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ÖZET 

 

GĠRĠġ: Akut Böbrek Hasarı (ABH); saat ve günler içinde serum kreatin (sCr) 

düzeyinde artıĢ ve idrar çıkıĢında azalmayla tanımlanan klinik bir sendromdur. 

Hematolojik kanserli hastalar yoğun bakım ünitesi (YBÜ) yatıĢı gerektiğinde 

yüksek ABH insidansına ve mortalitesine sahiptir. Ayrıca bu hasta grubu ABH 

geliĢimi için özgül risk faktörlerine sahiptir. ÇalıĢmamızda Gazi Üniversitesi Ġç 

Hastalıkları Hematoloji YBÜ’de yatan hastaları inceledik. Bu spesifik hasta 

grubunda ABH insidansını, ABH geliĢimine etki eden risk faktörlerini, mortaliteyi 

ve diğer risk faktörleri ile ABH’nın mortalite üzerine olan etkisini inceledik. 

YÖNTEM: ÇalıĢmamızda 01/10/2019-01/10/2023 arasında hastanemiz Ġç 

Hastalıkları Hematoloji YBÜ’de, yatan hastalar retrospektif olarak incelenmiĢtir. 

Toplam 144 hasta çalıĢmaya alınmıĢtır. Tüm verilerde tanımlayıcı istatistikler 

yapılmıĢtır. Ek olarak ABH olan ve olmayan, ölen ve yaĢayan hastalar kendi 

aralarında karĢılaĢtırılmıĢtır. Hasta grubumuzda ABH insidansı ve mortalitesi 

belirlenmiĢtir. KarĢılaĢtırmalarda tek değiĢkenli analizlerde anlamlı çıkan veriler 

çok değiĢkenli analiz ile incelenmiĢtir. Hastalarımızda ABH geliĢimine ve 

mortaliye etki eden risk faktörleri gösterilmiĢtir. Ġstatiksel olarak p<0.05 değeri 

anlamlılık olarak kabul edilmiĢtir. 

BULGULAR: ÇalıĢmamızda 144 hastadan 105 hastada (%73) ABH olduğu, 39 

hastada (%27) ABH olmadığı tespit edilmiĢtir. Akut böbrek hasarı olan 105 

hastanın 33 (%31)’ünde YBÜ’de ABH geliĢmiĢ, 72(%69)’sinde ise yatıĢta ABH 

saptanmıĢtır. Hastalarımızda YBÜ’de %51 oranında mortalite görülmüĢ olup; 

mortalite ABH olanlarda %68 ve ABH olmayanlarda %8 oranında saptanmıĢtır 

(p<0,01). Akut böbrek hasarı geliĢiminde bağımsız risk faktörleri olarak; 

Diyabetes mellitus (DM) varlığı (OR = 16,98[1,67-172,44], p=0,02), sepsis varlığı 

(OR = 7,41 [1,93-28,37], p=0,01), yatıĢ günü bilirubin yüksekliği (OR = 1,80 

[1,04-3,11], p=0,03), yatıĢ günü laktat yüksekliği (OR = 1,50 [1,03-2,18], p:0,03) 

ve yaĢ (OR = 1,04 [1,00-1,08], p:0,02) olarak saptanmıĢtır. Tüm hastalarda ABH 
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varlığı (OR = 17,81 [4,76-66,59], p<0,01), YBÜ’de akciğer infeksiyonu geliĢmesi 

(OR = 3,39 [1,38-8,32], p=0,01) ve yatıĢ gününde yüksek SOFA skoru (OR = 

1,18 [1,02-1,35], p=0,02) mortaliteyi belirleyen bağımsız faktörler olarak 

belirlenmiĢtir. Ayrıca ABH olan hastalar ayrı olarak incelendiğinde Ġnvaziv 

mekanik ventilasyon (ĠMV) uygulanması ABH olan hastalarda mortalite için 

bağımsız bir risk faktörü olarak bulunmuĢtur (OR = 41,55[10,73-160,84], 

p<0,01). 

SONUÇ: Yoğun bakım ünitesinde hematolojik kanserli hastalar incelendiğinde, 

ABH, % 50 oranında YBÜ yatıĢında mevcut ve %23 oranında YBÜ’de geliĢmiĢ 

olmak üzere yüksek oranda görülmüĢtür. Bu hastalarda DM varlığı, sepsis, 

yaĢlılık, yatıĢ günü yüksek bilirubin ve laktat düzeyleri ABH geliĢimini belirleyen 

bağımsız faktörler olarak saptandı.  Bu hastalarda mortaliteyi belirleyen en önemli 

faktör 18 kat olmak üzere ABH geliĢimi olarak tespit edilmiĢ olup, YBÜ’de 

akciğer infeksiyonu geliĢimi ve yüksek yatıĢ günü SOFA skoru diğer faktörler 

olarak saptandı. 

 

Anahtar kelimeler: Akut böbrek hasarı, kritik hasta, hematolojik kanser, insidans, 

mortalite 
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ABSTRACT 

 

INTRODUCTION: Acute Kidney Injury (AKI); It is a clinical syndrome defined 

by an increase in serum creatine (sCr) level and a decrease in urine output within 

hours and days. Patients with hematological cancer have a high incidence of AKI 

and mortality when intensive care unit (ICU) admission is required. In addition, 

this patient group has specific risk factors for the development of AKI. In our 

study, we examined patients hospitalized in Gazi University Hematological ICU. 

In this specific patient group, we examined the incidence of AKI, risk factors 

affecting the development of AKI, mortality and other risk factors, and the effect 

of AKI on mortality.  

METHOD: In our study, patients hospitalized in the Hematological ICU of our 

hospital between 01/10/2019 and 01/10/2023 were retrospectively analyzed. A 

total of 144 patients were included in the study. Descriptive statistics were made 

on all data. In addition, patients with and without AKI, who died or survived, 

were compared among themselves. AKI incidence and mortality were determined 

in our patient group. In comparisons, the data that were significant in univariate 

analyzes were evaluated with multivariate analysis. Risk factors affecting the 

development of AKI and mortality in our patients are shown. A p<0.05 value was 

accepted as statistically significant. 

RESULTS: In our study, it was determined that 105 patients (73%) out of 144 

patients had AKI, and 39 patients (27%) did not have AKI. AKI developed in the 

ICU in 33 (31%) of 105 patients with acute kidney injury, and AKI was found in 

72 (69%) of them at admission. A mortality rate of 51% was observed in our 

patients in the ICU; mortality was 68% in patients with AKI and 8% in those 

without AKI (p<0.01). As independent risk factors in the development of acute 
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kidney injury; Presence of diabetes mellitus (DM) (OR = 16.98[1.67-172.44], 

p=0.02), presence of sepsis (OR = 7.41[1.93-28.37], p=0.01), bilirubin elevation 

on the day of hospitalization (OR = 1.80 [1.04-3.11], p=0.03), lactate elevation on 

the day of hospitalization (OR = 1.50 [1, 03-2.18], p=0.03) and age (OR = 1.04 

[1.00-1.08], p=0.02). Presence of AKI in all patients (OR = 17.81 [4.76-66.59], 

p<0.01), development of lung infection in ICU (OR = 3.39 [1.38-8.32]), p=0.01) 

and high SOFA score on the day of hospitalization (OR = 1.18 [1.02-1.35], 

p=0.02) were determined as independent factors determining mortality. In 

addition, when patients with AKI were examined separately, invasive mechanical 

ventilation (IMV) was found to be an independent risk factor for mortality in 

patients with AKI (OR = 41.55[10.73-160.84], p<0.01). 

CONCLUSION: When patients with hematological cancer in the intensive care 

unit were examined, AKI was seen at a high rate, with 50% present at ICU 

admission and 23% developed in ICU. In these patients, the presence of DM, 

sepsis, old age, high bilirubin and lactate levels on the day of hospitalization are 

independent factors determining the development of AKI detected. The most 

important factor determining mortality in these patients was the development of 

AKI, 18 times more, and the development of lung infection in the ICU and high 

hospitalization day SOFA score were found to be other factors. 

 

Key words: Acute kidney injury, critically ill, hematological cancer, incidence, 

mortality 
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

 

Akut böbrek hasarı (ABH) ani geliĢen serum kreatinin artıĢı ve/veya idrar 

çıkıĢında azalma ile tanımlanan klinik bir sendromdur [1]. Akut böbrek hasarı 

yoğun bakım ünitesi (YBÜ) hastalarında artan insidans, mortalite, morbidite, 

kronik böbrek hasarı (KBH)  geliĢimi ve hastane maliyetiyle iliĢkilidir [2]. Kanser 

hastaları gerek birincil hastalıkları gerekse aldıkları tedaviler ve sepsis/çoklu 

organ yetmezliğine yatkın olmaları nedeniyle ABH’nın sık olarak gözlemlendiği 

ve mortal seyrettiği bir gruptur [3, 4]. Hematolojik kanserli hastalar normal 

popülasyona göre ABH geliĢiminde, özgül risk faktörlerine sahiptir ve etyolojileri 

farklıdır [5]. Bu hasta grubunda özellikle YBÜ yatıĢı gerektiğinde ve sepsis 

görüldüğünde ABH insidansı ve mortalitesi belirgin bir Ģekilde artmaktadır [6]. 

Hematolojik kanserli hastalarda YBÜ’ de ABH geliĢimini ve risk 

faktörlerini inceleyen literatürde az sayıda makale mevcuttur. Ayrıca ülkemizde 

mevcut hasta grubunda ABH geliĢimini, inceleyen hiç çalıĢma yoktur. Biz bu 

çalıĢmamızda retrospektif olarak hematolojik kanseri olup YBÜ’ye yatırılan 

hastalarda ABH insidansını ve risk faktörlerini araĢtırdık. Ayrıca bu hastalarda 

mortaliteyi ve mortalite geliĢimine etki eden risk faktörlerini, ABH geliĢiminin 

mortalite üzerine etkisini ortaya koymayı hedefledik. ÇalıĢmamızın, belirtilen 

popülasyonda ileride yapılabilecek prospektif ve çok merkezli çalıĢmalara yol 

göstereceğine inanmaktayız. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Akut Böbrek Hasarı  

2.1.2. Tanımlanması ve ġiddetinin Sınıflandırılması 

Akut böbrek hasarı, renal fonksiyonların saatler ve günler içinde hızlı 

kaybıyla karakterize bir sendromdur. Kan üre azotu (BUN) ve serum kreatinin 

(sCr) gibi ölçülebilen nitrojen yıkım ürünlerinin birikmesi, idrar çıkıĢının 

azalması, asidoz ve artan potasyum ve fosfat konsantrasyonları bu sendromun 

klinik ve laboratuvar bulguları arasındadır [7]. Akut böbrek hasarının 

tanımlanmasında ve Ģiddetinin belirlenmesinde sCr seviyesindeki yükselme 

ve/veya idrar miktarında azalma baz alınarak farklı tanımlama sistemleri 

geliĢtirilmiĢtir. Akut böbrek hasarı Ģiddetiyle artan biçimde kardiyovasküler 

olaylar, mortalite ve KBH’ya ilerleme riski taĢır [8]. Klinik bakımı iyileĢtirmek ve 

araĢtırmaları kolaylaĢtırmak için, standart bir ABH tanımı geliĢtirilmesi önemlidir.  

Tarihsel olarak, ABH için birden fazla ve birbiriyle çeliĢen kriterler belirlense de 

ideal bir tanımlama halen geliĢtirilememiĢtir [9].   

Akut böbrek hasarı tanımlama ve Ģiddetini belirtmede belirsizliği gidermek 

için ilk olarak 2004 yılında Akut Diyaliz Kalite GiriĢimi (ADQI) grubu RIFLE 

kriterlerini geliĢtirmiĢtir. RIFLE; Risk, Ġnjury (Hasar), Failure (Yetmezlik), Loss 

(Kayıp), End Stage Renal Failure (Son Dönem Böbrek Yetmezliği) kelimelerinin 

ilk harflerini belirtmektedir. Gerçekte risk, hasar ve yetmezliği içeren ilk üç Ģiddet 

derecesi akut bozulmayı tanımlarken, kayıp ve son dönemi içeren son iki Ģiddet 

derecesi renal replasman tedavisi (RRT) gerektiren süreğenlik gösteren ABH’yı 
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ve son dönem böbrek yetmezliğini (SDBY) tanımlar (Tablo 1) [10]. 2007 yılında 

Akut Böbrek Hastalıkları ÇalıĢma Grubu (AKIN) tarafından RIFLE kriterleri 

yeniden gözden geçirilmiĢtir. Akut Böbrek Hastalıkları ÇalıĢma Grubu tarafından 

serum kreatininde ufak düzeyde artıĢların, yüksek mortalite ön görücülüğü göz 

önüne alınarak; ABH sCr’de 48 saat içinde bazal sCr’ye göre >0,3 mg/dl artıĢ 

veya bazal sCr’ye göre %50 artıĢ veya 6 saatten daha uzun süre boyunca idrar 

çıkıĢında <0,5 ml/kg/saat azalma olarak tanımlanmıĢtır. Esasen sCr artıĢındaki 

ufak değiĢim dıĢında; AKIN Evre I ABH Risk, AKIN Evre II ABH Hasar ve 

AKIN Evre III ABH Yetmezlik ile eĢleĢmektedir (Tablo 2) [11]. Ancak bazal sCr 

değeri bilinmediğinde RIFLE sınıflandırması diyete göre böbrek hastalıkları 

(MDRD) formülünde glomerüler filtrasyon hızında (GFR) 75 ml/dk’ya eĢlenik 

sCr değerinin bazal sCr olarak kabulünü önerirken, AKIN sınıflandırması 48 saat 

içinde ardıĢık sCr ölçümünü önermektedir [10, 11]. 2012 yılında ise Böbrek 

Hastalıkları Küresel Sonuçların ĠyileĢtirilmesi (KDĠGO), RIFLE ve AKIN 

kriterlerini yeniden gözden geçirmiĢ ve ABH tanımlamasındaki bazal sCr’de %50 

artıĢın son 7 gün içerisinde olması gerektiğini ilave etmiĢtir. Tablo 3’te KDĠGO 

ABH derecelendirmesi özetlenmiĢtir [12]. 
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Tablo 1. RIFLE sınıflandırması 

ABH Derecesi Serum Kreatinin ArtıĢı Ġdrar ÇıkıĢında azalma 

Risk sCr’de bazale göre 1,5 kat artıĢ 

 

6-12 saat boyunca <0,5 

ml/kg/saat idrar çıkımı 

Ġnjury (Hasar) sCr’de bazal bazale göre 2 kat 

artıĢ 

 

12-24 saat boyunca <0,5 

ml/kg/saat idrar çıkımı 

Failure (Yetmezlik) sCr’de bazal değerin 3 katına 

kadar artıĢ veya sCr> 0,5 mg /dl 

artıĢ ile sCr> 4.0 mg / dl olması 

veya RRT’nin baĢlatılması 

 

> 24 saat boyunca <0,3 

ml/kg/saat idrar çıkıĢında 

azalma veya 12 saat boyunca 

idrar çıkıĢının olmaması 

Loss (Kayıp) > 4 hafta RRT ihtiyacı 

 

 

End Stage (Son 

Dönem) 

> 3 ay RRT ihtiyacı  

 
 

RIFLE: Risk Ġnjury Failure Loss End Stage, ABH: akut böbrek hasarı, sCr: serum kreatinin, 

RRT: renal replasman tedavisi 

 

 

 

Tablo 2. AKIN sınıflandırması 

ABH Derecesi Serum Kreatinin ArtıĢı Ġdrar ÇıkıĢında azalma 

Evre 1 sCr’de bazale göre ≥0,3 mg / dl 

veya bazale göre % 150 ile %200 

artıĢ 

 

6-12 saat boyunca <0,5 

ml/kg/saat idrar çıkıĢı 

Evre 2 sCr’de bazal değerine göre %200 

ile %300'e çıkması 

 

12-24 saat boyunca <0,5 

ml/kg/saat idrar çıkıĢı 

Evre 3 sCr’de bazal değerine göre 

%300’ün üstüne çıkması veya sCr 

>4,0 mg/dL olması veya RRT’nin 

baĢlatılması 

> 24 saat boyunca <0,3 

ml/kg/saat idrar çıkımı veya 12 

saat boyunca idrar çıkıĢının 

olmaması (anüri) 

 

AKIN: Akut Böbrek Hastalıkları ÇalıĢma Grubu, ABH: akut böbrek hasarı, sCr: serum 

kreatinin, RRT: renal replasman tedavisi 
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Tablo 3. KDĠGO sınıflandırması 

ABH Derecesi Serum Kreatinin ArtıĢı Ġdrar ÇıkıĢında azalma 

Evre 1 sCr’de≥ 0.3 mg/dl artıĢ veya 

bazal Cr’ye göre 1.5 ila 1.9 kat 

artıĢ 

 

6-12 saat boyunca <0.5 mL/kg/saat 

idrar çıkıĢı 

Evre 2 sCr’de bazal sCr’ye göre 2,0 ile 

2,9 kat artıĢ 

 

12-24 saat boyunca <0.5 

mL/kg/saat idrar çıkıĢı 

Evre 3 sCr’de bazal sCr’ye göre 3 kat 

artıĢ veya serum sCr ≥4.0 mg/dL 

arasında artıĢ veya RRT’nin 

baĢlatılması 

 

≥24 saat boyunca <0.3 mL/kg/saat 

idrar çıkıĢı veya ≥ 12 saat boyunca 

idrar çıkıĢının olmaması (anüri) 

KDĠGO: Böbrek Hastalıkları Küresel Sonuçların ĠyileĢtirilmesi, ABH: akut böbrek hasarı, sCr: serum kreatinin, RRT: renal 

replasman tedavisi 

 

 

2.1.3. Epidemiyoloji 

Akut böbrek hasarı için tarihsel süreçte belirsizlikler olsa da 2000’li yıllar 

sonunda RIFLE, AKIN ve KDĠGO kriterlerinin benimsenmesi ABH insidansı ve 

mortalitesi hakkında farklı çalıĢmalar arasında karĢılaĢtırılabilir bir çözüm 

sağlamıĢtır. Akut böbrek hasarı hastanede yatan hastalarda sık görülen bir sağlık 

sorunudur. Tüm dünyada 154 çalıĢmanın meta analizinde, 3.585.911 yatan 

hastada, KDĠGO ve eĢdeğeri kriterlere göre ABH insidansı %23,2 olarak 

saptanmıĢtır [13]. Akut böbrek hasarı YBÜ hastalarında artan insidans, mortalite, 

morbidite, KBH geliĢimi ve hastane maliyetiyle iliĢkilidir. 171.889 yoğun bakım 

hastasını içeren 19 çalıĢmanın dahil edildiği tüm dünyada yapılan geniĢ bir meta 

analizde ABH insidansı, RIFLE kriterlerine göre %18.1–%66.7 ve AKIN 

kriterlerine göre %24.14–%76.67 arasında olarak bildirilmiĢtir [2]. 
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KDĠGO kriterleri kullanılarak yapılan çok uluslu ilk kesitsel çalıĢmada ise 

YBÜ’de yatırılan hastalarda insidansın %57’ye kadar çıkabildiği görülmüĢtür. 

Ayrıca bu çalıĢma ABH’nın, evresiyle beraber artan mortaliteyle iliĢkili olduğunu 

belirtmektedir [14]. Türkiye genelinde 776 ABH olan hastanın dahil edildiği bir 

çalıĢmada KDĠGO’ya göre; 185 (23,9) hastada evre 1 ABH, 259 (%33,4) hastada 

evre 2 ABH ve 331 (%42,7) hastada evre 3 ABH saptanmıĢtır. Ayrıca ölen veya 

kalıcı RRT ihtiyacı olan hastaların oranı, evre 3 ABH olan hastalarda evre 1 ve 2 

ABH olan hastalara göre anlamlı biçimde yüksek bulunmuĢtur [15]. 

2.1.4. Patogenez ve Risk faktörleri 

Akut böbrek hasarı patogenezi çok faktörlü ve heterojendir. Temelde 

ABH’yı kolaylaĢtıran risk faktörleri varlığında renal hipoperfüzyon; tübüler 

disfonksiyona ve GFR‘da düĢüĢe neden olmaktadır. Nefrotoksinler, mitokondriyal 

disfonksiyon ve reaktif oksijen radikallerini içeren bir dizi moleküler mekanizma 

da hasarlanmayı pekiĢtirmektedir [16]. 

Sepsis YBÜ hastalarında önde gelen ABH nedenidir. Patogenezinde renal 

hipoperfüzyonla beraber, enfeksiyöz ajanlara sistemik aĢırı yanıt birlikte rol 

almaktadır [17]. Ayrıca sepsiste mikrovasküler hasarlanma, endotel disfonksiyonu 

ve hücresel hipoksi, ABH’yı sistemik organ yetmezliğinin bir parçası olarak 

tanımlamaktadır [18]. 

Akut böbrek hasarı için çok fazla risk faktörü tanımlanmıĢtır. Akut böbrek 

hasarı risk faktörleri modifiye edilebilen ve edilemeyen olarak sınıflandırılabilir. 

Kronik böbrek hasarı, öncesinde geçirilen ABH olması, genetik yatkınlık, 
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karaciğer sirozu, konjestif kalp yetmezliği (KKY), diyabetes mellitus (DM), 

yaĢlanma, periferal vasküler hastalıklar, geçirilmiĢ renal cerrahi ve renal arter 

stenozu modifiye edilemeyen risk faktörleri arasındadır. Anemi, 

hiperkolestrolemi, hipertansiyon (HT), hipoalbüminemi, hiponatremi, mekanik 

ventilasyon, rabdomyoliz, hiperürisemi, obezite, sepsis ve nefrotoksik ajanlara 

maruziyet modifiye edilebilen risk faktörleri olarak sıralanabilir. Özellikle genetik 

polimorfizmler nefrotoksik ajanlara duyarlılığın anlaĢılmasında önemli bir risk 

faktörüdür [8, 19]. 

2.1.5. Etiyoloji ve Sınıflandırma 

Hasarı oluĢturan nedenin ve tedavi stratejilerinin Ģekillendirilmesi 

amacıyla ABH, anatomik olarak prerenal, renal ve postrenal olarak temelde üçe 

ayrılır. Akut böbrek hasarı olan hastalarda prerenal nedenler %55, renal nedenler 

%45 ve postrenal nedenler %5 oranında görülür [20]. Gerçek böbrek parankim 

harabiyetini renal hasar gösterirken, prerenal ve postrenal durumlar zamanında 

düzeltilmezse renal hasar oluĢur [21]. Örneğin uzamıĢ prerenal ABH iskemik 

hasar oluĢturarak akut tübüler nekroza (ATN) sebep olur [22]. 

2.1.5.1. Prerenal Akut Böbrek Hasarı 

Prerenal ABH, en sık görülen ABH tipidir ve %55 oranında görülür [20]. 

Prerenal ABH; hipovolemi, bozulmuĢ kalp fonksiyonu, sistemik vazodilatasyon, 

renal vazokonstrüksiyona nedeniyle tetiklenen renal hipoperfüzyon ile ortaya 

çıkar. Bu durum tedavi ile çoğunlukla geri dönüĢlü olabilen prerenal durum ile 

renal parankimal hasara sebebiyet veren ATN arasında bir spektrumdadır. 
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Böbrekler kompanzasyon mekanizmaları ile glomerül içi basıncı regüle ederek 

renal hipoperfüzyondan korunmaya çalıĢırlar. Bu kompanzatuvar mekanizmalar 

sempatik sistem aktivasyonu ve renin anjiyotensin aldosteron ile tetiklenen; renal 

kan akımının arttırılması, efferent arterioller vazokonstriksiyon, tübüler sıvı 

reabsorpsiyonunda artıĢla açıklanabilir. Kompanzatuvar mekanizmalar 

çalıĢtığında, sistemik arteriyel basınç 80 mmHg’nın altına düĢene kadar böbrekler 

yeterli perfüzyon basıncını sağlayabilir [21, 23]. 

YaĢlılık, arteriyoskleroz, diyabetik vaskülopati, hipertansiyon (HT), KBH, 

anjiotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörleri (ACEĠ), anjiotensin reseptör 

blokörleri (ARB) efferent arterioller vazokonstriksiyon yeteneğini bozarak, 

böbrekleri hipoperfüzyona hassas kılar. Siklosporin, Takrolimus ve non-steroidal 

antiinflamatuar ilaçlar (NSAĠĠ) da doğrudan veya dolaylı olarak afferent 

arterioller vazokonstriksiyon yaparak böbreği hipoperfüzyona hassas kılmaktadır 

[21, 23]. Tablo 4’te prerenal ABH’ya sebep olan baĢlıca durumlar listelenmiĢtir 

[21]. 

Tablo 4. Prerenal akut böbrek hasarı etiyolojisi 

Hipovolemi 

1. Kanama 

2. Volüm kayıpları 

3. Diüretik kullanımı 

4. Üçüncü boĢluklara sıvı kaçıĢı (yanıklar, 

peritonit, kas travması) 

AzalmıĢ Kardiyak Debi 

1. Konjestif kalp yetmezliği 

2. Akut miyokard enfarktüsü 

3. Masif pulmoner emboli 

Sistemik Vazodilatasyon 

1. Sepsis, septik Ģok 

2. Anti-hipertansif ilaçlar 

3. Karaciğer Siroz 

4. Anafilaksi 

Renal Vazokonstrüksiyon 

1. Anestezi 

2. Cerrahisi 

3. Hepatorenal sendrom 

4. Siklosporin, Takrolimus ve non-

steroidal antiinflamatuar ilaçlar 
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2.1.5.2. Renal Akut Böbrek Hasarı 

Renal ABH tüm ABH nedenleri arasında %45 oranında görülür [20]. 

Böbreğin; glomerül, tübül, interstisyum ve vasküler yapılar olmak üzere dört 

histolojik yapısında hasarlanma renal parankimal hasarı yansıtır. Bu hasarlanma 

bir veya birden fazla histolojik yapıda birden görülebilir. Akut tübüler nekroz en 

sık görülen renal böbrek hasarı nedenidir [21]. 

Akut tübüler nekroz hastanede yatan hastalarda sık görülen ve yüksek 

mortaliteyle iliĢkili tübüler hasarlanmayı tanımlayan bir durumdur. Akut tübüler 

nekroz; iskemi, sepsis ve toksinlere maruziyet sonrasında ortaya çıkar. Bu 

toksinler endojen ve eksojen olarak sınıflandırılabilir. Endojen toksinler; 

hemoglobin, miyoglobin, ürik asit olarak sınıflandırılabilir. Eksojen toksinler; 

etilen glikol, karbon tetraklorür, indinavir, kurĢun, cıva, tenofovir, vankomisin, 

iyotlu kontrast maruziyeti olarak sınıflandırılabilir. Ġskemik ATN uzamıĢ prerenal 

hasarlanma sonrasında görülür. Sepsis, sistemik hipotansiyon, renal 

hipoperfüzyon ve reaktif oksijen radikallerinin salınımına neden sitokin 

salınımıyla ATN’ye sebebiyet verir [21, 24]. 

Rabdomyoliz, ezilme (crush), aĢırı egzersiz, kalıtsal enzimatik 

bozukluklarla görülen; asemptomatik idrar miyoglobin atılımından ve kreatin 

kinaz (CK) yüksekliğinden, hayatı tehdit eden fulminan ABH’ya kadar geniĢ bir 

spektrumda görülen bir durumdur. Tübüler harabiyete ve tıkanmaya iskelet kası 

nekrozundan salınan miyoglobin sebebiyet verir [21]. 
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Glomerüllerde akut veya kronik enflamasyonu yansıtan glomerülonefritler; 

heterojen bir hastalık grubudur. Glomerüler hastalıklar; hematüri, proteinüri, 

ödem, HT ve GFR’da azalmanın değiĢken kombinasyonlarıyla ortaya çıkar. 

Glomerülonefritler sadece böbreği etkileyen otoimmün durumlar ve genetik 

bozuklara bağlı birincil veya malignite, ilaçlar, infeksiyonlar gibi nedenlere bağlı 

ikincil olarak geliĢebilir. Glomerülonefrit Ģüphesi olan bir hastaya ilk yaklaĢım, 

idrar sedimentinin mikroskobik analizi olmalıdır [25]. 

Ġnterstisyel böbrek dokusunun inflamatuar hücreler tarafından 

infiltrasyonu ile böbrek fonksiyonlarının kaybı akut interstisyel nefrit (AĠN) 

olarak tanımlanmaktadır. Akut interstisyel nefrit baĢlıca ilaçlara bağlı olarak 

ortaya çıkar. Antibiyotikler, NSAĠĠ ve proton pompa inhibitörleri en fazla neden 

olan ilaçlardır. Ayrıca AĠN enfeksiyonlar, hiperoksalüri ve otoimmün hastalıklara 

ikincil olarak da ortaya çıkabilir [26]. 

Renal ABH’nın vasküler nedenleri mikro ve makrovasküler olarak 

sınıflandırılabilir. Renal arter stenozu ve renal ven trombozu makrovasküler 

nedenler olarak sayılabilir. ġüphe duyulduğunda görüntüleme yöntemleriyle bu 

durumlar tespit edilmelidir.  Vaskülit, malign HT, ateroembolik hastalık, 

hemolitik üremik sendrom, trombotik trombositopenik purpura mikrovasküler 

nedenler arasındadır. En sık görülen vasküler renal ABH nedeni ateroembolik 

hastalıktır ve yakın zamanda yapılan arteriyel kateterizasyon veya vasküler 

cerrahi mutlaka sorgulanmalıdır [21, 27]. 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/glomerulopathy
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/glomerulopathy
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/proteinuria
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/proteinuria
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Glomerüler, tübüler ve interstisyel hasarlanmanın belirlenmesinde pek çok 

biyobelirteç geliĢtirilmeye çalıĢılsa da renal ABH etiyolojisi halen renal biyopsi 

ile aydınlatılmaktadır [28]. 

Tablo 5’te baĢlıca renal ABH nedenleri özetlenmiĢtir [21, 26, 27]. 

 

Tablo 5. Renal akut böbrek hasarı etyolojisi 

Tübüler hasarlanma 

 Ġskemik Akut Tübüler Nekroz 

 Toksik Akut Tübüler Nekroz  
Endojen toksinler: Hemoglobin, miyoglobin, miyelom cast 

nefropatisi, TLS  

 

Eksojen toksinler: Etilen glikol, karbon tetraklorür, 

indinavir, kurĢun, cıva, tenofovir, vankomisin, iyotlu 

kontrast madde, aminoglikozidler, metotreksat, amfoterisin 

B) 

Glomerüler Hasarlanma 

 Akut post-enfeksiyöz glomerülonefrit 

 Lupus nefriti 

 IgA glomerülonefriti 

 Enfektif endokardit 

 Goodpasture sendromu 

 Wegener hastalığı 

Ġnterstisyel Hasarlanma 

 Ġlaçlar: NSAĠĠ, PPĠ, Penisilin analogları, Sefalosporinler, 

Siprofloksasin, Asiklovir, Fenitoin, Ġnterferon  

 Otoimmün Hastalıklar: Sjögren sendromu, inflamatuar barsak 

hastalıkları, primer biliyer kolanjit, sarkoidoz 

 Ġnfeksiyonlar:  

Virüsler: EBV, CMV, HIV  

Bakteriler: Streptokok ailesi, Leigonella  

Mantarlar: Candidiyazis, Histoplazma 

 Diğer: Hiperoksalüri, Kortinar mantarları 

 

Vasküler Hasarlanma 

 Makrovasküler Hasarlanma: Renal arter stenozu, renal ven 

trombozu 

 

 Mikrovasküler Hasarlanma: Vaskülitler, malign HT, 

preeklampsi, skleroderma renal kriz, ateroembolik hastalık, HÜS, 

TTP 

 
TLS: Tümör lizis sendromu, Ig: Ġmmunglobülin, NSAĠĠ: non-steroidal antiinflamatuar ilaçlar, PPĠ: proton pompa 
inhibitörleri, EBV: Epstein Barr Virüsü, CMV: Sitomegalovirüs, HIV: Ġnsan immün-yetmezlik virüsü, HT: 

Hipertansiyon, HÜS: hemolitik üremik sendrom, TTP: trombotik trombositopenik purpura 
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2.1.5.3. Postrenal Akut Böbrek Hasarı 

Üriner toplayıcı sistemde tübüllerden, üretraya kadar herhangi bir 

segmentte tıkanma postrenal ABH’ya neden olur. Postrenal nedenler %5 oranında 

en az görülen ABH tipidir. Tıkanan segmente göre böbrek içi ve böbrek dıĢı 

olarak sınıflandırılabilir. Nefrolitiyazis, renal hematom, papiller nekroz böbrek içi 

nedenler arasında sayılabilir. Benign prostat hipertrofisi, retroperitonal fibrozis, 

nörolojik hastalıklar ve tıkanmaya sebebiyet verebilen maligniteler (mesane, 

üreter, uterus, barsak, prostat kanserleri) böbrek dıĢı nedenlerdendir. Benign 

prostat hipertrofisi yaĢlı erkeklerde en sık postrenal ABH sebebidir [20, 21, 27]. 

Tıkanmayla beraber intratübüler basıncın artıĢı GFR’da azalmaya yol açar. 

Mesanenin yukarısındaki tıkanıkların ABH oluĢturması için her iki böbreği birden 

etkilemesi gerekir. Ancak öncesinde KBH bulunan hastalar ABH’ya yatkındır ve 

bu durum Ģart değildir. Tıkanıklığın mekanik olarak düzeltilmesi, sıklıkla mevcut 

böbrek hasarını hızlıca düzeltir [21]. 

2.1.6. Klinik Bulgular ve TeĢhis 

Akut böbrek hasarının teĢhisinde sCr artıĢı ve/veya idrar çıkıĢında azalma 

kullanılsa da ABH esasen klinik bir tanıdır. Mevcut parametreler ABH’ya duyarlı 

veya özgül değildir. ABH olan hastalarda %70 oranında idrar çıkıĢında azalma 

(oligoüri, anüri) saptanır. Bu durum özellikle prerenal durumlarda belirgindir. 

Akut böbrek hasarı, nonoligürik ve hatta poliürik de olabilir. Örneğin tübüler 

disfonksiyona bağlı AĠN’de poliüri görülebilir [1]. Serum kreatinini ise yaĢ, 
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cinsiyet, kas kütlesi, diyet, ilaçlar gibi pek çok durumdan etkilenmektedir. Akut 

böbrek hasarı tanısı konulurken bu durumlar dikkate alınmalıdır [21]. 

 

Genellikle ABH kliniği sessizdir ve tesadüfen ölçülen sCr’de yükselme ile 

tanı alır. Hastalarda akut üriner tıkanmaya bağlı yan ağrı ve anüri bir baĢvuru 

semptomu olabilir. Sepsis, dehidratasyon, kanama, KKY, sistemik vaskülit, 

trombotik mikroanjiyopati (TMA) gibi altta yatan durumların semptomları 

görülebilir. Oligoüri ve anüri oluĢtuğunda vücutta fazla sıvı tutulumu; HT, akciğer 

ödemi ve KKY’ye sebep olabilir. Böbrek fonksiyon bozukluğuyla üremik 

toksinler ve elektrolitler birikebilir. Üremik toksinlerin kanda fazlaca birikimi ile 

tanımlayan üremide; kaĢıntı, ensefalopati, mide bulantısı, kusma, diyare, 

anoreksiya ve kanamaya meyil görülebilir.  Ayrıca hiperpotasemi ve metabolik 

asidoz hayatı tehdit eden kardiyak aritmilere sebebiyet verebilir [1, 20]. 

Akut böbrek hasarı tanısından sonra etyolojisinin belirlenmesi için iyi bir 

hasta anamnezi ve fizik muayene Ģarttır. Ġlk olarak postrenal nedenlerin 

ekartasyonu ve kronik böbrek hasarı varlığının belirlenmesi niçin üriner 

ultrasonografi yapılmalıdır. Sonrasında dikkatli biçimde renal hipoperfüzyona 

neden olabilecek ek durumların (KKY, dekompanse karaciğer sirozu, sepsis) 

sorgulanması, öncesinde majör cerrahi öyküsü ve fizik muayenede hipovolemi 

veya hemoraji bulgularının varlığı incelenmelidir.  Dikkatli biçimde ilaç anamnezi 

alınmalı, kontrast maruziyeti mutlaka sorgulanmalıdır [20, 27].  Pre ve postrenal 

sebepler klinik ve görüntüleme yöntemleriyle ayırt edildiğinde uzamıĢ iskemik 
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hasar ile oluĢabilen ATN’yi prerenal durumlardan ayırt etmek için Fraksiyonel 

Sodyum Ekskresyonu ayırıcı tanıda yardımcı olabilir. Fraksiyonel Sodyum 

Ekskresyonu <%1 olması prerenal durumları ve Fraksiyonel Sodyum 

Ekskresyonu >%2 ATN’yi destekler [24]. 

Tam idrar analizi, serum elektrolitleri, kan gazı analizi tüm hastalarda 

yapılmalıdır. Glomerüler hasardan Ģüphe edilen tüm durumlarda ve pre veya 

postrenal olarak ayırt edilemeyen tüm hastalarda idrar mikroskopisi en önemli 

noninvaziv testtir. Otoimmün durumlardan, enfeksiyonlardan, malignitelerden ve 

multipl myelomdan (MM) Ģüphe edildiğinde ileri laboratuvar tetkikleri 

istenmelidir [8, 27]. Renal vasküler hastalıkların tespitinde doppler ultrasonografi 

veya nükleer manyetik rezonans incelemesi yapılabilir. Etyoloji belirlenemeyen 

tüm durumlarda renal biyopsi yol göstericidir [20]. 

2.1.7. Önlenmesi ve Yönetimi 

Akut böbrek hasarı yüksek mortalite, hastane yatıĢ süresi ve maliyetle 

iliĢkili olduğundan geliĢmeden önce önlenmesi gerekmektedir. Akut böbrek 

hasarının önlenmesi amacıyla Kuzey Ġrlanda GAIN (Bölgesel Laboratuvar sistemi 

Denetimi ve Uygulama Ağı) ABH risk değerlendirmesi önermiĢtir. Tablo 6’da 

GAĠN ABH risk faktörleri özetlenmiĢtir. Bu skorlamaya göre, ≥2 risk faktörü 

ABH riskini ifade etmektedir [29]. 

Risk tanıma skorlarının yanında serum sistatin c, idrar Ġnterökin-18, idrar 

KĠM-1 (Böbrek Hasar Molekülü) gibi bazı biyobelirteçler de ABH tanısı 

konulmadan risk altındaki hastaları belirleyebilir [28]. 
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Akut böbrek hasarı risk altında olan hastalarda; nefrotoksik maruziyetin 

sonlandırılması, günlük aldığı çıkardığı takibi, renal hipoperfüzyona sebebiyet 

veren durumlardan (hipotansiyon, dehidratasyon) kaçınılması ve yakın sCr takibi 

ABH geliĢmesini önleyebilir [29, 30]. 

Tablo 6. Kuzey Ġrlanda GAĠN Akut Böbrek Hasarı risk faktörleri 

Altta yatan faktörler 

 Kronik Böbrek Hasarı varlığı 

 >65 yaĢ 

 Ek komorbiditeler (Diyabetes Mellitus, Ġskemik Kalp Hastalıkları, Konjestif Kalp Yetmezliği,) 

 

Akut durumlar 

 Sepsis 

 Perioperatif süreç 

 

Ciddi hastalık göstergeleri 

 Hipovolemi 

 Sistolik kan basıncı<100 mm/Hg olması 

 NEWS* skorunda kötüleĢme 

 

Ġlaçlar 

 NSAĠĠ, ACEĠ, ARB 

 Aminoglikozidler 

 Ġyod bazlı kontrast maruziyeti 

     Kuzey Ġrlanda GAĠN ABH olmadan risk altında olan hastaları tanımlar.  ≥2 risk faktörü ABH 

riskini ifade eder. 
 
GAĠN: Bölgesel laboratuvar sistemi denetimi ve uygulama ağı, NSAĠĠ: non-steroidal antiinflamatuar ilaçlar, ACEĠ: 

anjiotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörleri, ARB: Anjiotensin reseptör blokörleri, NEWS: Ulusal erken uyarı sistemi 
*NEWS: Vital bozukluklar ve bilinç durumunda kötüleĢme ile ölçülen bir sepsis erken tanıma skorudur.  

 

 

Akut böbrek hasarı geliĢen hastalarda yönetim, üç strateji üzerine kurulur. 

Ġlk olarak ABH’nın etiyolojisi belirlenmelidir. Postrenal ABH’da üriner 

obstrüksiyon giderildiğinde renal fonksiyonlar hızlıca düzelebilir. Prerenal 

durumlarda ABH sıvı replasman tedavisi ile çoğunlukla geri döndürebilir [8, 20]. 

Ġkinci olarak böbrek hasarının ilerlemesi önlenmeye çalıĢılmalıdır [20]. 

Hem hipovolemi hem de hipervolemi böbrek fonksiyonlarını riske atmaktadır. 
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Hipovoleminin uygun biçimde dengeli kristaloit solüsyonlarıyla tedavisi 

önemlidir ancak aĢırı sıvı yüklemesinden kaçınılmalıdır. Hipervolemik 

durumlarda loop diüretikleriyle diürez sağlanabilir. Diüretik tedaviye yanıt 

alınamadığında ultrafiltrasyon ile sıvı yükü azaltılabilir [28, 29]. Özellikle 

YBÜ’de yatan hastalarda; prerenal durumlarda ve sepsis iliĢkili ABH’da klinik 

övolemik durum sağlanmasına rağmen devam eden hipotansiyonda vazopressör 

desteği verilmeli, ortalama arteriyel tansiyon >65 mmHg olarak tutulmalıdır [8, 

29, 31]. Özellikle Ģokta ve YBÜ hastalarında volüm durumunun fonksiyonel 

hemodinamik yöntemlerle izlenmesi faydalı olabilir [32]. Böbrek hasarının 

ilerlemesinin önlenmesinde nefrotoksik ajanların kesilmesi ve kullanılacak 

ilaçların GFR’a göre doz ayarlaması yapılarak verilmesi önemlidir [8]. 

Üçüncü olarak ABH’nın komplikasyonları önlenmeye çalıĢılmalıdır. Akut 

böbrek hasarı üremi, asidoz ve elektrolit dengesizliği yaratmaktadır. Akut böbrek 

hasarı ile beraber oluĢan hiperkalemi, metabolik asidoz, hiperfosfatemi, 

hipermagnezemi öncelikle medikal olarak tedavi edilmeye çalıĢılmalıdır. Hayatı 

tehdit eden tüm elektrolit bozukluklarında, asidozda, diüretik tedaviye dirençli 

hipervolemide ve semptomatik üremide RRT uygulanmalıdır [20, 27]. TartıĢmalar 

devam etmekle beraber YBÜ’de yatan hastalarda erken RRT’nin faydası 

ispatlanamamıĢtır. Aralıklı hemodiyaliz (ĠHD) ile sürekli renal replasman tedavisi 

(SRRT) arasında mortalite ve replasman ihtiyacı açısından anlamlı farklılık 

bulunmamıĢtır [30, 33]. 
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2.2. Kronik Böbrek Hasarı tanımı ve Akut Böbrek Hasarı ile iliĢkisi 

Kronik böbrek hasarı , geri döndürülemez ve ilerleyici böbrek fonksiyon 

bozukluğunu tanımlar. Toplumda %10-13 oranında görülür ve yüksek 

kardiyovasküler olay ile iliĢkilidir [34].  Toplumda en sık iki KBH nedeni HT ve 

DM’dir [35]. 2012 yılında KDĠGO evrensel bir KBH tanımlaması yapmıĢtır. Bu 

tanıma göre KBH, 3 aydan uzun süredir mevcut, sağlık üzerinde olumsuz etkisi 

olan böbrek yapısı veya iĢlevindeki anormallikler olarak tanımlanır. Böbrek yapısı 

veya iĢlevinde bozulma, GFR <60 mL/dk/1,73 m2 olması ve/veya böbrek hasarı 

biyobelirteçlerinden en az bir tanesinde artıĢ olması Ģeklinde tanımlanmıĢtır. 

Tablo 7’de böbrek hasarı biyobelirteçleri özetlenmiĢtir. Ayrıca yine KDĠGO’ya 

göre KBH derecelendirilmesi yapılmıĢtır. GFR<15 mL/dk/1,73 m2 olması 

SDBY’yi tanımlar ve kalıcı RRT ihtiyacının doğduğunu belirtir. Tablo 8’de KBH 

evreleri özetlenmiĢtir [35, 36]. 

 

Tablo 7. Böbrek Hasarı Biyobelirteçleri 

1. Albüminüri (albümin atılım hızı ≥30 mg/24 saat veya 

albümin/kreatinin oranı ≥30 mg/g) 

2. Ġdrar sediment anormallikleri 

3. Tübüler hasarı gösteren elektrolit ve diğer anormallikler 

4. Histoloji ile tespit edilen anormallikler 

5. Görüntüleme ile tespit edilen anormallikler 

6. Böbrek nakli öyküsü 
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      Tablo 8. KDĠGO KBH Evreleri 

Evre  GFR (ml/dk/1,73 m
2
) 

G1 ≥90 

G2 60-89 

G3a 45-59 

G3b 30-44 

G4 15-29 

G5 <15 
KDĠGO: Böbrek Hastalıkları Küresel Sonuçların ĠyileĢtirilmesi, KBH: Kronik böbrek hasarı 

 

 

Geçirilen ABH epizodunun KBH’ya ilerleme ve SDBY ile iliĢkili 

olduğunu göstermiĢtir. Normalde renal tübül hücreleri rejenerasyon yeteneğine 

sahiptir. Ancak onarımın sağlanamaması tübülointestisyel fibrozis ve süreğen 

inflamasyonla kronik hasarı oluĢturur. Önceden var olan KBH’nın ABH riskini 

arttırdığı da bilinmektedir. Hastalarda ABH riski KBH evresiyle beraber artar ve 

her epizod SDBY’ye gidiĢi hızlandırır [37]. 

2.3. Hematolojik Maligniteler ve Akut Böbrek Hasarı 

Maligniteler ile ABH arasında güçlü bir iliĢki vardır. Maligniteler içinde 

özellikle hematolojik malignitelerde daha yüksek oranda ABH görülmektedir. 

Ayrıca hematolojik maligniteler daha fazla hastane yatıĢı ve yüksek mortalite ile 

iliĢkili bulunmuĢtur [38, 39]. Hematolojik malignitesi olan hastalarda ABH genel 

insidansı %30-36 arasında değiĢmektedir. ABH, MM hastalarında %31,8, lösemili 

hastalarda %27,5 ve lenfoma hastalarında %18,8 oranında görülmektedir [5, 39, 

40]. Akut böbrek hasarı geçiren hastalarda daha düĢük hematolojik tam remisyon 

olasılığı vardır ve mortaliteleri daha yüksektir [6]. 
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Hematolojik malignitesi olan hastalar YBÜ’ye kabul edildiğinde, çok daha 

yüksek bir ABH insidansı (%16,6-68,5) ve mortalitesi (23,5-44,3) gösterirler  

[41]. Ayrıca hematolojik maligniteli hastalar ABH geliĢtiğinde; hematoloji dıĢı 

malignitelere göre daha fazla RRT ihtiyacı doğmaktadır. Yoğun bakım ünitesine 

kabul sonrası RRT ihtiyacı geliĢen ABH’lı hematolojik malignitesi olan 

hastalarda %60-80 oranında mortalite görülmektedir [6, 42]. 

Akut böbrek hasarı allojenik kök hücre nakli (AKHN) yapılan hastalarda 

sık görülen bir komplikasyondur. Allojenik kök hücre nakli yapılan hastalarda 

%30-70 arasında bir ABH insidansı vardır. Bu hastalarda YBÜ’ye yatıĢ 

olduğunda ise %80 oranında ABH görülmektedir. Renal replasman tedavisi 

gerektiren ABH mevcut AKHN yapılan hastalarda mortalite %100’e 

yaklaĢmaktadır [43]. 

Hematolojik malignitelerde böbrek hasarı; malignitenin altta yatan 

patofizyolojik mekanizmasıyla, uygulanan kemoterapilerle veya AKHN ile 

iliĢkilendirilebilir. Malignitenin altta yatan mekanizmasına MM’de kast 

nefropatisi ve lösemilerde lökostaz örnek verilebilir. Uygulanan tedaviler 

doğrudan nefrotoksik olabilir (örneğin; sisplatin) veya tümör lizis sendromunu 

(TLS) tetikleyebilir [44]. Akut böbrek hasarına neden olabilecek pek çok neden 

arasında en çok suçlanan sepsis ve renal hipoperfüzyondur [6]. 

Allojenik kök hücre nakli yüksek miyoloablatif tedavi kullanıldığından ve 

gresft versus host hastalığı (GVHD) profilaksisi için kullanılan immunsupresif 

tedaviler yüzünden, otolog kök hücre nakline (OKHN) göre yüksek ABH 
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insidansına ve mortalitesine sahiptir. Ayrıca kök hücre naklinde ; venöz tıkayıcı 

hastalık (VOD), BK virüs infeksiyonu, nakil iliĢkili TMA gibi ABH 

etiyolojisinden sorumlu olabilecek pek çok durum mevcuttur. Yine de kök hücre 

nakli (KHN) sonrasında en sık ABH nedeni prerenal böbrek yetmezliği ve 

ATN’dir [43]. 

Multipl myelomda böbrek hasarı diğer hematolojik malignitelerden daha 

sık görülür [40]. Multipl myelom, monoklonal immünoglobülin (mIg) veya 

parçasını üreten tek bir plazma hücresi klonunun aĢırı çoğalmasıdır. Miyelom 

tanısı kemik iliği biyopsisinde %10’un üstünde plazma hücreleri bulunması 

ve/veya biyopsi ile plazmositom tespitinin yanında, son organ hasarı belirtilerinin 

olmasıyla konulur. Hiperkalsemi >11 mg/dL, anemi, litik kemik lezyonları ve 

böbrek fonksiyon bozukluğu son organ hasarı bulgularındandır [45].  Monoklonal 

immünglobülinlerin tübülointerstisyel birikimiyle tanımlanan Myelom kast 

nefropatisi MM’da en sık görülen böbrek hasarı tipidir [44]. Ancak MM’da 

görülen ABH’da mIg birikimi dıĢında; dehidrastasyon, hiperkalsemi, 

hiperürisemi, nefrotoksik ajanlar ve sepsis gibi pek çok faktör birlikte rol 

oynamaktadır [45]. Myelom kast nefropatisi dıĢında MM’da monoklonal hafif 

zincir (AL) amiloidoz, glomerüler mIg birikim hastalığı ve renal fanconi 

sendromuna sebebiyet veren hafif zincir proksimal tübülopatisi gibi pek çok 

hasarlanma tanımlanmıĢtır [44]. 

Tablo 9’da lösemi, lenfomada ve KHN’den sonra geliĢen ABH 

etiyolojileri ayrılarak özetlenmiĢtir [5]. 
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Tablo 9. Lösemi/lenfomada ve kök hücre nakli sonrası görülen ABH etiyolojileri 

Etiyoloji Lösemi/Lenfomalar Kök hücre nakli sonrası 

 

Prerenal  Kemoterapi sonrası bulantı, 

kusma, diyare 

 Sepsis, septik Ģok 

 Karaciğer sirozu veya kalp 

yetmezliği 

 Ġlaçlar (NSAĠĠ, ACEĠ, ARB, 

Diüretikler) 

 

 Kemoterapi, mukozal GVHD veya 

mukozite bağlı oral alımda azalma 

 Nötropenik sepsis, septik Ģok 

 Kapiller kaçak sendromu 

 Hepatik venöz tıkayıcı hastalık 

Renal  Akut tübüler nekroz 

 Sepsis 

 Nefrotoksik ilaçlar 

(aminoglikozidler, 

vankomisin, kontrast 

maruziyeti, kolistin) 

 Lizozimüri 

 TLS 

 Hemofagositik sendrom 

 

 Tübülointerstisyel hastalıklar 

 Ġlaca bağlı AĠN 

 Malign hücre 

infiltrasyonu 

 

 Glomerüler hastalıklar 

 

 Renovasküler hastalıklar 

 

 Trombotik 

mikroanjiopati 

 DĠK 

 Hiperviskozite 

 Renal arter veya venöz 

tromboz  

 

 Akut tübüler nekroz 

 Sepsis 

 Kemoterapötikler (sitarabin, 

karmustin, busulfan, fludarabin) 

 Antibiyotik tedavisi 

(aminoglikozidler, amfoterisin-B, 

Kolistin) 

 GVHD profilaksisi (Kalsinörin 

inhibitörler ve metotreksat) 

 Kök hücre transfüzyonu toksisitesi 

 

 Trombotik mikroanjiopati 

 

 Tübülointerstisyel hastalıklar 

 BK virüs veya adenovirüse bağlı 

Akut interstisyel nefrit 

Postrenal  Tümör veya lenf nodu basısı 

 Retroperitonal fibrozis 

 Ġntratübüler tıkanma 

 TLS’de ürik asit veya 

metotreksat kristallerine 

bağlı 

 

 

 

 

 Asiklovir tedavisi ile intratübüler tıkanma 

 RT sonrası retroperitonal fibrozis 

 Retroperitonal lenfadenopati 

 Hemorajik sistit  

 BK virüs, adenovirüs veya 

kemoterapi (busulfan, 

siklofosfamid) iliĢkili 

GVHD: greft versus host hastalığı, NSAĠĠ: non-steroidal antiinflamatuar ilaçlar, ACEĠ: anjiotensin 

dönüĢtürücü enzim inhibitörleri, ARB: Anjiotensin reseptör blokörleri, AĠN: Akut interstisyel nefrit, 

DĠK: Yaygın intravasküler koagülasyon, TLS: Tümör lizis sendromu, RT: Radyoterapi 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalıĢma retrospektif, tanımlayıcı ve kesitsel bir çalıĢma olarak 

tasarlanmıĢtır. Gazi Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu tarafından 

onaylanmıĢtır (13/12/2022 tarih ve 884 karar No ile). Hastalara ait veriler hastane 

bilgi yönetim sisteminden ve yoğun bakım hasta dosyalarından retrospektif olarak 

taranmıĢtır. 

3.1. Hastaların Seçilmesi 

Bu çalıĢma 4 yataklı, sadece hematolojik tanısı olan hastaların yatırıldığı, 

3. Basamak bir YBÜ olan Gazi Üniversitesi Hastanesi Ġç Hastalıkları Hematoloji 

YBÜ’de gerçekleĢtirilmiĢtir. ÇalıĢmamızda 01/10/2019-01/10/2023 tarihleri 

arasında hematoloji YBÜ’de yatan hastalar incelenmiĢtir. Tekrarlı yatıĢı olan, 

SDBY olan, 48 saatten kısa yatıĢı olan, COVĠD-19 (Koronavirüs Hastalığı 2019) 

PCR (Polimeraz zincir reaksiyonu) pozitif olan ve bazal sCr bilinmeyen hastalar 

çalıĢma dıĢında tutulmuĢtur. Yoğun bakım ünitesine tekrarlı yatıĢ yapılan 

hastalarda ilk yatıĢ çalıĢmaya alınmıĢtır. 

3.2. Verilerin Toplanması 

Hastalara ait veriler hastane bilgi yönetim sisteminden ve yoğun bakım 

hasta dosyalarından retrospektif olarak incelenerek; yaĢ ve cinsiyet gibi 

demografik verilere ek olarak aĢağıdaki parametreler kaydedilmiĢtir. 

 



23 
 

Tüm hastalarda; 

 YatıĢtan 24 saat sonra APACHE II (Akut fizyoloji ve kronik sağlık 

değerlendirilmesi), SOFA (ArdıĢık organ yetersizlik değerlendirmesi), 

GKS (Glasgow koma skalası), 

 Hastane ve YBÜ yatıĢ süresi, tekrarlı yatıĢ olup olmadığı, 

 Yoğun bakım ünitesine kabul yerleri (Acil, Servis, diğer YBÜ), 

 Yoğun bakım ünitesine kabul tanıları (Solunumsal, renal, 

hepatobiliyer, metabolik/endokrinolojik, gastrointestinal, sepsis/septik 

Ģok, sepsis dıĢı Ģoklar, arrest sonrası, postoperatif durum), 

 Altta yatan hastalıklar (DM, HT, KBH, kardiyovasküler hastalıklar, 

hepatobiliyer hastalıkları, romatolojik hastalıklar, pulmoner 

hastalıkları, solid kanserler, nörolojik hastalıklar, psikiyatrik hastalıklar 

ve DM dıĢı diğer endokrinolojik hastalıklar) (DM dıĢında diğer 

endokrinolojik hastalıklar hipotiroidi, hipertiroidi, hiperlipidemi olarak 

tanımlanmıĢtır), 

 Hematolojik hasatlıkları (Akut lösemi, Kronik lösemi, lenfoma, 

miyelodisplastik sendrom (MDS), plazma hücre diskrazileri) ve aktif 

hastalık olup olmadığı, 

 Kök hücre nakli yapılıp yapılmadığı yapılmıĢsa OKHN ve AKHN 

olmak üzere nakil tipi, 

 Kök hücre nakli sonrasında GVHD geliĢip geliĢmediği, geliĢmiĢse 

cilt/mukoza, gastrointestinal, karaciğer, akciğer olmak üzere GVHD 

tipleri, 
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 YatıĢ günü biyokimya, akut faz reaktanları ve kan gazı değerleri, bazal 

sCr değerleri, 

 Akut böbrek hasarı geliĢip geliĢmediği, 

 Yoğun bakım ünitesinde RRT uygulanması, uygulanmıĢsa IHD, SRRT 

olarak tipi, 

 Yoğun bakım ünitesinde sorunlar (mekanik ventilasyon tipi, infeksiyon 

geliĢimi, infeksiyon odağı, üretilebilen mikroorganizmalar) 

 Yoğun bakım ünitesinde sonlanım (ölüm, servise devir, palyatife devir) 

 Hastanede sonlanım (ölüm, taburcu, palyatife devir) 

Hastaların bazal sCr değeri son 3 ay içindeki en düĢük keratin değeri 

olarak alınmıĢ, CMV (Sitomegalovirüs), Pneumocystis jirovecii ve Aspergillus 

tanısı için PCR pozitif hastalar değerlendirmeye alınmıĢtır. 

Akut böbrek hasarı geliĢen hastalarda; 

 Akut böbrek hasarı geliĢme tarihi, ABH günü AKIN derecelendirmesi, 

geliĢen ABH’nın yatıĢta olan (yatıĢ gününde veya önceki günlerde 

geliĢmiĢ) ve YBÜ’de geliĢen (yatıĢ gününden sonraki günlerde 

geliĢmiĢ) olarak ayrılması, 

 Akut böbrek hasarı günü sCr, kan gazı ve akut faz reaktanları olarak 

laboratuvar incelemeleri ayrı ayrı kaydedilmiĢtir. 

 Akut böbrek hasarı geliĢen hastalarda geliĢtiği günden 1 hafta öncesinde 

ve ABH geliĢmeyen hastalarda YBÜ yatıĢ gününden 1 hafta öncesinde, 
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nefrotoksik maruziyet, TMA, TLS, DĠK (Yaygın intravasküler 

koagülasyon) tanısının girilmesi ayrı ayrı kaydedilmiĢtir. 

3.3. Ġstatistiksel Analiz 

ÇalıĢma verileri SPSS programı (Sosyal bilimler için istatistik paketi) 

sürüm 22.0 ile değerlendirilmiĢtir. Sayısal değiĢkenlerin öncelikle normal dağılım 

gösterip göstermediği kontrol edildikten sonra; normal dağılım gösteren sayısal 

değiĢkenler ortalama ± standart hata, normal dağılım göstermeyen sayısal 

değiĢkenler ise ortanca [çeyrekler arası aralık] olarak ifade edilmiĢtir. Kategorik 

veriler ise sayı ve oran (%) olarak sunulmuĢtur. ÇalıĢmaya alınan hastalar ABH 

olan ve olmayan ve ölen ve yaĢayan olarak iki gruba ayrılarak karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Gruplar arasındaki karĢılaĢtırmalar için sayısal verilerde; normal dağılım 

gösterenlerde Student t-testi, normal dağılım göstermeyenlerde Mann-Whitney U 

testi yapılmıĢtır. Kategorik verilerde ise Ki-kare ve Fisher’s exact testi 

kullanılmıĢtır. p değerinin <0,05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edilmiĢtir. 

Tek değiĢkenli analizlerde anlamlı çıkan veriler lojistik regresyon 

analizinde değerlendirilmiĢ, ABH geliĢimine ve mortaliteye etki eden bağımsız 

risk faktörleri tespit edilmiĢtir. Ek olarak; ABH geliĢen hastalar ölen ve yaĢayan 

hastalar olarak ayrılarak karĢılaĢtırılmıĢtır. Çok değiĢkenli analizler OR (Odds 

Ratio) ve [%95 Cl (güven aralığı)] olarak ifade edilmiĢtir. P<0,05 değeri 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

4.1. Hastaların genel özellikleri ve yatıĢ bilgileri 

ÇalıĢmamızda 01/10/2019-01/10/2023 tarihleri arasında Ġç hastalıkları 

Hematoloji YBÜ’ye yatan 231 hasta çalıĢmaya alınmak üzere incelenmiĢtir. Ġki 

veya daha fazla yatıĢı olan 41 hasta, SDBY olan 4 hasta, 48 saatten kısa yatıĢ 

yapılmıĢ 26 hasta, COVĠD-19 PCR pozitif olan 12 hasta ve bazal sCr bilinmeyen 

4 hasta olmak üzere toplam 87 hasta dıĢlanmıĢtır. Sonuç olarak toplamda 144 

hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. Hastaların ortanca yaĢı 62 [50,5-72] olup, 91’i 

(%63) erkektir.  Tüm hastalarda yatıĢtan 24 saat sonra APACHE II skoru ortalama 

21,51± 0,57, yatıĢ SOFA skoru ortalama 7,78± 0,28 ve yatıĢ GKS ortanca 14,5 

[11-15] olarak bulunmuĢtur. Hastaların YBÜ öncesi en sık yatıĢ yeri %75 

oranında acil servis olmuĢtur. En sık yatıĢ nedeni %70 oranında sepsis/septik Ģok 

ve %69 oranında solunumsal nedenlerden dolayıdır. En sık sepsis/septik Ģok odağı 

%61 oranında akciğer olarak tespit edilmiĢtir (Tablo 10). 

ÇalıĢmaya alınan 144 hastanın 116’sında (%80) en az bir tane altta yatan 

hastalık mevcuttu. Altta yatan hastalıklar azalan sıklıklarla oran olarak; %38 HT, 

%30 kardiyovasküler hastalıklar, %26 DM, %17 pulmoner hastalıklar, %16 DM 

dıĢında diğer endokrinolojik hastalıklar, %12 KBH, %10 nörolojik hastalıklar, %7 

solid kanserler, %6 hepatobiliyer hastalıklar, %3 romatolojik hastalıklar ve %1 

psikiyatrik hastalıklar Ģeklindendir (Tablo 10). 

Hastaların hematolojik hastalıkları incelendiğinde azalan sıklıkla oran 

olarak; %42’sinde akut lösemi, %22’sinde lenfoma, %18’inde plazma hücre 
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diskrazileri, %16’sında kronik lösemi, %13’ünde diğer hematolojik hastalıklar ve 

%5’inde MDS görülmüĢtür. Diğer hematolojik hastalıklar; esansiyel trombositoz, 

Aplastik Anemi, myelofibrozis, immün trombositopenik purpura, otoimmün 

hemolitik anemi, polisitemi vera olarak tanımlanmıĢtır. Hastaların %72’sinde aktif 

hematolojik hastalık bulunmuĢtur. Hastaların %40’ına KHN, yapılmıĢtır. 

%22’sine AKHN, %12 hastaya OKHN ve %6 hastaya her ikisi birden yapılmıĢtır 

(Tablo 11). 

4.2. Akut böbrek hasarı olan ve olmayan hastaların incelenmesi 

ÇalıĢmaya alınan toplam 144 hastadan 39 (%37) hastada ABH 

görülmezken, 105 (%73) hastada ABH geliĢmiĢtir. Akut böbrek hasarı olan 105 

hastanın 33 (%31)’ünde YBÜ’de ABH geliĢmiĢ, 72 (%69)’sinde yatıĢta ABH 

mevcut bulunmuĢtur. YBÜ’de ABH geliĢmiĢ hastaların 21 (%64)’inde AKIN 

Evre 1 ABH, 11 (%33)’ünde AKIN Evre 2 ABH ve 1 (%3)’ünde AKIN Evre 3 

ABH saptanmıĢtır. YBÜ’de ABH geliĢen hastalarda ortanca üç [1-6,5] günde 

ABH geliĢmiĢtir. 

ABH olan ve olmayan hastaların genel özellikleri karĢılaĢtırıldığında; 

ABH olanların ortanca yaĢı 64 [55-74] olup, ABH olmayanlardan (56 [34-66]) 

daha yüksektir (p=0,01). ABH olanlarda yatıĢtan 24 saat sonra APACHE 2 skoru 

ortalama 22,89± 0,65 olup; ABH olmayanlara göre (17,82± 0,93) anlamlı 

derecede yüksektir (p<0,01). ABH olan hastalarda ortanca GKS 14 [10-15] olup, 

ABH olmayanlarda ortanca GKS 15 [12-15]’dir. Akut böbrek hasarı olan 

hastalarda GKS anlamlı derecede düĢüktür (p=0,04). Akut böbrek hasarı olanlarda 
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(%16,2) olmayanlara göre (%51,3) daha düĢük oranda YBÜ’ye yeniden yatıĢ 

görülmüĢtür (p<0,01). Akut böbrek hasarı olanlarda ortanca hastane yatıĢ süresi 

30 [17,5-52] olup, olmayanlara göre 36,5 [22,25-67,75] anlamlı biçimde düĢüktür 

(p=0,01).  Her iki grup arasında YBÜ yatıĢ süreleri açısından anlamlı fark 

bulunmamıĢtır. Her iki grup arasında yatıĢ yerleri karĢılaĢtırıldığında; acilden, 

servislerden ve diğer YBÜ’lerden yatmıĢ olmak anlamlı farklılık göstermemiĢtir 

(p>0,05). Hastaların yatıĢ nedenleri arasında sepsis/septik Ģok ABH olan 

hastalarda %77 oranında görülerek ABH olmayanlardan (%51) anlamlı biçimde 

yüksektir (p=0,01). YatıĢta görülen sepsis odağı olarak akciğer infeksiyonu ABH 

olan hastalarda %50 oranında görülerek, ABH olmayanlardan (%23) anlamlı 

biçimde yüksektir (p=0,01). Altta yatan hastalıklar karĢılaĢtırıldığında ABH 

olanlarda; DM  (p=0,05) ve KBH (p=0,01) anlamlı biçimde yüksek 

görülmektedir. Tüm hastalar ile ABH olan ve olmayan hastaların genel özellikleri 

karĢılaĢtırılması Tablo 10’da özetlenmiĢtir. 
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Tablo 10. Tüm hastalar ile akut böbrek hasarı olan ve olmayan hastaların genel 

özellikleri 

 

 

Özellik Tüm hastalar 

N=144 

ABH olan 

N=105 

ABH olmayan 

N=39 

p 

YaĢ 62 [50,5-72] 64 [55-74] 56 [37-66] 0,01 

Erkek Cinsiyet, n(%) 91 (63) 65 (62) 26 (67) 0,74 

APACHE 21,51± 0,57 22,89± 0,65 17,82± 0,93 0,00 

GKS 14,5[11-15] 14 [10-15] 15 [12-15] 0,04 

SOFA 7,78± 0,28 8,62± 0,33 5,51± 0,38 0,00 

YBÜ yeniden yatıĢ 37(25,7) 17(16,2) 20(51,3) 0,00 

YBÜ yatıĢ süresi 8[5-14] 9 [5,5-17,5] 6 [4-8] 0,09 

Hastane yatıĢ süresi 31[18-53] 30 [17,5-52] 36,5 [22,25-66,75] 0,01 

Önceki YatıĢ Yeri      

 Acil, n (%) 23(16) 19(18) 4(10) 0,37 

 Servis, n(%) 108(75) 78(74,3) 30(76,9) 0,91 

 Diğer YBÜ, n(%) 13(9) 8(8) 5(13) 0,33 

 

YatıĢ nedeni 

    

 Solunumsal, n(%) 99(69) 77 (73) 22(56) 0,08 

 Renal, n(%) 50(35) 48(46) 2(5) 0,00 

 Hepatobiliyer, n(%)Apache 7(5) 7(7) 0(0) 0,19 

 Metabolik/Endokrin, n(%) 20(14) 17(16) 3(8) 0,29 

 Nörolojik, n(%) 35(24) 24(23) 11(28) 0,65 

 Kardiyovasküler n(%) 15(10) 13(12) 2(5) 0,35 

 Gastrointestinal n(%) 15(10) 12(11) 3(8) 0,76 

 Sepsis/Septik Ģok n(%)  101(70) 81(77) 20(51) 0,01 

  Sepsis/Septik Ģok odağı 

  Akciğer, n(%) 61(42) 52(50) 9(23) 0,01 

  Kan dolaĢım, n(%) 30(21) 21(20) 9(23) 0,86 

  Ġdrar yolu, n(%) 15(10) 13(12) 2(5) 0,35 

  Abdominal, n(%) 9(6) 9(9) 0(0) 0,06 

  Diğer, n(%)* 4(3) 1(1) 3(8) 0,06 

 Diğer Ģoklar, n(%) 2(1) 1(1) 1(3) 0,46 

 Arrest, n(%) 2(1) 2(2) 0(0) 0,38 

 Post-operatif, n(%) 6(4) 4(4) 2(5) 0,66 

 

Altta yatan hastalıklar 

    

 Diyabetes Mellitus, n(%) 37(26) 34 (32) 3(8) 0,05 

 Hipertansiyon, n(%) 54(38) 38 (36) 16(41) 0,73 

 KBH, n(%) 17 (12) 17 (12) 0(0) 0,01 
 Kardiyovasküler, n(%) 43(30) 33(32) 10(26) 0,63 

 Hepatobiliyer, n(%) 8(6) 7(7) 1(3) 0,68 

 Romatolojik, n(%) 4(3) 4(4) 0(0) 0,57 

 Pulmoner, n(%) 25(17) 19(18) 6(15) 0,89 

 Solid Kanserler, n(%) 10(7) 9(9) 1(3) 0,28 

 Nörolojik, n(%) 15(10) 10(10) 5(13) 0,55 

 Diğer endokrin** 23(16) 22(21) 1(3) 0,02 

 Psikiyatrik, n(%) 2(1) 1(1) 1(3) 0,46 

 

ABH: Akut böbrek hasarı, APACHE: Akut fizyoloji ve kronik sağlık değerlendirilmesi, GKS: Glasgow koma skalası, 

SOFA: ArdıĢık organ yetersizlik değerlendirmesi, YBÜ: Yoğun bakım ünitesi, KBH: Kronik böbrek hasarı, KAH: 

Koroner arter hastalığı, KY: Kalp yetmezliği, KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

 
*Diğer sepsis nedenleri: yumuĢak doku infeksiyonu, perianal infeksiyonlar 

**Diğer endokrinolojik hastalıklar: hipotiroidi, hipertiroidi, hiperlipidemi 
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Akut böbrek hasarı olan ve olmayan hastalar altta yatan hematolojik 

hastalık tipleri, aktif hastalık varlığı, KHN yapılması ve GVHD varlığı açısından 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı farklılık görülmemiĢtir (p>0,05). Akut böbrek hasarı 

olanlarda ortanca yatıĢ Hemoglobin (Hb) değeri 8 [7,2-9,2] g/dL ve ABH 

olmayanlarda ortanca yatıĢ Hb değeri 8,3[7,4-10,1] g/dL olup anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p=0,30). Ġki grup arasında ortanca yatıĢ lökosit sayısı (p=0,77) ve 

trombosit sayısı (p=0,98) arasında da anlamlı fark saptanmamıĢtır. Tablo 11’de 

tüm hastalar ile ABH olan ve olmayan hastaların hematolojik özellikleri 

karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Tablo 11. Tüm hastalar ile akut böbrek hasarı olan ve olmayan hastaların 

hematolojik özellikleri 

Özellik Tüm hastalar  

N=144 

ABH olan 

N=105 

ABH olmayan 

N=39 

p 

Hematolojik hastalık 

 Akut lösemi n(%) 61(42) 43(41) 18(46) 0,71 

 Kronik lösemi, n(%) 23(16) 18(17) 5(13) 0,70 

 Lenfoma, n(%) 32(22) 20(19) 12(31) 0,20 

 MDS, n(%) 7(5) 7(7) 0(0) 0,19 

 MM ve diğer*, n(%) 25(18) 20(19) 5(12) 0,51 

 Diğer**, n (%) 19(13) 16(15) 3(8) 0,36 

Aktif hastalık, n (%) 97(72) 70(72) 27(73) 1,00 

Kök hücre nakli, n (%) 58(40) 39(37) 19(49) 0,28 

AKHN, n(%) 40(28) 25(24) 15(39) 0,12 

OKHN, n(%) 25(18) 17(16) 8(21) 0,71 

GVHD, n(%) 25(17) 17(16) 8(21) 0,71 

 Cilt, n(%) 19(13) 11(11) 8(21) 0,19 

 GĠS, n(%) 15(10) 10(10) 5(13) 0,55 

 Karaciğer, n(%) 7(5) 5(5) 2(5) 1,00 

 Akciğer, n(%) 1(1) 1(1) 0(0) 0,54 

YatıĢ hematolojik değerleri 

 Hemoglobin, g/dl 8,1[7,3-9,3] 8[7,2-9,2] 8,3[7,4-10,1] 0,30 

 Lökosit sayısı,e3/Ul 

E3 yazılıyor mu mutad 

mı 

4060[525-12475] 4200[395-12510] 3670[706-12500] 0,77 

 Trombosit sayısı,e3/Ul 38500[21250-

83000] 

36000[21000-

89500] 

41000[22000-

80000] 

0,98 

MDS: Myelodisplastik sendrom, MM: Multipl Myelom, AKHN: Allojenik kök hücre nakli, OKHN: Otolog kök hücre nakli, 

GVHD: Graft versus host hastalığı 
 

*MM ve diğer: diğer plazma hücre diskrazileri 

**Diğer hematolojik hastalıklar: Esansiyel trombositoz, Aplastik Anemi, Myelofibrozis, Ġmmün trombositopenik purpura, 
Otoimmün hemolitik anemi, Polisitemi vera 



31 
 

Akut böbrek hasarı olan (N:105) hastaların 71(%68)’i AKIN Evre 1 ABH, 

25(%34)’i AKIN Evre 2 ABH ve 9(%8)’i AKIN Evre 3 ABH saptanmıĢtır. Akut 

böbrek hasarı olan hastalarda; ABH günü ortanca sCr: 1,29 [1,03-1,66] mg/dL, 

ortanca pH: 7,39 [7,31-7,45], ortalama HCO3 (bikarbonat): 21,2 ±0,67 mmol/L, 

ortanca laktat: 2,6 [1,72-3,9] mmol/L, ortanca CRP (C-reaktif protein): 144 [71,2-

245] mg/dL ve ortanca prokalsitonin: 1,34 [0,38-3,78] ng/mL bulunmuĢtur. 

Akut böbrek hasarı olan ve olmayan hastalar böbrek hasarında dair 

verilerle karĢılaĢtırılmıĢtır (Tablo 12). ABH olan hastalarda ortanca bazal sCr 0,76 

[0,59-0,91] mg/dL olup; ABH olmayan hastalardan (0,57 [0,45-0,7] mg/dL) daha 

yüksektir (p<0,01). Aynı Ģekilde ABH olanlarda ortanca yatıĢ günü sCr 1,37[0,85-

2,13] mg/dL olup; ABH olmayan hastalardan (0,71 [0,5-0,85] mg/dL) daha 

yüksektir (p<0,01). Aynı Ģekilde ABH olan hastalarda ortanca yatıĢ günü 

potasyum (p=0,03), fosfat (p<0,01), ürik asit (p<0,01), laktat (p=0,01), bilirubin 

(p=0,05), LDH (Laktat dehidrogenaz) (p<0,01), CRP (p=0,01), prokalsitonin 

(p=0,03) değerleri ABH olmayanlara göre anlamlı biçimde yüksektir. Akut 

böbrek hasarı olan hastalarda ortanca yatıĢ günü albümin 2,7 [2,4-3] g/dL olup; 

ABH olmayan hastalara (2,8 [2,6-3,1] g/dL) göre anlamlı biçimde düĢüktür 

(p=0,04). Akut böbrek hasarı olan hastalarda ortanca yatıĢ günü ortanca pH 

(p=0,01) ve ortanca HCO3 (p=0,01) değeri ABH olmayanlara göre anlamlı 

biçimde düĢüktür. 
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Akut böbrek hasarı olan hastalarda ABH gününden ve ABH olmayan 

hastalarda yatıĢtan 1 hafta önce nefrotoksik maruziyetler, sepsis, TMA, TLS, DĠK 

durumu karĢılaĢtırılmıĢtır. Akut böbrek hasarı olanların %10’unda kolistin 

maruziyeti görülürken, ABH olmayanlarda kolistin maruziyeti görülmemiĢtir 

(p=0,06). Ortalama kolistin kullanımı gün sayısı ABH olanlarda dört (4±1) 

gündür. Akut böbrek hasarı olan hastaların %62’sinde öncesinde sepsis 

mevcutken, ABH olmayanlarda %13’ünde öncesinde sepsis mevcut bulunmuĢtur. 

Fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,01) (Tablo 12). 
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Tablo 12. Tüm hastalar ile ABH olan ve olmayan hastalarda böbrek hasarına dair 

veriler 

Özellik Tüm hastalar 

N=144 

ABH olan 

N=105 

ABH olmayan 

N=39 

p 

ABH, n(%) 105 (73) 105(100)   

YatıĢta ABH, n(%) 72(50) 72(69)   

YBÜ’de ABH n(%) 33(223) 33 (31)   

Bazal kreatin, mg/dL 0,69[0,54-0,89] 0,76[0,59-0,91] 0,57[0,45-0,7] 0,00 

ABH ilk günü 

        AKIN 1  71(68)   

        AKIN 2  25(24)   

        AKIN 3  9(8)   

YatıĢ biyokimya, akut faz reaktanları ve kan gazı 

 Kreatin, mg/dL 1,07[0,71-1,82] 1,37[0,85-2,13] 0,71[0,5-0,85] 0,00 

 Sodyum, mEq/L 137,54± 0,57 137,52± 0,71 137,58± 0,89 0,95 

 Potasyum, mEq/L 3,75[3,45-4,23] 3,82[3,55-4,32] 3,58[3,1-4] 0,03 

 Kalsiyum, mg/dL 7,9[7,33-8,6] 7,9[7,22-8,6] 8[7,6-8,52] 0,46 

 Fosfat, mg/dL 3,5[2,7-4,7] 3,8[2,9-5,1] 2,9[2-3,4] 0,00 

 Ürik asit, mg/dL 4[2,8-6,1] 4,4[3,2-6,4] 3[1,6-4,5] 0,00 

 Albümin, g/dL 2,7[2,4-3] 2,7[2,4-3] 2,8[2,6-3,1] 0,04 

 pH 7,42[7,35-7,47] 7,41[7,33-7,46] 7,46[7,41-7,49] 0,01 

 HCO3, mmol/L 22,1[18,5-25,2] 21,5[17,95-24,8] 23,8[20,15-26,6] 0,01 

 Laktat, mmol/L 2[1,3-3] 2,1[1,47-4] 1,5[1,15-2,65] 0,01 

 Glukoz, mg/dL 130,5[104-184] 149[110-194] 115[99-129] 0,14 

 Bilirubin, mg/dL 1,24[0,76-2,29] 1,44[0,79-2,92] 0,90[0,68-1,43] 0,05 

 LDH, U/L 389[246,5-640,25] 444[279,75-907,75] 264,5[184-425,5] 0,00 

 C-reaktif protein, mg/dL 144[67,4-266,5] 169[73,6-295] 97[44,65-190,5] 0,01 

 Prokalsitonin, ng/mL 1,39[0,31-7,91] 1,75[0,49-11,36] 0,50[0,27-3,44] 0,03 

 Ġdrar dansitesi 1018 [1012-1024] 1018[1011-1027] 1019 [1015-1022] 0,77 

ABH veya yatıĢ öncesinde (1 hafta)* 

 Kolistin, n(%) 10(7) 10 (10) 0(0) 0,06 

 Kontrast madde, n(%) 25(17) 19(18) 6(15) 0,89 

 Kalsinörin Ġnh., n(%) 19(13) 16(15) 3(8) 0,36 

 ACEĠ/ARB, n(%) 12(8) 8(8) 4(10) 0,73 

 Glikopeptidler, n(%) 41(29) 25(24) 16(41) 0,06 

 Asiklovir, n(%) 64(44) 42(40) 22(56) 0,11 

 Aminoglikozidler, n(%) 2(1) 2(2) 0(0) 0,38 

 Amfoterisin B, n(%) 27(19) 20(19) 7(18) 1,00 

 Kemoterapötikler, n(%) 66(46) 45(43) 21(54) 0,32 

 Sepsis, n(%) 70(48,6) 65(62) 5(13) 0,00 

 TLS, n(%) 3(2) 3(3) 0(0) 0,28 

 TMA, n(%) 4(3) 3(3) 1(3) 1,00 

 DĠK, n(%) 5(4) 4(4) 1(3) 1,00 

YBÜ’de RRT, n(%) 67(47) 67(64) 0(0) 0,00 

SRRT, n(%) 43(30) 43(41) 0(0) 0,00 

Aralıklı hemodiyaliz, n(%) 45(31) 45(43) 0(0) 0,00 
 

ABH: Akut böbrek hasarı, YBÜ: Yoğun bakım ünitesi, AKIN: Akut böbrek hastalıkları çalıĢma grubu, HCO3: Bikarbonat, LDH: 

Laktat Dehidrogenaz Ġnh.: inhibitör, ACEĠ:  anjiotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörleri, ARB: Anjiotensin reseptör blokörleri, 
TLS: Tümör lizis sendromu, TMA: Trombotik mikroanjiopati, DĠK:  Yaygın intravasküler koagülasyon, RRT: Renal replasman 

tedavisi, SRRT: Sürekli renal replasman tedavisi 

 
ABH veya yatıĢ öncesinde (1 hafta)*: ABH olanlarda ABH gününden, olmayanlarda yatıĢtan 1 hafta öncesinde 
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Akut böbrek hasarı olan ve olmayan hastalar YBÜ’de yaĢanan sorunlar ve 

sonlanımlar açısından Tablo 13’te karĢılaĢtırılmıĢtır. ABH olan hastalarda invaziv 

mekanik ventilasyon (ĠMV) %76 oranında uygulanmıĢ olup; ABH olmayanlarda 

%28 oranında uygulanmıĢtır. Fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,01). Akut 

böbrek hasarı olan hastalarda ortanca ĠMV gün sayısı on gün [4-15,75] olup; ABH 

olmayan hastalardan (beĢ gün [3-7] ) daha yüksektir (p<0,04). Ġki grup arasında 

HFNO (Yüksek akımlı oksijen terapisi) uygulanması ve NĠV (Non invaziv 

ventilasyon)  uygulanması arasında anlamlı farklılık bulunmamıĢtır (p>0,05) 

(Tablo 13). 

Yoğun bakım ünitesinde infeksiyon geliĢimi ABH olan hastalarda %78 

olup, ABH olmayan hastalara göre (%54) daha yüksektir (p=0,01). Aynı Ģekilde 

idrar yolu infeksiyonu ABH olan hastalarda (%34), olmayanlara göre (%5) 

anlamlı biçimde daha yüksek görülmüĢtür (p=0,01). ABH olan hastalarda %43 

oranında ve ABH olmayan hastalarda %26 oranında Akciğer infeksiyonu 

görülmüĢtür. Fark anlamlı olmaya meyillidir (p=0,09). ABH olan ve olmayan 

hastalar arasında YBÜ’de görülen diğer infeksiyon odakları açısından anlamlı 

farklılık saptanmamıĢtır (p>0,05)  (Tablo 13). 

Yoğun bakım ünitesinde gösterilebilen mikroorganizmalar 

kıyaslandığında; ABH olan hastalarda Candida species pulural (spp.) %35 

oranında ve ABH olmayan hastalarda %13 oranında görülmüĢtür. Fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,02). Diğer üretilebilen mikroorganizmalar 

arasında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p>0,05) (Tablo 13). 
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Akut böbrek hasarı olan hastalarda %68 oranında YBÜ mortalitesi ve %77 

oranında hastane mortalitesi görülürken; ABH olmayan hastalarda %8 YBÜ 

mortalitesi ve %39 hastane mortalitesi görülmüĢtür. Yoğun bakım mortalitesi 

(p<0,01) ve hastane mortalitesi (p<0,01) arasındaki fark ABH olan ve olmayan 

hastalar arasında anlamlıdır. Yoğun bakım ünitesi sonucu olarak servise devir, 

ABH olan hastalarda %31 olup, ABH olmayanlardan (%90) belirgin daha 

düĢüktür (p<0,01). Hastane sonlanımı olarak eve taburcu ABH olan hastalarda 

%21 oranında olup, ABH olmayanlardan (%59) belirgin biçimde düĢüktür 

(p<0,01) (Tablo13). 

Tek değiĢkenli analizlerde anlamlı görülen DM, yatıĢtan veya ABH 

geliĢiminden 1 hafta öncesinde sepsis varlığı, yatıĢ günü bilirubin ve laktat 

değerleri ile hasta yaĢı çok değiĢkenli analiz ile test edilmiĢtir. Diyabetes mellitus 

(OR = 16,98[1,67-172,44], p=0,02), sepsis varlığı (OR = 7,41[1,93-28,37], 

p=0,01), yatıĢ bilirubin (OR= 1,80 [1,04-3,11], p=0,03), yatıĢ laktat (OR = 1,50 

[1,03-2,18], p=0,03) ve hasta yaĢı (OR = 1,04 [1,00-1,08], p=0,02) ABH geliĢimi 

için bağımsız risk faktörleri olarak belirlenmiĢtir. Tablo 14’te ABH geliĢimini 

belirleyen bağımsız faktörler belirtilmiĢtir. 
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Tablo 13. Tüm hastalar ile ABH olan ve olmayan hastalarda YBÜ’ deki Sorunlar 

ve Sonlanım 

Özellik Tüm hastalar 

N=144 

ABH olan 

N=105 

ABH olmayan 

N=39 

p 

Solunum tedavileri 

 HFNO n(%) 25(17) 16(15) 9(23) 0,39 

 NIV n(%) 50(35) 34(32) 16(41) 0,44 

 ĠMV n(%) 91(63) 80(76) 11(28) 0,00 
 ĠMV gün sayısı 8[4-14] 10[4-15,75] 5[3-7] 0,04 

YBÜ’de infeksiyon geliĢimi n(%) 102(71) 81(78) 21(54) 0,01 
 Akciğer n(%) 55(38) 45(43) 10(26) 0,09 

 Ġdrar yolu n(%) 38(26) 36(34) 2(5) 0,01 

 Kan/dolaĢım n(%) 67(47) 52(50) 15(39) 0,32 

 Abdomen n(%) 2(1) 2(2) 0(0) 0,38 

 YumuĢak doku n(%) 9(6) 7(7) 2(5) 1,00 

Bakteriyemi n(%) 47(33) 39(37) 8(21) 0,09 

Mikroorganizma tipleri 

 Psödomonas spp. n(%) 10(7) 9(9) 1(3) 0,28 

 Acinetobakter spp. n(%) 13(9) 12(11) 1(3) 0,18 

 Klebsiella spp. n(%) 10(7) 8(8) 2(5) 0,72 

 Escherichia coli n(%) 16(11) 14(13) 2(5) 0,23 

 Enterobacter spp. n(%) 14(10) 13(12) 1(3) 0,11 

 Stenotrop. Malt. n(%) 15(10) 12(11) 3(8) 0,76 

 KNS n(%) 35(24) 29(28) 6(15) 0,19 

 MSSA n(%) 8(6) 6(6) 2(5) 1,00 

 CMV n(%) 14(10) 12(11) 2(5) 0,35 

 P. jirovecii n(%) 3(2) 3(3) 0(0) 0,28 

 Candida spp. n(%) 42(29) 37(35) 5(13) 0,02 

 Aspergillus ve küfler n(%) 13(9) 10(10) 3(8) 1,00 

 Diğer mikroorganizmalar* 6(4) 6(6) 0(0) 0,19 

YBÜ’de beyin ölümü, n(%) 2(1) 0(0) 2(5) 0,07 

YBÜ’de hipoksik beyin 1(1) 1(1) 0(0) 0,54 

Yoğun bakım mortalitesi, n(%) 74(51) 71(68) 3(8) 0,00 

Hastane mortalitesi, n(%) 99(67) 81(77) 15(39) 0,00 

Yoğun bakım ünitesinden çıkıĢ  

 Servise devir, n(%) 67(47) 32(31) 35(90) 0,00 

 Eve taburcu, n(%) 1(1) 0(0) 1(3) 0,27 

 Diğer YBÜ’ye devir, n(%) 1(1) 1(1) 0(0) 1,00 

 Palyatif merkeze devir, n(%) 1(1) 1(1) 0(0) 1,00 

 Rutin diyaliz ihtiyacı, n(%) 1(1) 1(1) 0(0) 1,00 

Hastaneden çıkıĢ 

 Eve taburcu, n(%) 45(31) 22(21) 23(59) 0,00 

 Palyatif merkeze devir, n(%) 2(1) 2(2) 0(0) 1,00 

 Rutin diyaliz, n(%) 1(1) 1(1) 0(0) 1,00 

 

HFNO: Yüksek akımlı oksijen terapisi, NĠV: Non invaziv ventilasyon, ĠMV: Ġnvaziv mekanik 

ventilasyon, spp.: Species pulural, Stenotrop. Malt.: Stenotrophomonas Maltophilia, KNS: koagülaz 

negatif stafilokok, MSSA: Metisilin duyarlı Stafilokok aerius, CMV: Sitomegalovirüs, P. Jirovecii: 

Pneumocystis jirovecii 

 

*Diğer mikroorganizmalar: Saprochaete clavata, Pantoea agglomerans, Raoultella ornithinolytica, 

Trichosporon spp., Grup B streptokoklar 
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Tablo 14.  ABH geliĢimini belirleyen bağımsız faktörler 

Özellik OR [%95CI] p 

Diyabetes Mellitus 16,98[1,67-172,44] 0,02 

Öncesinde* sepsis varlığı 7,41[1,93-28,37] 0,01 

YatıĢ bilirubin, mg/dL 1,80 [1,04-3,11] 0,03 

YatıĢ baktat, mmol/L 1,50 [1,03-2,18] 0,03 

YaĢ 1,04 [1,00-1,08] 0.02 
*ABH olan hastalarda ABH’dan 1 hafta önce, ABH olmayanlarda yatıĢtan 1 hafta önce 

OR: Odds oranı, Cl: Güven aralığı, ABH: Akut böbrek hasarı 

 

4.3. Ölen ve YaĢayan Hastaların KarĢılaĢtırılması 

Tüm hastalar değerlendirildiğinde 74 (%51) hastanın YBÜ’de öldüğü 

görülmüĢtür. YBÜ’de ölen ve ölmeyen hastalar karĢılaĢtırıldığında ölen hastalarda 

ortanca yaĢ 64 [55-74] ve %63,5’u erkek cinsiyettedir. YaĢayan hastaların ise 

ortanca yaĢı 60 [46-69,25] ve % 62,9’u erkek cinsiyettedir. Her iki durumda da 

aralarında istatistiksel anlamlı fark bulunmamıĢtır. Ölen hastaların ortalama 

APACHE II değerleri 23 ± 0,81 olup, yaĢayan hastalardan (19,94 ± 0,76) daha 

yüksektir (p=0,07). Ölenlerde ortanca GKS  13 [8-15] olup, yaĢayanlardan (15 

[12,75-15]) anlamlı biçimde düĢüktür (p<0,01). Ölen hastaların ortalama SOFA 

skoru (9,08± 0,36), yaĢayan hastalarında SOFA ortalama skorundan (6,40± 0,39) 

anlamlı biçimde yüksektir (p<0,01). Ölen hastalarda anlamlı biçimde daha az 

oranda yeniden yatıĢ görülmektedir  (Ölen: %4, yaĢayan: %33, p<0,01). Ölen 

hastaların ortanca YBÜ yatıĢ süresi on bir gün [7-19,5] olup, yaĢayan hastalardan 

(altı gün [4-9] ) anlamlı biçimde yüksektir (p<0,01). Ölen hastaların hastane yatıĢ 

süresi yirmi beĢ gün [14-53] olup, yaĢayan hastalardan (otuz beĢ gün [19,5-59,5]) 

anlamlı bicinde düĢüktür (p=0,04). Ölen ve yaĢayan hastalar arasında yatıĢ yeri 

açısından anlamlı fark yoktur. YatıĢ nedeni olarak renal nedenler ölen hastalarda 

%46 oranında ve yaĢayan hastalarda %23 oranında görülmektedir (p=0,06). Yine 
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yatıĢ nedeni olarak sepsis/septik Ģok ölen hastalarda %77 oranında ve yaĢayan 

hastalarda %63 oranında görülmektedir (p=0,09). Diğer yatıĢ nedenleri arasında 

ve altta yatan hastalıkları açsısından anlamlı farklılık yoktur (p>0,05). Ölen ve 

yaĢayan hastaların genel özelliklerinin karĢılaĢtırılması Tablo 15’te sunulmuĢtur. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



39 
 

Tablo 15. Tüm hastalar ile ölen ve yaĢayan hastalarda genel özellikler 

Özellik Tüm hastalar 

N=144 

Ölen 

N=74 

YaĢayan 

N=70 

p 

YaĢ 62[50,5-72] 64[55-74] 60[46-69,25] 0,78 

Erkek Cinsiyet, n(%) 91(63,2) 47(63,5) 44(62,9) 0,93 

APACHE 21,51± 0,57 23 ±0,81 19,94± 0,76 0,07 

GKS 14,5[11-15] 13[8-15] 15[12,75-15] 0,00 

SOFA 7,78± 0,28 9,08± 0,36 6,40± 0,39 0,00 

YBÜ yeniden yatıĢ 37(25,7) 4(5,4) 33(47,1) 0,00 

YBÜ yatıĢ süresi 8[5-14] 11[7-19,5] 6[4-9] 0,00 

Hastane yatıĢ süresi 31[18-53] 25[14-53] 35[19,5-59,5] 0,04 

Önceki YatıĢ Yeri      

 Acil, n (%) 23(16) 8(11) 15(21) 0,13 

 Servis, n(%) 108(75) 60(81) 48(69) 0,12 

 Diğer YBÜ, n(%) 13(9) 6(8) 7(10) 0,91 

YatıĢ nedeni     

 Solunumsal, n(%) 99(69) 55(74) 44(63) 0,19 

 Renal, n(%) 50(35) 34(46) 16(23) 0,06 

 Hepatobiliyer, n(%) 7(5) 6(8) 1(1) 0,11 

 Metabolik/endokrin, n(%) 20(14) 14(19) 6(9) 0,12 

 Nörolojik, n(%) 35(24) 21(28) 14(20) 0,32 

 Kardiyovasküler n(%) 15(10) 10(14) 5(7) 0,32 

 Gastrointestinal n(%) 15(10) 9(12) 6(9) 0,66 

 Sepsis/septik Ģok, n(%)  101(70) 57(77) 44(63) 0,09 

 Sepsis/septik Ģok etyolojisi 

  Akciğer, n(%) 61(42) 36(49) 25(36) 0,11 

  Kan dolaĢım, n(%) 30(21) 18(24) 11(17) 0,39 

  Ġdrar yolu, n(%) 15(10) 7(10) 8(11) 0,90 

  Abdominal, n(%) 9(6) 5(7) 4(6) 1,00 

  Diğer, n(%)* 4(3) 1(1) 3(4) 0,35 

 Diğer Ģoklar, n(%) 2(1) 1(1) 1(1) 0,96 

 Arrest, n(%) 2(1) 2(3) 0(0) 0,16 

 Post-operatif, n(%) 6(4) 1(1) 5(7) 0,10 

Altta yatan hastalıklar     

 Diyabetes Mellitus, n(%) 37(26) 19 (26) 18(26) 1,00 

 Hipertansiyon, n(%) 54(38) 25 (34) 29(41) 0,34 

 KBH, n(%) 17 (12) 12 (16) 5(7) 0,15 

 Kardiyovasküler, n(%) 43(30) 20(27) 23(33) 0,56 

 Hepatobiliyer, n(%) 8(6) 5(7) 3(4) 0,72 

 Romatolojik, n(%) 4(3) 4(5) 0(0) 0,12 

 Pulmoner, n(%) 25(17) 13(18) 12(17) 1,00 

 Solid kanserler, n(%) 10(7) 5(7) 5(7) 1,00 

 Nörolojik, n(%) 15(10) 5(7) 10(14) 0,22 

 Diğer endokrin** 23(16) 12(16) 11(16) 1,00 

 Psikiyatrik, n(%) 2(1) 1(1) 1(1) 1,00 

 

ABH: Akut böbrek hasarı, APACHE: Akut fizyoloji ve kronik sağlık Değerlendirilmesi, GKS: Glasgow 

koma skalası, SOFA: ArdıĢık organ yetersizlik değerlendirmesi, YBÜ: Yoğun bakım ünitesi, DM: 

Diyabetes mellitus, KBH: Kronik böbrek hasarı, KAH: Koroner Arter Hastalığı, KY: Kalp yetmezliği, 

KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

 

*Diğer sepsis nedenleri: yumuĢak doku infeksiyonu, perianal infeksiyonlar 

**Diğer Endokrinolojik Hastalıklar: Hipotiroidi, Hipertiroidi, Hiperlipidemi 
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Ölen ve yaĢayan hastaların hematolojik özellikleri Tablo 16’da 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Her iki grup arasında hematolojik hastalık, aktif hastalık varlığı, 

KHN yapılması ve GVHD geliĢmesi açısından farklılık izlenmemiĢtir (p>0,05). 

YatıĢ günü lökosit sayısı ölen hastalarda (2940[275-8985] e3/uL), yaĢayan 

hastalara göre (6170[875-13600] e3/uL) anlamlı biçimde daha düĢüktür (p=0,05). 

YatıĢ günü trombosit sayısı ölen hastalarda (32000[17750-64500] e3/uL), yaĢayan 

hastalara göre (54000[23000-106250] e3/uL) anlamlı biçimde düĢüktür (p=0,02). 

 

Tablo 16. Tüm hastaları ile ölen ve yaĢayan hastaların hematolojik özellikleri 

Özellik Tüm hastalar 

N=144 

Ölen 

N=74 

YaĢayan 

N=70 

p 

Hematolojik hastalık 

 Akut lösemi n(%) 61(42) 35(47) 26(37) 0,21 

 Kronik lösemi, n(%) 23(16) 10(14) 13(19) 0,54 

 Lenfoma, n(%) 32(22) 16(22) 16(23) 1,00 

 MDS, n(%) 7(5) 7(10) 0(0) 0,01 
 MM ve diğer*, n(%) 25(18) 13(18) 12(17) 1,00 

 Diğer**, n (%) 19(13) 11(15) 8(11) 0,71 

Aktif hastalık, n (%) 97(72) 52(77) 45(68) 0,37 

Kök hücre nakli, n (%) 58(40) 32(43) 26(37) 0,45 

AKHN, n(%) 40(28) 20(27) 20(29) 0,98 

OKHN, n(%) 25(17) 15(20) 10(14) 0,46 

GVHD, n(%) 25(17) 14(19) 11(16) 0,77 

 Cilt, n(%) 19(13) 8(11) 11(16) 0,53 

 GĠS, n(%) 15(10) 9(12) 6(9) 0,66 

 Karaciğer, n(%) 7(5) 4(5) 3(4) 0,75 

 Akciğer, n(%) 1(1) 1(1) 0(0) 0,32 

YatıĢ hematolojik değerleri 

 Hemoglobin g/dL 8,1[7,3-9,3] 8,2[7,2-9,22] 7,85[7,30-9,50] 0,90 

 Lökosit sayısı e3/uL 4060[525-12475] 2940[275-8985] 6170[875-13600] 0,05 

 Trombosit sayısı e3/uL 38500[21250-

83000] 

32000[17750-

64500] 

54000[23000-

106250] 

0,02 

 

 
MDS: Myelodisplastik sendrom, MM: Multipl Myelom, AKHN: Allojenik kök hücre nakli, OKHN: Otolog kök hücre 
nakli, GVHD: Graft versus host hastalığı 

 
*MM ve diğer: Diğer plazma hücre diskrazileri 

**Diğer hematolojik hastalıklar: Esansiyel trombositoz, Aplastik Anemi, Myelofibrozis, Ġmmün trombositopenik purpura, 

Otoimmün hemolitik anemi, Polisitemi vera 
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Ölen ve yaĢayan hastaların böbrek hasarına dair verileri karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Akut böbrek hasarı geliĢimi ölen hastalarda (%96), yaĢayan hastalardan (%49) 

anlamlı biçimde yüksek oranda görülmektedir (p<0,01). YatıĢta ABH olması 

(p=0,02) ve YBÜ’de ABH görülmesi (p<0,01) ölen hastalarda yaĢayanlara göre 

daha yüksek oranda görülmektedir. Tüm ABH olan hastalarda, ABH geliĢtiği gün 

AKIN 1 ve 2 ABH, ölenlerde yaĢayanlardan daha yüksek oranda (sırasıyla 

p<0,01, p=0,04) görülürken, AKIN 3 açısından fark saptanmamıĢtır (p=0,66). 

YatıĢ ortanca albümin ölen hastalarda (2,7 [2,3-3] g/dL) olup, yaĢayan hastalara 

göre (2,8 [2,6-3] g/dL) anlamlı biçimde düĢük görülmüĢtür (p<0,01). YatıĢ 

ortanca bilirubin değeri ölenlerde (1,57 [0,91-3,22] mg/dL) olup, yaĢayanlara göre 

(0,97 [0,68-1,75] mg/dL) anlamlı biçimde yüksek görülmüĢtür (p<0,01). YatıĢ 

ortanca LDH (p=0,02) ve idrar dansitesi (p=0,01) ölenlerde, yaĢayanlara göre 

anlamlı bicinde yüksek görülmüĢtür. 

Ölen ve yaĢayan hastalarda yatıĢtan veya ABH geliĢim gününden 1 hafta 

önce uygulanan nefrotoksik maruziyet, sepsis geliĢimi, TMA, TLS, DĠK 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Ölen hastalarda %12 oranında ve yaĢayan hastalarda %1 

oranında kolistin kullanılmıĢtır. Fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,01). 

Kolistin gün sayısı ölen hastalarda dört gün (3,8±1,1) iken yaĢayan hastalarda iki 

gündür (p=0,87). Ölen hastalarda önce geliĢen sepsis (%58) yaĢayan hastalara 

göre (%39) daha yüksek oranda görülmektedir (p=0,02). Ölen ve yaĢayan hastalar 

arasında diğer nefrotoksik ajanlar, TLS, TMA, DĠK açısından anlamlı farklılık 

görülmemiĢtir (p>0,05). (Tablo 17) 
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Ölen hastalarda RRT %73 oranında uygulanmıĢ olup, yaĢayan hastalara 

(%19) göre daha yüksektir orandadır (p<0,01). Ölen hastalarda SRRT %53, ĠHD 

%47 oranında ve yaĢayan hastalarda SRRT %6, ĠHD %14 oranında uygulanmıĢtır. 

Son iki değiĢken için fark anlamlı saptnmıĢtır (sırasıyla p<0,01, p<0,01) 

(Tablo17). 
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Tablo 17. Tüm hastalar ile ölen ve yaĢayan hastalarda böbrek hasarına dair veriler 

 

Özellik Tüm hastalar, N=144 Ölen, N=74 YaĢayan, N=70 p 

ABH, n(%) 105(72) 71(96) 34(49) 0,00 

YatıĢta ABH, n(%) 72(50) 44(59,5) 28(40) 0,02 

YBÜ’de ABH n(%) 33(23) 27(37) 6(9) 0,00 

Bazal kreatin, mg/dL 0,69[0,54-0,89] 0,68[0,53-0,90] 0,69[0,54-0,86] 0,75 

ABH ilk günü 

AKIN 1 71(50) 49(66) 22(31) 0,00 

AKIN 2 25(17) 18(24) 7(10) 0,04 

AKIN 3 9(6) 4(5) 5(7) 0,66 

ABH günü akut faz reaktanları, kan gazı, kreatin 

 C-reaktif protein, mg/dL 144[71,2-245] 163[75-264] 114[43,32-224,5] 0,27 

 Prokalsitonin, ng/mL 1,34[0,38-2,78] 1,54[0,44-4,18] 1,07[0,27-2,58] 0,22 

 pH 7,39[7,31-7,45] 7,39[7,30-7,46] 7,39[7,35-7,44] 0,71 

 HCO3, mmol/L 21,33± 0,66  21,29±0,89 21,13± 0,98 0,92 

 Laktat, mmol/L 2,6[1,72-3,90] 2,8[1,7-4,1] 2,4[1,55-3,60] 0,33 

 Kreatin, mg/dL 1,29[1,03-1,66] 1,16[0,99-1,55] 1,41[1,20-1,91] 0,02 

YatıĢ biyokimya, akut faz reaktanları ve kan gazı 

 Kreatin, mg/dL 1,07[0,71-1,82] 1,17[0,75-2,17] 0,90[0,69-1,44] 0,06 

 Sodyum, mEq/L 137,54± 0,57 138,48± 0,86 136,54± 0,72 0,08 

 Potasyum, mEq/L 3,75[3,45-4,23] 3,76[3,52-4,2] 3,74[3,36-4,31] 0,49 

 Kalsiyum, mg/dL 7,9[7,33-8,6] 7,85[7,20-8,52] 8[7,6-8,6] 0,21 

 Fosfat, mg/dL 3,5[2,7-4,7] 3,60[2,77-5] 3,40[2,65-4,60] 0,40 

 Ürik asit, mg/dL 4[2,8-6,1] 4,20[3,05-6] 4[2,40-6,40] 0,79 

 Albümin, g/dL 2,7[2,4-3] 2,7[2,3-3] 2,8[2,6-3] 0,00 

 pH 7,42[7,35-7,47] 7,42[7,35-7,45] 7,43[7,34-7,48] 0,24 

 HCO3, mmol/L 22,1[18,5-25,2] 21,9[18,1-25,15] 22,5[18,8-25,6] 0,38 

 Laktat, mmol/L 2[1,3-3] 2,1[1,5-3,75] 1,8[1,2-2,9] 0,10 

 Glukoz, mg/dL 130,5[104-184] 134[93-185] 125[105-180] 0,72 

 Bilirubin, mg/dL 1,24[0,76-2,29] 1,57[0,91-3,22] 0,97[0,68-1,75] 0,00 

 LDH, U/L 389[246,5-640] 463[296-1084] 294[201-512] 0,02 

 C-reaktif protein, mg/dL 144[67,4-266,5] 168[56-318] 123,5[71,2-251] 0,20 

 Prokalsitonin, ng/mL 1,39[0,31-7,91] 1,77[0,3-12,04] 1,07[0,32-4,61] 0,35 

 Ġdrar dansitesi 1018[1012-1024] 1020[1011-1027] 1017[1012-1023] 0,01 

ABH veya yatıĢ öncesinde (1 hafta)*  

 Kolistin, n(%) 10(7) 9(12) 1(1) 0,01 

 Kontrast madde, n(%) 25(17) 10(134) 15(21) 0,30 

 Kalsinörin Ġnh., n(%) 19(13) 12(16) 7(10) 0,39 

 ACEĠ/ARB, n(%) 12(8) 3(4) 9(13) 0,10 

 Glikopeptidler, n(%) 41(29) 20(27) 21(30) 0,83 

 Asiklovir, n(%) 64(44) 29(40) 35(50) 0,19 

 Aminoglikozidler, n(%) 2(1) 2(3) 0(0) 0,16 

 Amfoterisin B, n(%) 29(20) 18(24) 9(13) 0,12 

 Kemoterapötikler, n(%) 66(46) 39(53) 27(39) 0,08 

 Sepsis, n(%) 70(49) 43(58) 27(39) 0,02 

 TLS, n(%) 3(2,1) 3(4,1) 0(0) 0,08 

 TMA, n(%) 4(3) 3(4) 1(1) 0,33 

 DĠK, n(%) 5(4) 4(5) 1(1) 0,19 

YBÜ’de RRT, n(%) 67(47) 54(73) 13(19) 0,00 

SRRT, n(%) 43(30) 39(53) 4(6) 0,00 

Aralıklı hemodiyaliz, n(%) 45(31) 35(47) 10(14) 0,00 

ABH: Akut böbrek hasarı, YBÜ: Yoğun bakım ünitesi, AKIN: Akut böbrek hastalıkları çalıĢma grubu, HCO3: 

Bikarbonat, LDH: Laktat Dehidrogenaz Ġnh.: inhibitör, ACEĠ:  anjiotensin dönüĢtürücü enzim inhibitörleri, ARB: 

Anjiotensin reseptör blokörleri, TLS: Tümör lizis sendromu, TMA: Trombotik mikroanjiopati, DĠK:  Yaygın 

intravasküler koagülasyon, RRT: Renal replasman tedavisi, SRRT: Sürekli renal replasman tedavisi 

ABH veya yatıĢ öncesinde (1 hafta)*: ABH olanlarda ABH gününden, olmayanlarda yatıĢtan 1 hafta öncesinde 
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Ölen ve yaĢayan hastalar arasında YBÜ’de yaĢanan sorunlar 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Ölen hastalarda %96 oranında ĠMV uygulanırken yaĢayan 

hastalarda %29 oranında ĠMV uygulanmıĢtır (p<0,01). ĠMV gün sayısı ölen 

hastalarda ortanca on gün [4-14] ve yaĢayan hastalarda ortanca beĢ [3,25-15] 

gündür. Ölen hastalarda daha yüksek ĠMV günü olmasına rağmen fark anlamlı 

değildir (p=0,20). YBÜ’de ölen hastalarda infeksiyon oranı (%80), yaĢayan 

hastalardan (%62) anlamlı biçimde daha yüksektir (p=0,03). YBÜ’de ölen 

hastalarda akciğer infeksiyonu oranı (%51), yaĢayan hastalardan (%24) anlamlı 

biçimde daha yüksektir (p< 0,01). Kan/dolaĢım, abdomen, idrar yolu ve yumuĢak 

doku infeksiyonlarında ölen ve yaĢayan hastalar arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p>0,05). YBÜ’de üretilebilen mikroorganizmalar arasında 

Acinetobakter spp. ölen hastalarda (%14,9), yaĢayan hastalara göre (%3) daha 

yüksek oranda görülmektedir (p=0,02). Diğer üretilebilen mikroorganizmalar için 

ölen ve yaĢayan grup arasında anlamlı fark gösterilmemiĢtir (p>0,05). Tüm 

hastalar ile ölen ve yaĢayan hastalarda YBÜ’de yaĢanan sorunlar ve sonlanımları 

Tablo 18’de özetlenmiĢtir. 

Ölen ve yaĢayan hastalar için tek değiĢkenli analizlerde anlamlı görülen; 

YBÜ’de akciğer infeksiyonu geliĢmesi, ABH ve yatıĢ günü SOFA değeri çok 

değiĢkenli analiz ile test edilmiĢtir. ABH varlığı (OR=17,81 [4,76-66,59], 

p<0,01), YBÜ’de akciğer infeksiyonu geliĢmesi (OR=3,39 [1,38-8,32], p=0,01) 

ve yatıĢ günü SOFA (OR=1,18 [1,02-1,35], p=0,02) mortalite için bağımsız risk 

faktörleri olarak belirlenmiĢtir. Tablo 19.’da Mortalite geliĢimini belirleyen 

bağımsız faktörler belirtilmiĢtir. 
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Tablo 18. Tüm hastalar ile ölen ve yaĢayan hastalarda YBÜ’ deki sorunları ve 

sonlanımları 

Özellik Tüm hastalar 

N=144 

Ölen 

N=74 

YaĢayan 

N=70 

p 

Solunum tedavileri 

 HFNO n(%) 25(17) 14(19) 11(16) 0,77 

 NIV n(%) 50(35) 20(27) 30(43) 0,06 

 IMV n(%) 91(63) 71(96) 20(29) 0,00 
 IMV gün sayısı 8[4-14] 10[4-14] 5[3,25-15] 0,20 

YBÜ’de infeksiyon geliĢimi n(%) 102(71) 59(80) 43(62) 0,03 

 Akciğer n(%) 55(38) 38(51) 17(24) 0,00 

 Ġdrar yolu n(%) 38(26) 25(34) 13(19) 0,06 

 Kan/dolaĢım n(%) 67(47) 38(51) 29(42) 0,23 

 Abdomen n(%) 2(1) 0(0) 2(3) 0,14 

 YumuĢak doku n(%) 9(6) 5(7) 4(6) 0,79 

Bakteriyemi n(%) 47(33) 30(41) 17(24) 0,06 

Mikroorganizma tipleri 

 Psödomonas spp. n(%) 10(7) 7(10) 3(4) 0,22 

 Acinetobakter spp. n(%) 13(9) 11(14,9) 2(3) 0,02 

 Klebsiella spp. n(%) 10(7) 8(11) 2(3) 0,09 

 Escherichia coli n(%) 16(11) 9(12) 7(10) 0,88 

 Enterobacter spp. n(%) 14(10) 8(11) 6(9) 0,86 

 Stenotrop. Malt. n(%) 15(10) 9(12) 6(9) 0,66 

 KNS n(%) 35(24) 20(27) 15(21) 0,55 

 MSSA n(%) 8(6) 3(4) 5(7) 0,41 

 CMV n(%) 14(10) 11(15) 3(4) 0,06 

 P. jirovecii n(%) 3(2) 2(23) 1(1) 1,00 

 Candida spp. n(%) 42(29) 27(36) 15(21) 0,07 

 Aspergillus ve küfler n(%) 13(9) 10(14) 3(4) 0,10 

 Diğer mikroorganizmalar* 6(4) 6(8) 0(0) 0,03 
YBÜ’de beyin ölümü, n(%) 1(1) 1(1) 0(0) 0,32 

YBÜ’de hipoksik beyin 2(1) 2(3) 0(0) 0,16 

     
HFNO: Yüksek akımlı oksijen terapisi, NĠV: Non invaziv ventilasyon, ĠMV: Ġnvaziv mekanik ventilasyon, spp.: Species pulural, 
Stenotrop. Malt.: Stenotrophomonas Maltophilia, KNS: koagülaz negatif stafilokok, MSSA: Metisilin duyarlı Stafilokok aerius, CMV: 

Sitomegalovirüs, P. Jirovecii: Pneumocystis jirovecii 

 
*Diğer mikroorganizmalar: Saprochaete clavata, Pantoea agglomerans, Raoultella ornithinolytica, Trichosporon spp., Grup B 

streptokoklar 
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Tablo 19. Tüm hastalarda mortalite geliĢimini belirleyen bağımsız faktörler 

Özellik OR [%95CI] p 

Akut böbrek Hasarı varlığı 17,81 [4,76-66,59] 0,00 

YBÜ’de Akciğer inf. geliĢmesi 3,39 [1,38-8,32] 0,01 

YatıĢ SOFA 1,18[1,02-1,35] 0,02 

OR: Odds oranı, Cl: Güven aralığı, Ġnf: Ġnfeksiyon, SOFA: Sıralı Organ Yetmezliği 

Değerlendirmesi 

 

4.4. Akut Böbrek Hasarı olan hastaların ölen ve yaĢayan olarak 

incelenmesi 

Akut böbrek hasarı olan N:105 hasta, YBÜ’de ölen ve yaĢayan olarak iki 

gruba ayrılarak karĢılaĢtırılmıĢtır. 71 (%67) hasta ölmüĢ ve 34 (%33) hasta 

yaĢamıĢtır. YaĢayan hastalarda daha anlamlı biçimde yüksek oranda YBÜ’ye 

yeniden yatıĢ vardır (YaĢayan: %38, Ölen: %6, p<0,01). YaĢayan hastalarda yatıĢ 

yeri acil olması (%32), ölen hastalardan (%11) anlamlı biçimde yüksektir 

(p=0,02). Postoperatif kabul edilen hasta oranı yaĢayan hastalarda, ölenlere göre 

daha yüksektir (p=0,01). Kontrast maruziyeti yaĢayan hastalarda (%29), ölenlere 

göre (%13) daha sıktır (p=0,07) (Tablo 20). 

Yoğun bakım ünitesinde ABH geliĢmesi ölen hastalarda (%38), yaĢayan 

hastalara göre (%18) daha sıktır (p=0,06). Servis yatıĢı, ölen hastalarda (%82), 

yaĢayan hastalara göre (%59) anlamlı biçimde yüksektir (p=0,02). Akut böbrek 

hasarı veya yatıĢtan 1 hafta önce Amfoterisin B ve kemoterapötik maruziyeti ölen 

hastalarda yaĢayan hastalara göre anlamlı biçimde sık oranda görülmüĢtür 

(sırasıyla p=0,03, p=0,01). Yoğun bakım ünitesinde akciğer infeksiyonu geliĢmesi 

ve YBÜ’de Acinetobakter spp. saptanması ölen hastalarda yaĢayanlara göre 
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anlamlı biçimde sık görülür (sırasıyla p=0,01, p=0,01). Yoğun bakım ünitesinde 

RRT ve SRRT uygulanması ölen hastalarda yaĢayanlara göre anlamlı biçimde sık 

görülmüĢtür (sırasıyla p<0,01, p<0,01). Aralıklı hemodiyaliz ölen hastalarda daha 

sık görülmekle beraber fark anlamlı olmaya meyillidir (p=0,08). Ġnvaziv mekanik 

ventilasyon ölen hastalarda (%96), yaĢayan hastalardan (%35) anlamlı biçimde 

yüksek uygulanmıĢtır (p<0,01) (Tablo 20). 

Ölen hastalarda ortalama yatıĢ SOFA değeri (9,15±0,37), yaĢayan 

hastalardan (7,5±0,64) anlamlı biçimde yüksek saptanmıĢtır (p=0,01). YatıĢ günü 

ortanca trombosit sayısı ve yatıĢ günü albümin değeri ölen hastalarda daha 

düĢüktür (sırasıyla p=0,02, p=0,01). Tablo 20’de ABH olan hastalarda ölen ve 

yaĢayan hastaların tek değiĢkenli analiz ile karĢılaĢtırılmasında iki grup arasında 

farklı veya farklı olmaya meyilli olarak saptanan değiĢkenler özetlenmiĢtir. 

Akut böbrek hasarı olan hastalar ölen ve yaĢayan olarak 

karĢılaĢtırıldığında tek değiĢkenli analizlerde anlamlı görülen verilere çok 

değiĢkenli analiz uygulanmıĢtır. Sadece ĠMV uygulanması (OR = 41,55  [10,73-

160,84], p<0,01) ABH olan hastalarda mortalite için bağımsız risk faktörü olarak 

belirlenmiĢtir. 
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Tablo 20. ABH olan hastalarda ölen ve yaĢayan hastaların tek değiĢkenli analiz 

ile karĢılaĢtırıldığında, farklı veya farklı olmaya meyilli olarak saptanan 

değiĢkenler 

 

 

 

 

 

 

 

 

Özellik Tüm hastalar 

N=105 

Ölen 

N=71 

YaĢayan 

N=34 

p 

 

 

Yeniden yatıĢ varlığı 17(16) 4(6) 13(38) 0,00 

YBÜ’de ABH geliĢmesi 33(33) 27(38) 6(18) 0,06 

YatıĢ yeri: Acil 19(18) 8(11) 11(32) 0,02 

YatıĢ yeri: Servis 78(74) 58(82) 20(59) 0,02 

YatıĢ nedeni: Postoperatif 4(4) 1(1) 3(9) 0,01 

Önceden* kontrast maruziyeti 19(18) 9(13) 10(29) 0,07 

Önceden* Amfoterisin B 

kullanımı 

20(19) 18(25) 2(6) 0,03 

Önceden* KT kullanımı 45(43) 37(52) 8(15) 0,01 

RRT  67(64) 54(76) 13(38) 0,00 

SRRT 43(41) 39(55) 4(12) 0,00 

ĠHD 45(43) 35(49) 10(29) 0,08 

ĠMV 80(76) 68(96) 12(35) 0,00 

YBÜ’de AC enfeksiyonu  45(43) 37(52) 8(24) 0,01 

YBÜ’de Acinetobakter spp.  12(11) 11(8) 1(3) 0,01 

YatıĢ günü SOFA 8,62± 0,33  9,15± 0,37 7,5± 0,64 0,01 

YatıĢ günü trombosit sayısı, 

e3/uL 

36000[21000-

99500] 

32000[17000-

59000] 

79000[32250-

121500]  

0,02 

YatıĢ günü albümin, g/dL 2,7[2,4-3] 2,6[2,22-2,9] 2,9[2,7-3,35] 0,01 

YatıĢ günü bilirubin, mg/dL 1,44[0,79-2,92] 1,61[1,1-3,3] 1[0,7-2,1] 0,09 

YatıĢ günü kalsiyum, mg/dL 7,9[7,2-8,6] 7,7[7,2-8,3] 8,2[7,6-8,8] 0,07 

ABH günü kreatinin, mg/dL 1,3[1-1,7] 1,2[1-1,6] 1,4[1,2-1,9] 0,10 

 

YBÜ: Yoğun bakım ünitesi, ABH: Akut böbrek hasarı, KT: Kemoterapötik, RRT: renal replasman 

tedavisi, SRRT: Sürekli renal replasman tedavisi, ĠHD: Aralıklı Hemodiyaliz, ĠMV: invaziv 

mekanik ventilasyon, AC: Akciğer, SOFA: ArdıĢık organ yetersizlik değerlendirmesi 

*Önce: Akut böbrek hasarı geliĢiminden 1 hafta öncesinde 
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5. TARTIġMA 

 

Akut böbrek hasarı, renal fonksiyonların saatler ve günler içinde ani 

kaybıyla karakterize bir sendromdur. Akut böbrek hasarı sCr’de yükselme ve idrar 

çıkıĢında azalma ile tanımlanır [7]. Hematolojik kanserli hastalar yüksek ABH 

insidansına ve mortalitesine sahiptir. Ayrıcı bu hastalar ABH’yı oluĢturan özgül 

risk faktörleriyle birlikte, tüm popülasyondan ayrılarak incelenmesi gereken 

hassas bir hasta grubudur [5]. 

ÇalıĢmamız Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde, 4 yataklı 

hematolojik tanılı hastaların yatırıldığı, Ġç Hastalıkları Hematoloji YBÜ’de 

gerçekleĢtirilmiĢtir. Merkezimizde 01/10/2019-01/10/2023 arasında 144 hasta 

çalıĢmaya dahil edilmiĢtir Toplam 144 hastadan 105(%73) hastada ABH 

görülmüĢtür. ABH olan 105 hastanın 72’sinde (%69) yatıĢta ABH mevcuttu, 

33’ünde (%31) YBÜ’de ABH geliĢti. 

Tüm dünyada geniĢ bir meta analizinde hastanede ABH insidansı %23,2 

olarak saptanmıĢtır [13]. 2006'da Texas Üniversitesi Anderson kanser merkezinde 

3 ay boyunca baĢvuran 3558 hasta incelenmiĢtir. Hematolojik kanserli hastalarda 

%15 oranında ABH görülürken, hematoloji dıĢı kanserli hastalarda %10 oranında 

ABH saptanmıĢtır [39]. Yine aynı merkezde 1999-2007 arasında akut lösemi 

hastalarında yapılan retrospektif bir analizde %36 oranında akut böbrek hasarı 

geliĢtiği gösterilmiĢtir [46]. Çok merkezden uluslararası katılımla Temmuz 

2015’te gerçekleĢtirilen Akut Böbrek Hasarı–Epidemiyolojik Prospektif 
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AraĢtırması (AKI-EPĠ) çalıĢmasında 1802 YBÜ hastası incelenmiĢ ve %57 

hastada ABH tespit edilmiĢtir [47]. Paris'te Bichat Üniversite’sinde YBÜ’ye 

yatırılan hematolojik kanserli hastalarda yapılan prospektif bir çalıĢmada %69 

oranında ABH görülmüĢtür [6]. Fransa ve Belçika’da 2010-2012 arasında yapılan 

prospektif çok merkezli bir çalıĢmada hematolojik kanseri mevcut YBÜ 

hastalarında %66,5 oranında ABH görülmüĢtür [48]. Son iki özetlenen çalıĢma 

merkezimizde %73 oranında yüksek görülen ABH insidansıyla benzer 

görülmektedir. Ayrıca hematolojik maligniteler ve YBÜ yatıĢı birleĢtiğinde ABH 

için daha yüksek bir insidans görüldüğü aĢikardır. 

Bu çalıĢma ile ABH olan 105 hastanın %31’ünde YBÜ’de ABH geliĢtiği 

ve %69’unde yatıĢta ABH mevcut olduğu görülmüĢtür. Darmon ve ark yaptığı 

çalıĢmada hematolojik kanserli ve ABH olan yoğun bakım hastalarının %82’sinde 

yatıĢta ABH mevcut olduğu gösterilmiĢtir [48]. Hematoloji YBÜ’de ABH olan 

hastaların yüksek çoğunluğunda kabulde ABH olması benzerdir. 

Diyabetes mellitus ve yaĢlılığın ABH geliĢimi için bağımsız bir risk 

faktörü olduğu çalıĢmamızca saptanmıĢtır. San Francisco Körfez Bölgesinde geniĢ 

bir retrospektif çalıĢmada yatan hastalarda DM, HT, proteinüri ve yaĢlılık ABH 

geliĢiminde risk faktörleri olarak tanımlanmıĢtır [49]. Bu durum çalıĢmamızla 

uyumludur. Yoğun bakım ünitesinde ABH geliĢiminde yüksek hasta yaĢı bilinen 

bir risk faktörüdür ve daha önce Mendonça ve ark tarafından yapılan prospektif 

çok merkezli bir çalıĢmada gösterilmiĢtir [50]. 2007 ile 2014 arasında Kanada 

Otranto’da popülasyon temelli kohort çalıĢması ile kemoterapötik alan kanserli 

hastalar incelenmiĢ, diyabetin ABH geliĢiminde bağımsız risk faktörü olduğu 
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gösterilmiĢtir [51]. Banda ve ark tarafından 280 hasta ile YBÜ’de yapılan 

retrospektif bir çalıĢmada DM, HT, Kardiyovasküler hastalık varlığı, HIV (Ġnsan 

immün-yetmezlik virüsü) pozitifliği ve sepsis varlığı ABH geliĢiminde risk 

faktörleri olarak belirlenmiĢtir [52]. Benzer biçimde Jeganathan ve ark tarafından 

246 hasta ile YBÜ’de yapılan retrospektif bir çalıĢmada DM, kalp yetmezliği, 

kanser varlığı, karaciğer sirozu ve immunsupresif tedavi uygulanması ABH 

geliĢimi için risk faktörleri olduğu gösterilmiĢtir [53]. 

ÇalıĢmamızda yatıĢ günü yüksek bilirubin değerlerinin ABH geliĢimi için 

bağımsız bir risk faktörü olduğunu belirledik. Bilirubin YBÜ’de SOFA skorunda 

karaciğer yetmezliğinin göstergesidir. Darmon ve ark tarafından YBÜ’ye yatırılan 

hematolojik hastalarda prospektif yapılan çalıĢmada yüksek SOFA skorunun ABH 

geliĢiminde bağımsız bir belirleyici olduğu gösterilmiĢ ancak bilirubin ayrıca 

değerlendirilmemiĢtir [48]. Kebar ve ark tarafından 2018’de 900 hafta ile yapılan 

retrospektif bir YBÜ çalıĢması, yüksek bilirubin değerlerinin çalıĢmamızla benzer 

biçimde ABH geliĢiminde risk faktörü olduğunu göstermiĢtir [54]. Gerçekte 

bilirubin yüksek hastalarda ABH geliĢimi YBÜ’de yatırılan hastalarda çoklu 

organ yetmezliğinin bir göstergesi olabilir. Mendonça ve ark tarafından yapılan 

çalıĢma, ABH varlığının SOFA skorunda belirtilen organ yetmezliklerinden 

solunum yetmezliği hariç tümünün riskini arttığını göstermiĢtir [50] . 

Akut böbrek hasarı geliĢiminden veya yatıĢtan 1 hafta önce sepsis 

varlığının ABH geliĢiminde bağımsız risk faktörü olduğu çalıĢmamızda 

gösterilmiĢtir. Mendonça ve ark tarafından yapılan çalıĢmada YBÜ kabulde 

infeksiyon varlığının ABH için risk faktörü olduğu tanımlanmıĢtır [50]. Banda ve 
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ark’da benzer biçimde sepsis YBÜ’de yatan hastalarda ABH geliĢimi için risk 

faktörü olarak bulmuĢtur [52]. Darmon ve ark tarafından hematoloji YBÜ’de 

yapılan çalıĢmada ABH olan hastalarda kabulde daha yüksek oranda sepsis 

olduğu gösterilmekle beraber, risk faktörü olarak belirlenememiĢtir [48]. Lahoti 

ve ark tarafından akut lösemi tanılı hastalarda retrospektif yapılan çalıĢmada 

vazopressör kullanımının ABH geliĢimi için risk faktörü olduğu tanımlanmıĢtır. 

Bu çalıĢmada ABH olan hastalarda yüksek oranda infeksiyon olduğu 

gösterilmesine rağmen, risk faktörü olarak tanımlanamamıĢtır [46]. Eylül 2000 ile 

Aralık 2001 arasında 23 ülkede 54 hastanede prospektif olarak 1755 ABH olan 

hasta; septik ve septik olmayan olarak ayrılarak incelenmiĢtir. Bu çalıĢma ile 

sepsisin YBÜ’de yatan hastalarda ABH nedeni olarak %46,5 hastada görüldüğü, 

yüksek laktat ve derin asidemi ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir [55]. Mevcut 

veriler çalıĢmamızda belirtildiği üzere ABH geliĢiminde risk faktörü olarak yatıĢ 

laktat yüksekliğinin sepsis ile iliĢkilendirilebileceğini göstermektedir. 

ÇalıĢmamız ile tüm hastalarda %51 oranında YBÜ’de ölüm görülmüĢtür. 

Hollanda NĠCE (Hollanda Ulusal Yoğun Bakım Değerlendirmesi) veri tabanı 

kullanılarak 2004-2012 arasında yapılan geniĢ bir çalıĢmada YBÜ’de hematolojik 

malignitelerde ölüm %46 oranında görülürken, hematolojik malignitesi olmayan 

hastalarda %18 oranında ölüm görülmüĢtür. Hematolojik maligniteli hastalarda 

akut böbrek hasarı geliĢmesine bakılmaksızın YBÜ yatıĢında yüksek mortalite 

gösterir. Bu çalıĢma çalıĢmamızda görülen %51 oranında YBÜ mortalitesiyle 

uyumludur [56]. Aynı biçimde hematoloji malignitesi olan YBÜ hastalarında 

Horster ve ark tarafından yapılan retrospektif bir çalıĢmada mortalite %45,6 
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olarak saptanmıĢtır [57]. Kim ve ark tarafından Kore’de Hematolojik kanserli 

hastalarda YBÜ’de yapılan bir retrospektif çalıĢmada mortalite %82 olarak 

görülmüĢtür [58]. 

Yoğun bakım yatıĢı olmadığında bile hematolojik hastalar ABH 

geliĢtiğinde yüksek mortalite ile iliĢki bir hasta grubudur. Lahoti ve ark tarafından 

akut lösemi tanılı servis hastalarında yapılan retrospektif bir çalıĢmada ABH 

olamayan hastalarda %4 oranında 8 haftalık hastane ölümü görülmüĢtür. Aynı 

çalıĢmada RIFLE sınıflandırmasında göre; Risk derecesinde %13.6, Hasar 

derecesinde %19.6 ve Yetmezlik derecesinde %61.7 oranında hastane ölümü 

görülmüĢtür [46]. 

ÇalıĢmamızda ABH olan hastalarda %68 oranında YBÜ mortalitesi ve 

akut böbrek hasarı olmayan hastalarda %8 oranında YBÜ mortalitesi görülmüĢtür. 

Darmon ve ark tarafından yapılan çalıĢmada hematoloji YBÜ hastalarında ABH 

olanlarda %44 oranında ölüm görülürken, ABH olmayan hastalarda %25 ölüm 

görülmüĢtür [48]. Canet ve ark tarafından yapılan prospektif çalıĢmada YBÜ’ye 

yatırılan hematolojik kanseri olan hastalarda ABH olanlarda %24 oranında ve 

akut böbrek hasarı olmayanlarda %8 oranında bir YBÜ mortalitesi saptanmıĢtır 

[6]. Gerçekte çalıĢmamız, özellikle ABH olan hastalarda, literatürdeki benzer 

çalıĢmalara göre daha yüksek YBÜ mortalitesini göstermektedir. 

Ayrıca çalıĢmamızda ABH olan hastalarda %77 oranında hastane 

mortalitesi görülürken; ABH olmayan hastalarda %39 oranında hastane 

mortalitesi görülmüĢtür. Canet ve arkadaĢlarının çalıĢmasında YBÜ’de ve 



54 
 

sonrasındaki 6 ay içinde %71 oranında ölüm görülürken, ABH olamayan 

hastalarda bu oran %38 olarak görülmüĢtür [6]. Mevcut veriler çalıĢmamızla 

uyumludur ve bu durum ABH geliĢen hastaların YBÜ’den çıktıklarında dahi 

yüksek ölüm oranını koruduklarını göstermektedir. 

ÇalıĢmamamızda ABH, 18 kat olmak üzere, mortaliteye etkili en önemli 

risk faktörü olarak tespit edilmiĢtir. Benzer biçimde Mendonça ve ark tarafından 

yapılan prospektif çok merkezli bir çalıĢmada ABH geliĢiminin malignite olan ve 

olmayan ayrılmaksızın tüm YBÜ hastalarında 3 kat mortalite ile iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir [50].  Benzer biçimde Seylanova ve ark tarafından 2004-2012 

arasında 92 hastada retrospektif yapılan bir çalıĢmada, 92 hematoloji YBÜ 

hastasında ABH varlığı mortalite için risk faktörü olarak gösterilmiĢtir. Bu 

çalıĢmada 92 hastanın %90’ında YBÜ’ye kabulde ABH vardı, %10’unda yatıĢ 

sırasında ABH geliĢti. Kabulde ABH olanlarda ABH mortalite ile 9 kat ve yoğun 

bakım ünitesinde ABH geliĢtirenlerde akut böbrek hasarı mortalite ile 7,5 kat 

iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir [59]. 

Yüksek yatıĢ SOFA skorunun ve YBÜ’de akciğer infeksiyonu 

geliĢmesinin çalıĢmamızda mortalite üzerinde bağımsız risk faktörleri olduğu 

gösterilmiĢtir. Benzer biçimde Vandrijct ve ark tarafından yapılan retrospektif bir 

çalıĢmada hematolojik kanserli hastalarda YBÜ’de yüksek SOFA değerinin 

mortalite ile iliĢkili olduğu daha önce gösterilmiĢtir. Ancak mevcut çalıĢmada 

akciğer enfeksiyonları %55,7 oranında daha fazla görülmekle beraber risk faktörü 

olarak tanımlanamamıĢtır [60]. Seylanova ve ark tarafından yapılan çalıĢmada 

yüksek yatıĢ SOFA skoru mortalite ile 1,5 kat iliĢkiliydi [59]. YBÜ’de Akciğer 
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infeksiyonu geliĢmesi çalıĢmamızda mortalite ile iliĢkili bulunmakla beraber, 

Avrupa’da prospektif çok merkezli 1347 hastanın dahil edildiği SOAP 

(Avrupa’da Yoğun Bakım Ünitelerinde Sepsis) çalıĢılmasında; sepsisli hastaların 

%68’inde akciğer infeksiyonu mevcuttu. Ancak sepsis odağı olarak akciğer değil, 

kan/dolaĢım infeksiyonu ve karın içi infeksiyonlar mortalite için bağımsız risk 

faktörleri olarak bulunmuĢtur [61]. 

Bu çalıĢma ile Acinetobakter spp. ölen hastalarda (%14,9), yaĢayan 

hastalara göre (%3) anlamlı biçimde daha yüksek oranda görülmektedir (p:0,02). 

Fark istatistiksel olarak anlamlı olmamakla beraber ABH olan hastalarda %11 

oranında Acinetobakter spp. görülürken, ABH olmayanlarda %3 oranında 

görülmektedir. Acinetobakter spp. infeksiyonu mortalite için bir risk faktörü 

olarak tanımlanamamakla beraber, çalıĢmamızda artan akciğer infeksiyonunun 

mortalite için risk faktörü olması bu mikroorganizma için dikkat çekicidir. Ayrıca 

deneysel çalıĢmalarda (Psödomonas infeksiyonunda ratlarda) ve küçük gözlemsel 

çalıĢmalarda; ABH varlığının yüksek infeksiyon varlığıyla iliĢkili olabileceğini 

belirtilmiĢtir [37]. Yine merkezimizde 2011 yılında yapılan bir çalıĢmada 

hematolojik malignitesi olan YBÜ hastalarında Acinetobakter spp. varlığı yüksek 

mortalite oranı göstermesine rağmen bağımsız bir risk faktörü olarak 

saptanamamıĢtır [62]. Bu durum çalıĢma popülasyonunun darlığından veya 

mikroorganizmanın mikrobiyolojik olarak üretilememesinden kaynaklanabilir. 
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ÇalıĢmamızda son olarak ABH olan hastalarda ĠMV uygulanmasının 

mortalite üzerinde bağımsız bir risk faktörü olduğunu bulduk. Benzer biçimde 

Bouchard ve ark tarafından uluslararası çok merkezli prospektif YBÜ 

çalıĢmasında mekanik ventilasyonun ve vazopressör ihtiyacının ABH olan 

hastalarda mortalite üzerinde risk faktörü olduğu göstermiĢtir [63]. 

Yürüttüğümüz çalıĢmanın birtakım kısıtlılıkları mevcuttur. Bunların 

baĢında çalıĢmanın retrospektif olması ve tek merkezli olması gelmektedir. Akut 

böbrek hasarı tespitinde çalıĢmamızda sCr düzeyi kullanılmıĢ, idrar çıkıĢı 

incelenmemiĢtir. Ġdrar çıkıĢının kaydedilmemesi ABH olan hastaları olduğundan 

daha az gösteriyor olabilir. Çoğunda YBÜ’ye yatıĢtan önce ABH görülen 

hastaların, servis dosyalarına ve hemĢire gözlemlerine eriĢilemediğinden idrar 

çıkıĢı kaydedilmemiĢtir. ÇalıĢmamızda hematolojik kanserli hastaların yanında 

%13 oranında iyi huylu hematolojik hastalar dahil edilmiĢtir. Bu durum 

mortalitenin olduğundan az görülmesine sebep olabilir. ÇalıĢmamızda ABH 

oluĢumundan önce sepsis verisi kaydedilmesine rağmen yine servis dosyalarına ve 

hemĢire gözlemlerine eriĢim olmaması nedeniyle, ABH’dan önce vazopressör 

gereksinimi tanımlanmamıĢtır. Ayrıca çalıĢmamız dar bir hasta popülasyonuyla 

yapıldığından tek değiĢkenli analizlerde istatistiksel olarak anlamlı olmaya yakın 

pek çok değer içermektedir. Bu değerler daha yüksek hasta sayısıyla anlamlı 

saptanabilir. Prospektif tasarımla ve daha yüksek hasta sayısıyla, hematolojik 

kanserli kritik hastalarda, ABH geliĢimi ve mortalite için risk faktörleri daha net 

biçimde tanımlanabilir. 
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ÇalıĢmamızın güçlü yönü; literatürde hematolojik kanserli YBÜ’de yatan 

hasta popülasyonunda özellikle ABH’yı tanımlamak ve risk faktörlerini incelemek 

amacıyla yapılmıĢ az sayıda makale olması ve bizlerin ulusal çalıĢmasının 

olmamasıdır. ÇalıĢmamız ülkemizde yapılabilecek benzer prospektif çalıĢmalara 

yol gösterecektir. 
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6. SONUÇLAR 

 

1. Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Ġç Hastalıkları Hematoloji YBÜ’de 

01/10/2019-01/10/2023 tarihleri arasında 231 hasta yatırılmıĢ, bu hastaların 

87’si dıĢlanmıĢ ve 144 hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. 

2. 144 hastadan 105 hastada (%73) ABH olduğu, 39 hastada (%27) ABH 

olamadığı tespit edilmiĢtir. ABH olan 105 hastanın 33(%31)’ünde yoğun 

bakım ünitesinde ABH geliĢmiĢ, 72(%69)’sinde yatıĢta mevcut olan ABH 

saptanmıĢtır.  

3. Yoğun bakım ünitesinde ABH geliĢmiĢ hastaların 21(%64)’inde AKIN Evre 1 

ABH, 11(%33)’ünde AKIN Evre 2 ABH ve 1(%3)’ünde AKIN Evre 3 ABH 

saptanmıĢtır. YBÜ’de ABH geliĢen hastalarda ortanca üç [1-6,5] günde akut 

böbrek hasarı geliĢmiĢtir.  

4. ÇalıĢmamızda ABH olanların, anlamlı biçimde daha yüksek; yatıĢ APACHE 

II ve SOFA skoruna, yatıĢ günü bilirubin ve laktat değerlerine sahip olduğu 

görülmüĢtür.  ABH olan hastalar, olmayanlarla karĢılaĢtırıldığında anlamlı 

biçimde yüksek oranda KBH, DM tanılıydı ve daha fazla ĠMV uygulanmıĢtı. 

Ayrıca ABH olan grupta ABH geliĢiminden veya yatıĢtan 1 hafta önce sepsis 

geliĢmesi ve yatıĢ boyunca candida spp. infeksiyonu görülmesi, anlamlı 

biçimde daha sık olarak görülmüĢtür. 
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5. Bu çalıĢma ile ABH’nın bağımsız risk faktörleri olarak; DM varlığı, öncesinde 

sepsis varlığı, yaĢlılık, yüksek yatıĢ bilirubin ve laktat değerleri gösterilmiĢtir. 

6. Hastalarımızda %51 oranında hastane mortalitesi saptanmıĢtır. ABH olan 

hastalarda %68 oranında YBÜ mortalitesi ve ABH olmayan hastalarda %8 

oranında YBÜ mortalitesi görülmüĢtür.  

7. ÇalıĢmamızda ölen hastalar yaĢayanlarla karĢılaĢtırıldığında, anlamlı biçimde, 

daha düĢük GKS ve daha yüksek SOFA değerinde olduğunu saptadık. Yine 

ölen hastaların, anlamlı biçimde daha düĢük lökosit ve trombosit sayısına, 

anlamlı biçimde daha yüksek idrar dansitesi, bilirubin ve LDH düzeylerine 

sahip olduğunu gösterdik. Ölen hastalarda RRT ve ĠMV uygulanması, ABH 

görülmesi, kolistin maruziyeti, YBÜ’de infeksiyon geliĢmesi ve acinetobakter 

spp. infeksiyonu geliĢmesi anlamlı biçimde daha sıktı. 

8. Bu çalıĢma ile mortalite üzerinde bağımsız risk faktörü olarak; ABH 

görülmesi, YBÜ’de akciğer infeksiyonu geliĢmesi ve yüksek yatıĢ SOFA 

değeri gösterilmiĢtir. 

9. ÇalıĢmamızda ABH olan hasta alt grubu incelendiğinde ĠMV uygulanmasının 

mortalite üzerinde bağımsız bir risk faktörü olduğunu gösterdik 
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