan hastaların 24'ü (%47,1) yaşadı, 18'i 

(%75,0) ex; bir tane ilaç kullanan hastaların 7'si (%13,7) yaşadı, 1'i (%4,2) ex; iki 

tane ilaç kullanan hastaların 11'i (%21,6) yaşadı, 1'i (%4,2) ex; üç tane ilaç kullanan 

hastaların 1'i (%2,0) yaşadı, 3'ü  (%12,5) ex; dört tane ilaç kullanan hastaların 3'ü 

(%5,9) yaşadı; beş tane ilaç kullanan hastaların 1'i (%2,0) yaşadı; altı tane ilaç 

kullanan hastaların olanların 1'i (%2,0) yaşadı; sekiz tane ilaç kullanan hastaların 1'i 

(%2,0) yaşadı, 1'i (%4,2) ex; dokuz tane ilaç kullanan hastaların 2'si (%3,9) yaşadığı 

görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında ateş açısından anlamlı fark bulunmuştur 

(X2=7,237; p=0,009<0.05). Ateşi olmayanların 48'i (%85,7) yaşadı, 18'i (%60,0) 

ex; ateş olanların 8'i (%14,3) yaşadı, 12'si (%40,0) ex olduğu görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında tedavi sonrasında KBY olması açısından 

anlamlı fark bulunmuştur (X2=32,416; p=0,000<0.05). Tedavi sonrası iyileşen 

hastaların  21'i (%37,5) yaşadı, 31'i (%100) ex; tedavi sonrasında KBY olanların 

35'inin (%62,5) yaşadığı görülmüştür. 
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Yaşayan ve ex olan hastalar arasında son dönem böbrek yetmezliği açısından anlamlı 

fark bulunmamıştır (X2=1,133; p=0,412>0.05). Son dönem böbrek yetmezliği 

olmayanların 54'ü (%96,4) yaşadı, 31'i (%100) ex; son dönem böbrek 

yetmezliği olanların 2'si (%3,6) yaşadığı görülmüştür. 

Yaşayan ve ex olan hastalar arasında tam iyileşme açısından anlamlı fark 

bulunmuştur (X2=13,457; p=0,000<0.05).  KBY ile iyileşen (sonuç-doğal başarısız) 

hastaların 37'si (%66,1) yaşadı, 31'i (%100) ex; tedavi sonrası tam iyileşme olanların 

19'unun (%33,9) yaşadığı görülmüştür. 

Kan kültüründe üremesi olan hastalarda ex oranı (%75), kan kültüründe üremesi 

olmayan hastalara göre (%31,6) anlamlı olarak yüksekti. (p<0,05).Trakeal kültürde 

üremesi olan hastalarda ex oranı (%100), trakeal kültürde üremesi olmayan hastalara 

göre (%28,2) anlamlı olarak yüksekti. (p<0,05).SVO olan hastalarda ex oranı (%60), 

SVO olmayan hastalara göre (%30,6) anlamlı olarak yüksekti. (p<0,05). HT  olan 

hastalarda ex oranı (%25), HT  olmayan hastalara göre (%51,4) anlamlı olarak 

düşüktü. (p<0,05).Ateş görülen hastalarda ex oranı (%60), ateş görülmeyen hastalara 

göre (%27,3) anlamlı olarak yüksekti. (p<0,05). Tedavi sonrası tam iyileşme 

olmayan hastalarda ex oranı (%45,6), tam iyileşme olan hastalara göre (%0) anlamlı 

olarak yüksekti. (p<0,05). 

Grafik 4. Kan Kültürü Üremesine göre Yaşayan ve Ex olan Hastaların Dağılımı 
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Grafik 5. Trakeal  Kültür Üremesine göre Yaşayan ve Ex olan Hastaların 

Dağılımı 

 

 

 

 

Grafik 6.  Serebrovasküler olay ile Yaşayan ve Ex olan Hastaların Dağılımı 
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Grafik 7.  Hipertansiyon ile Yaşayan ve Ex olan Hastaların Dağılımı 

 

 

 

 

Grafik 8.  Ateşin Yaşayan ve Ex olan Hastalara Etkisinin Dağılımı 
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Grafik 9.  Renal replasman tedavisinin Yaşayan ve Ex olan Hastalardaki 

Dağılımı 

 

 

Tablo 28 .Mortaliteye Göre Ortalamalar 

 

Yaşadı (n=56) Ex (n=31) 
t p 

Ort Ss Ort Ss 

Yaş 68,840 15,646 65,480 19,303 0,880 0,381 

HBG 9,970 1,911 9,970 2,069 0,007 0,994 

HCT 29,800 5,791 30,020 6,115 -0,169 0,867 

WBC 12,060 5,780 14,890 8,077 -1,889 0,062 

BUN 79,930 39,134 83,100 34,208 -0,377 0,707 

KREAT 6,290 3,876 5,230 2,284 1,384 0,114 

GFR 54,490 29,493 24,790 28,698 4,541 0,000 

ALBUMİN 2,580 0,615 2,370 0,682 1,453 0,150 

P 5,520 2,561 4,950 2,216 1,016 0,312 

Na 132,820 6,182 135,160 6,856 -1,626 0,108 

K 5,010 1,251 4,730 1,064 1,053 0,295 

Mg 2,060 0,481 2,200 0,533 -1,204 0,232 

Ca 8,660 1,468 8,210 0,612 1,630 0,048 

Ph 7,320 0,104 7,340 0,089 -1,067 0,289 
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PCO2 38,210 16,892 37,340 10,949 0,239 0,812 

HCO3 18,480 7,221 20,490 7,519 -1,158 0,250 

LAC 3,660 12,835 1,520 0,923 0,845 0,401 

Cl 114,080 95,165 103,290 11,133 0,627 0,532 

PTH 158,110 129,708 68,260 71,611 1,994 0,052 

CRP 43,780 266,283 10,730 9,327 0,689 0,493 

Ferritin 376,210 488,112 610,420 723,889 -1,519 0,134 

Protein 7,440 8,135 6,350 1,033 0,731 0,467 

Üriner Proteinüri 1,000 1,463 4,720 6,270 -2,949 0,256 

Çıkış Kreatinin 1,420 0,985 3,960 2,379 -6,987 0,000 

 

Hastaların GFR ortalamalarının tüm tedaviye rağmen ex olanlara göre anlamlı bir 

farklılık gösterip göstermediğini belirlemek amacıyla yapılan t-testi sonucunda grup 

ortalamaları arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (t=4.541; 

p=0.000<0,05). Yaşayan hastaların GFR ortalamaları (54,490), ex olan hastaların 

GFR ortalamalarından (24,790) yüksek bulunmuştur. 

Hastaların Ca ortalamalarının ex olanlara göre anlamlı bir farklılık gösterip 

göstermediğini belirlemek amacıyla yapılan t-testi sonucunda grup ortalamaları 

arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (t=1.630; p=0.048<0,05). 

Yaşayan hastaların Ca ortalamaları (8,660), ex olan hastaların Ca ortalamalarından 

(8,210) yüksek bulunmuştur. 

Hastaların çıkış kreatinin ortalamalarının ex olanlara göre anlamlı bir farklılık 

gösterip göstermediğini belirlemek amacıyla yapılan t-testi sonucunda grup 

ortalamaları arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur (t=-6.987; 

p=0.000<0,05). Ex olan hastaların çıkış kreatinin ortalamaları (3,960), yaşayan 

hastaların çıkış kreatinin ortalamalarından (1,420) yüksek bulunmuştur. 

Hastaların yaş, Hbg, Hct, WBC, BUN, kreatinin, albumin, P, Na, K, Mg, pH, pCO2, 

HCO3, lac, Cl, PTH, CRP, ferritin, protein, üriner proteinüri ortalamalarının ex 

olanlara  göre anlamlı bir farklılık gösterip göstermediğini belirlemek amacıyla 
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yapılan t-testi sonucunda grup ortalamaları arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı 

bulunmamıştır (p>0,05). 

WBC, çıkış kreatinin yüksek olan hastalarda mortalite anlamlı olarak yüksekti. 

(p<0,05).  

GFR, Ca ve PTH düşük olan hastalarda mortalite anlamlı olarak yüksekti. (p<0,05). 

 

Grafik 10. WBC ile mortalite arasındaki ilişki 
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Grafik 11. GFR ile mortalite arasındaki ilişki 

 

Grafik 12. Kan Ca düzeyi ile mortalite arasındaki ilişki 
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Grafik 13. Kan PTH düzeyi ile mortalite arasındaki ilişki 

 

 

Grafik 14. Çıkış Kreatinini  ile mortalite arasındaki ilişki 
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Tablo 29 .Mortaliteye Etki eden Risk faktörleri için Lojistik Regresyon Analizi 

 

  B p OR 95% C.I.for OR 

   Alt limit Üst limit 

KÜLTÜR KAN 1,113 0,383 3,043 0,250 36,968 

SVO 2,045 0,016 7,726 1,462 40,827 

HT  -1,219 0,049 3,383 1,008 11,352 

ATEŞ 1,269 0,079 3,556 0,863 14,643 

WBC 0,044 0,298 1,045 0,962 1,136 

GFR -0,051 0,001 1,052 1,022 1,083 

Ca -0,196 0,561 1,217 0,627 2,360 

 

Çok değişkenli analiz ile incelendiğinde; kan kültüründe üreme, WBC ve Ca 

değişkenlerinin mortalite üzerinde yeteri kadar anlamlı risk faktörü oluşturmadığı 

görüldü. (p>0,05).  

SVO olan hastalarda mortalite riski 7,726 kat yüksekti. (p<0,05). HT  olan hastalarda 

mortalite riski 3,383 kat yüksekti. (p<0,05). GFR düzeyi düşük olan hastalarda 

mortalite riski 1,052 kat yüksekti. (p<0,05).  
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Tablo 30 . Sadece yaşayan hastalarda KBY sonucuna göre dağılım 

  
Kby Değil Kby 

p 
n % n % 

Cinsiyet 
Kadın 9 %29,0 22 %71,0 X2=2,124 

p=0,119 Erkek 12 %48,0 13 %52,0 

Servis 

Dahiliye 15 %35,7 27 %64,3 

X2=4,190 

p=0,522 

Reanimasyon 2 %66,7 1 %33,3 

Nefroloji 1 %16,7 5 %83,3 

Genel Cerrahi 1 %50,0 1 %50,0 

Kadın Doğum 1 %50,0 1 %50,0 

Nöroloji 1 %100 0 %0,0 

Hemetüri  
Yok 13 %41,9 18 %58,1 X2=0,583 

p=0,315 Var 8 %32,0 17 %68,0 

Lökositüri 
Yok 12 %52,2 11 %47,8 X2=3,586 

p=0,054 Var 9 %27,3 24 %72,7 

Proteinüri 
Yok 12 %35,3 22 %64,7 X2=0,180 

p=0,442 Var 9 %40,9 13 %59,1 

Kültür-kan 
Yok 20 %37,0 34 %63,0 X2=0,138 

p=0,614 Var 1 %50,0 1 %50,0 

Kültür-idrar 
Yok 20 %42,6 27 %57,4 X2=3,186 

p=0,075 Var 1 %11,1 8 %88,9 

Kültür-katater 
Yok 21 %38,2 34 %61,8 X2=0,611 

p=0,625 Var 0 %0,0 1 %100 

Kültür- trakea Yok 21 %37,5 35 %62,5 - 

Kültür-gaita 
Yok 21 %38,9 33 %61,1 X2=1,244 

p=0,386 Var 0 %0,0 2 %100 

Kültür-püy 
Yok 20 %36,4 35 %63,6 X2=1,697 

p=0,375 Var 1 %100 0 %0,0 

Co-morbit 
Yok 1 %50,0 1 %50,0 X2=0,138 

p=0,614 Var 20 %37,0 34 %63,0 
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KKY 
Yok 20 %44,4 25 %55,6 X2=4,714 

p=0,029 Var 1 %9,1 10 %90,9 

KAH 
Yok 18 %40,9 26 %59,1 X2=1,018 

p=0,254 Var 3 %25,0 9 %75,0 

PAH 
Yok 20 %36,4 35 %63,6 X2=1,697 

p=0,375 Var 1 %100 0 %0,0 

SVO 
Yok 18 %36,0 32 %64,0 X2=0,448 

p=0,401 Var 3 %50,0 3 %50,0 

HT  
Yok 7 %41,2 10 %58,8 X2=0,141 

p=0,466 Var 14 %35,9 25 %64,1 

DM   
Yok 11 %37,9 18 %62,1 X2=0,005 

p=0,582 Var 10 %37,0 17 %63,0 

KOAH  
Yok 18 %36,7 31 %63,3 X2=0,098 

p=0,530 Var 3 %42,9 4 %57,1 

Disritmi 
Yok 20 %39,2 31 %60,8 X2=0,717 

p=0,373 Var 1 %20,0 4 %80,0 

Kanser 
Yok 17 %37,8 28 %62,2 X2=0,008 

p=0,609 Var 4 %36,4 7 %63,6 

Primer Neden 

Prerenal 4 %28,6 10 %71,4 

- 

Postrenal 1 %20,0 4 %80,0 

Kardiyorenal 0 %0,0 6 %100 

Dehidratasyon 6 %40,0 9 %60,0 

Analjezik Nefropati 0 %0,0 2 %100 

Kontrast Nefropatisi 3 %100 0 %0,0 

Pigment Nefropatisi 2 %66,7 1 %33,3 

ATN 1 %50,0 1 %50,0 

İntoksikasyon 0 %0,0 1 %100 

MembranoprolifertaifGN 2 %66,7 1 %33,3 

Rapidli GN 1 %100 0 %0,0 

Hiperkalsemi 1 %100 0 %0,0 
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GNF  
Yok 19 %35,8 34 %64,2 X2=1,151 

p=0,313 Var 2 %66,7 1 %33,3 

RVH  Yok 21 %37,5 35 %62,5 - 

Oligoanüri 
Yok 5 %35,7 9 %64,3 X2=0,025 

p=0,568 Var 16 %38,1 26 %61,9 

Daha Önce 

Ameliyat 

Olmadı 11 %39,3 17 %60,7 X2=0,004 

p=0,586 Oldu 10 %38,5 16 %61,5 

Kullandığı İlaç 

Sayısı 

0 9 %37,5 15 %62,5 

- 

1 2 %28,6 5 %71,4 

2 4 %36,4 7 %63,6 

3 1 %100 0 %0,0 

4 2 %66,7 1 %33,3 

5 0 %0,0 1 %100 

6 0 %0,0 1 %100 

8 1 %100 0 %0,0 

9 1 %50,0 1 %50,0 

Ateş 
Yok 19 %39,6 29 %60,4 X2=0,622 

p=0,356 Var 2 %25,0 6 %75,0 

Sonuç-doğal 
Başarısız 2 %5,4 35 %94,6 X2=47,928 

p=0,000 Başarılı 19 %100 0 %0,0 

 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında cinsiyet açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=2,124; p=0,119>0.05). Kadınların 9'u (%42,9) KBY değil , 22'si 

(%62,9) KBY olan; erkeklerin 12'si (%57,1) KBY değil, 13'ünün (%37,1) KBY 

olduğu görülmüştür. 

Dahiliye servisinde olanların 15'i (%71,4) KBY değil, 27'si (%77,1) 

KBY;  reanimasyon servisinde olanların 2'si (%9,5) KBY değil, 1'i (%2,9) 

KBY; nefroloji servisinde olanların 1'i (%4,8) KBY değil, 5'i (%14,3) KBY;  genel 

cerrahi servisinde olanların 1'i (%4,8) KBY değil, 1'i (%2,9) KBY;  kadın doğum 
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servisinde olanların 1'i (%4,8) KBY değil, 1'i (%2,9) KBY;  nöroloji servisinde 

olanların 1'i (%4,8) KBY değil olduğu görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında hematüri açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=0,583; p=0,315>0.05). Hematürisi olmayanların 13'ü (%61,9) 

KBY değil, 18'i (%51,4) KBY. Hematüri olanların 8'i (%38,1) KBY değil, 17'sinin 

(%48,6) KBY olduğu görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında lökositüri açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=3,586; p=0,054>0.05). Lökositürisi olmayanların 12'si (%57,1) 

KBY değil, 11'i (%31,4) KBY; lökositüri olanların 9'u (%42,9) KBY değil, 24'ünün 

(%68,6) KBY olduğu görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında proteinüri açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=0,180; p=0,442>0.05). Proteinüri olmayanların 12'si (%57,1) 

KBY değil, 22'si (%62,9) KBY. Proteinüri olanların 9'u (%42,9) KBY değil, 13'ünün 

(%37,1) KBY olduğu görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında kan kültüründe üreme açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=0,138; p=0,614>0.05). Kan kültüründe üreme olmayanların 20'si 

(%95,2)  KBY değil, 34'ü (%97,1) KBY. Kan kültüründe üreme olanların 1'i (%4,8) 

KBY değil, 1'inin (%2,9) KBY olduğu görülmüştür.  

KBY olan ve olmayan hastalar arasında idrar kültüründe üreme açısından anlamlı 

fark bulunmamıştır (X2=3,186; p=0,075>0.05). İdrar kültüründe üreme olmayanların 

20'si (%95,2) KBY değil, 27'si (%77,1) KBY. İdrar kültüründe üreme olanların 1'i 

(%4,8) KBY değil, 8'i (%22,9) KBY olduğu görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında katater kültüründe üreme açısından anlamlı 

fark bulunmamıştır (X2=0,611; p=0,625>0.05). Katater kültüründe üreme 

olmayanların 21'i (%100) KBY değil, 34'ünün (%97,1) KBY; katater kültüründe 

üreme olanların 1'inin (%2,9) KBY olduğu görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında trakeal kültüründe üreme açısından anlamlı 

fark bulunmuştur (X2=0,000; p=0,000<0.05). Trakeal kültüründe üreme 

olmayanların 21'i (%100) KBY değil, 35'inin (%100) KBY olduğu görülmüştür. 



 

 83 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında gaita kültüründe üreme açısından anlamlı 

fark bulunmamıştır (X2=1,244; p=0,386>0.05). Gaita kültüründe üreme olmayanların 

21'i (%100) KBY değil, 33'ü (%94,3) KBY. Gaita kültüründe üreme olanların 2'si 

(%5,7) KBY olduğu görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında püy kültüründe üremesi açısından anlamlı 

fark bulunmamıştır (X2=1,697; p=0,375>0.05).  Püy kültüründe üremesi 

olmayanların 20'si (%95,2) KBY değil, 35'i (%100) KBY. Püy kültüründe üremesi 

olanların 1'inin (%4,8) KBY olmadığı görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında co-morbit hastalıkları açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=0,138; p=0,614>0.05). Co-morbit hastalığı olmayanların 1'i 

(%4,8) KBY değil, 1'i (%2,9) KBY. Co-morbit hastalıkları olanların 20'si (%95,2) 

KBY değil, 34'ünün (%97,1) KBY  olduğu görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında KKY açısından anlamlı fark bulunmuştur 

(X2=4,714; p=0,029<0.05). KKY olmayanların 20'si (%95,2) KBY değil, 25'i 

(%71,4)  KBY; KKY olanların 1'i (%4,8) KBY değil, 10'unun (%28,6) KBY olduğu 

görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında KAH açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=1,018; p=0,254>0.05). KAH olmayanların 18'i (%85,7) KBY değil, 26'sının 

(%74,3) KBY. KAH olanların 3'ünün (%14,3) KBY değil, 9'unun (%25,7) KBY 

olduğu görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında PAH açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=1,697; p=0,375>0.05). PAH olmayanların 20'si (%95,2) KBY değil, 35'i (%100) 

KBY. PAH olanların 1'inin (%4,8) KBY olmadığı görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında SVO açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=0,448; p=0,401>0.05). SVO olmayanların 18'i (%85,7) KBY değil, 32'si 

(%91,4) KBY; SVO olanların 3'ünün (%14,3) KBY değil, 3'ünün (%8,6) KBY 

olduğu görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında HT  açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=0,141; p=0,466>0.05). HT  olmayanların 7'si (%33,3) KBY değil, 10'unun 
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(%28,6) KBY. HT  olanların 14'ünün (%66,7) KBY değil, 25'i (%71,4) KBY olduğu 

görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında DM   açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=0,005; p=0,582>0.05). DM   olmayanların 11'i (%52,4) KBY değil, 18'i (%51,4) 

KBY; DM   olanların 10'unun (%47,6)  KBY değil, 17'sinin (%48,6) KBY olduğu 

görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında KOAH  açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=0,098; p=0,530>0.05). KOAH  olmayanların 18'i (%85,7) KBY 

değil, 31'i (%88,6) KBY; KOAH  olanların 3'ünün (%14,3)  KBY değil, 4'ünün 

(%11,4) KBY olduğu görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında disritmi açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=0,717; p=0,373>0.05). Disritmi olmayanların 20'si (%95,2) KBY 

değil, 31'i (%88,6) KBY; disritmi olanların 1'inin (%4,8) KBY değil, 4'ünün (%11,4)  

KBY olduğu görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında kanser açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=0,008; p=0,609>0.05). Kanser olmayanların 17'si (%81,0) KBY değil, 28'i 

(%80,0) KBY; kanser olanların 4'ünün (%19,0)  KBY değil, 7'si (%20,0) KBY 

olduğu görülmüştür. 

Primer neden prerenal olanların 4'ü (%19,0) KBY değil, 10'u (%28,6) KBY; primer 

neden postrenal olanların 1'i (%4,8) KBY değil, 4'ü (%11,4) KBY; primer 

neden kardiyorenal olanların 6'sı (%17,1) KBY; primer neden dehidratasyon 

olanların 6'sı (%28,6)KBY değil, 9'u (%25,7) KBY; primer neden analjezik nefropati 

olanların 2'si (%5,7) KBY; primer neden kontrast nefropatisi olanların 3'ü (%14,3) 

KBY değil; primer neden pigment nefropatisi olanların 2'si (%9,5) KBY değil, 1'i 

(%2,9) KBY; primer neden ATN olanların 1'i (%4,8) KBY değil, 1'i (%2,9) 

KBY; primer neden intoksikasyon olanların 1'i (%2,9) KBY; primer 

neden membranoproliferatif glomerülonefrit olanların 2'si (%9,5) KBY değil, 1'i 

(%2,9) KBY; primer neden rapidli proliferatif glomerülonefrit olanların 1'i (%4,8) 

KBY değil; primer neden hiperkalsemi olanların 1'i (%4,8) KBY olmadığı 

görülmüştür. 



 

 85 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında glomerülonefrit açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=1,151; p=0,313>0.05). Glomerülonefrit olmayanların 19'u 

(%90,5) KBY değil, 34'ü (%97,1) KBY; glomerülonefrit olanların 2'si (%9,5) KBY 

değil, 1'i (%2,9) KBY olduğu görülmüştür. 

RVH  olmayanların 21'i (%100)  KBY değil, 35'i (%100) KBY olduğu görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında oligoanüri açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=0,025; p=0,568>0.05). Oligoanüri olmayanların 5'i (%23,8) KBY 

değil, 9'u (%25,7) KBY; oligoanüri olanların 16'sının (%76,2) KBY değil, 26'sının 

(%74,3) KBY olduğu görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında daha önce ameliyat açısından anlamlı fark 

bulunmamıştır (X2=0,004; p=0,586>0.05). Daha önce ameliyat olmayanların 11'i 

(%52,4) KBY değil, 17'si (%51,5) KBY; daha önce ameliyat olanların 10'unun 

(%47,6) KBY değil, 16'sının (%48,5) KBY olduğu görülmüştür. 

Kullandığı ilaç sayısı 0 olanların 9'unun (%45,0) KBY değil, 15'i (%48,4) 

KBY; kullandığı ilaç sayısı 1 olanların 2'si (%10,0) KBY değil, 5'i (%16,1) 

KBY; kullandığı ilaç sayısı 2 olanların 4'ünün (%20,0) KBY değil, 7'si (%22,6) 

KBY; kullandığı ilaç sayısı 3 olanların 1'i (%5,0) KBY değil; kullandığı ilaç sayısı 4 

olanların 2'si (%10,0) KBY değil, 1'i (%3,2) KBY; kullandığı ilaç sayısı 5 olanların 

1'i (%3,2) KBY; kullandığı ilaç sayısı 6 olanların 1'i (%3,2) KBY; kullandığı ilaç 

sayısı 8 olanların 1'i (%5,0) KBY değil; kullandığı ilaç sayısı 9 olanların 1'i (%5,0) 

KBY değil, 1'i (%3,2) KBY olduğu görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında ateş açısından anlamlı fark bulunmamıştır 

(X2=0,622; p=0,356>0.05). Ateşi olmayanların 19'u (%90,5) KBY değil, 29'u 

(%82,9) KBY; ateş olanların 2'si (%9,5) KBY değil, 6'sının (%17,1) KBY olduğu 

görülmüştür. 

KBY olan ve olmayan hastalar arasında tam iyileşme açısından anlamlı fark 

bulunmuştur (X2=47,928; p=0,000<0.05). Tam iyileşmesi olmayanların 2'si (%9,5) 

KBY değil, 35'i (%100) KBY; tam iyileşme olanların 19'unun (%90,5) KBY 

olmadığı görülmüştür. 

Sadece yaşayan hastalar alınarak KBY ‘ye etki eden faktörler incelendiğinde;  
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Lökositürisi olan hastalarda KBY ile sonuçlanma oranı (%72,7), lökositürisi olmayan 

hastalara göre (%47,8) anlamlı olarak yüksekti. (p<0,05). İdrar kültüründe üremesi  

olan hastalarda KBY ile sonuçlanma oranı (%88,9), idrar kültüründe üremesi  

olmayan hastalara göre (%57,4) anlamlı olarak yüksekti. (p<0,05).  

KKY olan hastalarda KBY ile sonuçlanma oranı (%90,9), KKY olmayan hastalara 

göre (%55,6) anlamlı olarak yüksekti. (p<0,05).Doğal sonucu başarısız olan 

hastalarda KBY ile sonuçlanma oranı (%45,6), başarılı olunan hastalara göre (%0) 

anlamlı olarak yüksekti. (p<0,05). 

 

Grafik 15. Lökositürisi olan Hastaların  KBY ile ilişkisi 
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Grafik 16. İdrar kültüründe üremesi olan Hastaların  KBY ile ilişkisi 

 

Grafik 17. KKY olan Hastaların  KBY ile ilişkisi 
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Grafik 18. Tedavi sonrası KBY gelişen ve tam iyileşme sağlanan hastaların 

dağılımı 
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Tablo 31 . Sadece yaşayan hastalarda KBY sonucuna göre dağılım 

 

KBY Değil 

(n=21) 

KBY 

(n=35) t p 

Ort Ss Ort Ss 

Yaş 64,100 19,099 71,690 12,616 -1,793 0,115 

Hbg 10,020 2,172 9,940 1,769 0,162 0,872 

Hct 29,810 6,644 29,790 5,318 0,018 0,986 

WBC 13,030 5,499 11,480 5,944 0,975 0,334 

BUN 73,190 45,631 83,970 34,752 -0,998 0,323 

KREATİNİN 5,870 3,205 6,540 4,253 -0,618 0,539 

GFR 77,630 34,844 40,600 12,785 5,708 0,000 

ALBUMİN 2,520 0,641 2,610 0,605 -0,542 0,590 

P 5,600 2,932 5,470 2,355 0,188 0,851 

Na 132,430 7,004 133,060 5,729 -0,365 0,716 

K 4,810 1,064 5,130 1,352 -0,917 0,363 

Mg 2,100 0,515 2,040 0,466 0,466 0,643 

Ca 8,870 1,722 8,530 1,303 0,825 0,413 

pH 7,370 0,101 7,290 0,096 2,888 0,006 

pCO2 40,370 23,853 36,910 11,056 0,740 0,462 

HCO3 19,540 6,700 17,850 7,539 0,850 0,399 

LAC 6,510 20,776 1,940 2,132 1,298 0,327 

Cl 133,210 155,589 102,600 6,946 1,169 0,378 

PTH 111,150 95,003 183,550 140,366 -1,660 0,106 

CRP 105,040 434,268 7,020 7,687 1,343 0,313 

Ferritin 397,730 508,579 362,590 483,024 0,243 0,809 

Protein 5,950 1,420 8,360 10,236 -1,070 0,290 

Üriner Proteinüri 1,120 1,515 0,880 1,456 0,445 0,660 

Çıkış Kreatinin 1,320 1,551 1,480 0,379 -0,600 0,639 
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Hastaların GFR ortalamalarının tedavi sonrası KBY gelişmesi açısından 

değerlendirildiğinde  anlamlı bir farklılık gösterip göstermediğini belirlemek 

amacıyla yapılan t-testi sonucunda grup ortalamaları arasındaki fark istatistiksel 

açıdan anlamlı bulunmuştur (t=5.708; p=0.000<0,05). KBY olmayanların GFR 

ortalamaları (77,630), KBY  olanların GFR ortalamalarından  (40,600)  yüksek 

bulunmuştur. 

Hastaların Ph ortalamalarının tedavi sonrası KBY gelişenlere göre anlamlı bir 

farklılık gösterip göstermediğini belirlemek amacıyla yapılan t-testi sonucunda grup 

ortalamaları arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı bulunmuştur(t=2.888; 

p=0.006<0,05). KBY olmayanların Ph ortalamaları (7,370), KBY olanların Ph 

ortalamalarından (7,290) yüksek bulunmuştur. 

Hastaların yaş, Hgb, Hct, WBC, BUN, kreatinin, albumin, P, Na, K, Mg, Ca, PCO2, 

HCO3, lac, Cl, PTH, CRP, ferritin, protein, üriner proteinüri, çıkış kreatinin 

ortalamalarının KBY olanlara göre anlamlı bir farklılık gösterip göstermediğini 

belirlemek amacıyla yapılan t-testi sonucunda grup ortalamaları arasındaki fark 

istatistiksel açıdan anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

GFR ve Ph düşük olan hastalarda KBY ile sonuçlanma oranı anlamlı olarak yüksekti. 

(p<0,05). 

Grafik 19. Tedavi sonrası KBY gelişen ve KBY gelişmeyen hastaların GFR `si 

ile karşılaştırması 
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Grafik 20. Tedavi sonrası KBY gelişen ve KBY gelişmeyen hastaların Ph `sı ile 

karşılaştırması 

 

Tablo 32 .KBY’ye Etki eden Risk faktörleri için Lojistik Regresyon Analizi 

 

  B p OR 95% C.I.for OR 

   Alt 

limit 

Üst 

limit 

TİTLökosit 1,279 0,013 3,591 1,313 9,823 

KÜLTÜRİdra) -0,270 0,643 1,310 0,418 4,099 

KKY 1,139 0,059 3,125 0,956 10,215 

GFR -0,006 0,465 1,006 0,991 1,021 

 

Çok değişkenli analiz ile incelendiğinde; idrar kültüründe üremesi olan ve GFR , 

KBY üzerinde yeteri kadar anlamlı risk faktörü oluşturmadığı görüldü.(p>0,05).  

Lökositürisi olan hastalarda KBY riski 3,591 kat yüksekti. (p<0,05). KKY olan 

hastalarda mortalite riski 3,125 kat yüksekti. (p<0,05).  
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TARTIŞMA 

Böbrek yetmezliği, görülme sıklığı yaşlı ve palyatif tedavi gereksinimi ihtiyacı duyan 

nüfusun artması ile giderek artan klinik sorunlardan biridir. Tüm sistemleri 

etkilediğinden öncelikle koruyucu önlemlerin alınması, hastalık gelişince 

ilerlemesinin yavaşlatılması ve uygun şekilde tedavi edilmesi gereklidir. Zamanında 

yapılan uygun müdahaleler sayesinde hem böbrek yetmezliği ile mücadele daha etkin 

sağlanmış olur hem de gelişebilecek komplikasyonlar da önlenir. Böbrek yetmezliği 

saptandığında altta yatan sistemik hastalıklar dikkatlice araştırılmalıdır (61). 

Liangos ve arkadaşları, ABD’de 2006 yılında 500 den fazla hastanede 330.000 

taburcu olan hastaya ilişkin kayıtları incelenmişler ve tüm hastalar için ABH  

insidansını %1.9 olarak saptamışlardır. ABH  gelişen hastalarda mortalite oranını 

%21.3 olarak bulmuşlardır (62). ABH ’nın yoğun bakım hastalarında görülme sıklığı 

%30’lara kadar çıkmaktadır (63,64). Bu hastalarda mortalite oranı da %80’e kadar 

çıkabilir (65). Türk Nefroloji Derneği kayıtlarına göre 2007 yılında Türkiye 

genelinde ABH  olan 5498 hastada mortalite oranı %15.1 olarak saptanmıştır (65). 

Yaptığımız çalışmada ABH  tanılı ölen hastalarımızda böbrek yetmezliğine yol açan 

en sık nedenin sepsis, sonra alt grup çalışmamızda hipovolemi olduğunu tespit ettik. 

Ancak majör grup olarak SVO ve KKY`yi 2. etken olarak saptadık. Hasta 

grubumuzda SVO insidansı fazla olması nedeniyle mortalite skalasında KKY ile aynı 

oranda tespit ettik. Fakat ABH`na bağlı mortalitede diğer çalışmalarla benzer 

sonuçları tespit ettik.  

 Rabbani ve arkadaşları (66), 2008 yılında yayınlanan çalışmalarında Pakistan’da 

hasta kayıtlarını ABH  etiyolojisi açısından araştırmışlardır. ABH  nedeni olarak en 

sık sepsis, ikinci sıklıkla kusma diyareye bağlı dehidratasyon, üçüncü sıklıkla kalp 

yetmezliği olduğunu tespit etmişlerdir. Ayrıca sepsisin ABH ’de en sık mortalite 

nedeni olduğunu göstermişlerdir.  

Jayakumar ve arkadaşları (67) Hindistan’da 1995-2004 yılları arasında 1112 ABH  

tanısı alan hasta kayıtları incelemişler ve en sık ABH ’ne yol açan nedenin akut 

diyare yapan hastalıklar olduğunu bulmuşlardır. Türkiye’de (2007 yılında) ABH  

tanısı alan hastaların etiyolojileri incelendiğinde hipovolemi %17.5’lik oranla ilk 
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sırada bulunmuştur (68). Bizim çalışmamız, diğer yapılan çalışmalarla ABH  

etiyolojisi yönünden karşılaştırıldığında sonuçlarının benzer olduğunu söyleyebiliriz. 

Ölüm nedenlerini araştırdığımız zaman ABH ` lı hastalarımızda enfeksiyonlar birinci 

sıradaydı. En sık enfeksiyon nedenleri pnömoni, idrar yolu enfeksiyonu ve kateter 

enfeksiyonu idi. Türk Nefroloji Derneği kayıtlarına göre hem ABH  hem de son 

dönem KBY hastalarında en sık mortalite nedeni kardiyovasküler hastalıklardır 

(69,70). 

ABH  olan hastalarda bizim çalışmamızla benzer sonuçlar elde edilen çalışmalar da 

vardır. Altıntepe ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada, ABH  olan hastalarda 

%31.8’ lik oranla en sık mortalite nedeni enfeksiyonlar iken, kardiyovasküler 

hastalıklar %27.2 mortalite oranı ile ikinci sırada bulunmuştur (71). Rabbani ve 

arkadaşları (72), 2008 yılında yayınlanan çalışmalarında sepsisin ABH ’da en sık 

mortalite nedeni olduğunu göstermişlerdir. 

Çalışmamızdaki ABH  olan hastaların ölüm nedeni Türk Nefroloji Derneği verileri 

ile karşılaştırıldığında farklı sonuçlara ulaşıldı. İncelediğimiz diğer çalışmalarda, 

bizim çalışmamızla benzer şekilde ABH  olan hastalarda en sık mortalite nedeni 

genelde enfeksiyon/sepsis idi. Enfeksiyona bağlı mortalite oranımızın oldukça 

yüksek olmasının nedeni, çalışma grubumuzun yaş ortalamasının yüksek olması, 

hastaların birden çok sayıda sistemik hastalığa sahip olmaları, diyaliz uygulanan 

hastalarda femoral kateterin daha sık tercih edilmesindan dolayı olabilir. Femoral 

kateterler yerleşim yeri itibariyle juguler kateterlere oranla enfeksiyon ile ilişkili 

komplikasyonlara daha fazla neden olmaktadır (73). 
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SONUÇ: 

RIFLE sınıflamasına göre akut böbrek hasarı saptanan ve hemodiyalize alınan 

hastalarda böbrek fonksiyonları ve hastanın vefat etmesine neden olan etkenler 

bakıldığında hastanın co-morbit hastalıkları olması ve ileri yaş olması prognozu 

belirlemektedir. 

Ayrıca böbrek yetmezliğinde enfeksiyonlar önemli bir mortalite nedenidir. ABH  ve 

prediyaliz KBY olan hastalarda enfeksiyonların erken teşhisi ve etkin tedavisi ile 

böbrek yetmezliğinde mortalite oranları önemli ölçüde azaltabilir. Bu yüzden böbrek 

yetmezliği olan hastalarda enfeksiyonlarla etkin bir şekilde mücadele edilmelidir. 
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