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ÖZET 

YAŞLI VE ÇOK YAŞLI HASTALARDA TOPLUMDA KAZANILMIŞ VE 

HASTANEYE YATIŞI GEREKTİREN AKUT BÖBREK HASARI: KLİNİK 

ÖZELLİKLERİ, SONUÇLARI VE MALİYETİ 

Toplumda kazanılan ve yatışı gerektiren akut böbrek hasarı (TABH) ve ilişkili 

faktörler dünyada ve ülkemizde iyi bilinmemektedir. TABH’nin klinik özelliklerinin 

ortaya konması; erken tanı, koruyucu startejilerinin geliştirilmesi ve maliyetin 

düşürülmesi açısından önemlidir. Bu çalışmanın amacı; acil serviste TABH tanısı 

alan ve hastaneye yatışı gereken 65 yaş üstü hastaların klinik özellikleri, sonuçları, 

hastane maliyeti ve ilişkili faktörlerin ortaya konmasıdır. 

01.5.2010 ile 01.5.2011 tarihleri arasında acil servise başvuran 65 yaş üstü toplam 

3229 hasta retrospektif olarak incelendi. TABH tanısı için uygun olan hastalar, 65-75 

yaş arası (grup 1) ve >75 yaş (grup 2) şeklinde 2 gruba ayrıldı. Hastaların klinik 

özellikleri, klinik sonuçları ve hasta başına hastane maliyeti değerlendirilip kaydedildi. 

Grup 1’deki hastaların yaş ortalaması 69.6±3.2 idi (n=136, erkek/kadın:78/58), grup 

2’dekilerde 81.2±4.2 idi (n=100, erkek/kadın:58/42). TKABH’nin prevalansı grup 1’de 

%5.8 (136/2324), grup 2’de %11 (100/905) olarak bulundu (p<0.001). Her 2 grupta 

da prerenal ABH en sık görülen ABH idi (%57.4 ve %63, p>0.05). Nefrotoksik ajan 

kullanımı grup 1’de %88 ve grup 2’de %91 idi (p>0.05). Yoğun bakım, mekanik 

ventilatör ve RRT ihtiyacı olan hasta sayısı grup 1 de sırası ile %51.4, %22, %38.2 ve 

grup 2 de %64, %31, %48 idi (tümü için p<0.05). Mortalite, başta ventilatör desteği 

alan hastalar olmak üzere, yüksek idi (Grup 1: %34.5 ve grup-2: %55, p<0.05). 

Ortalama maliyet grup 1’de hasta başına 3901.0±1903.0 TL iken, grup 2 de 

3267.2±1899.2 TL idi (p<0.05). 

TABH, yaşlılara göre çok yaşlı hastalarda daha sık görülür. Özellikle mekanik 

ventilasyon ve RRT gereksinimi olanlarda mortalite, morbidite ve maliyet daha 

yüksektir. 

 

Anahtar Kelimeler: Akut böbrek hasarı, yaşlı hasta, mortalite, maliyet.  



ABSTRACT 

 

Community-Acquired and Hospitalization Recquired Acute Kidney Injury 

in Elderly and Very Elderly Patients: Clinical Features, Outcome and Cost 

Community-acquired acute kidney injury (CAKI) and related factors are not 

well-known in our country and around the world. The exhibition of the clinical features 

of CAKI is important to establish early diagnosis and preventive strategies, and 

strategies for reducing the costs. Aim this study to assess the clinical features, 

outcome, cost and related factors in patients with CAKI who have admitted to 

emergency department (ED) and hospitalized. A total of 3229 patients above 65 

years of age who administered to ED between May 01, 2010 and May 01, 2011 were 

assessed retrospectively. Subjects who were diagnosed as CAKI were divided into 

two groups: Group 1 patients were consisted of people with ages between 65 and 75 

whereas group 2 had the sujects above 75 years old. The clinical features, outcome, 

and cost of both groups were evaluated. The mean age was 69.6 in group 1 (n=136, 

male [M]/female [F]: 78/58), and 81.2 in group 2 (n=100, M/F:58/42). The prevalence 

of CAKI was 5.8% (136/2324) in group 1, and 11% (100/995) in group two (p<0.01). 

Prerenal ARF was the most detected type of AKI in both groups (57.4% vs. 63%, 

p>0.05). Use of nephrotoxic agents was 88% and 91%, respectively (p>0.05). The 

needs fo intensive care, ventilator support, and renal replacement therapy were 

51.4%, 22%, and 38.2% in group 1, and 64%, 31% and 48%, in group 2, respectively 

(p<0.05 for all). The overall mortality rates were high (34.5% in group 1, and 55% in 

group 2, p<0.05), particularly in patients need for ventilator support. The mean cost 

was 3901.0±1903.0 TL in group 1, and 3267.2±1899.2 TL in group 2 (p<0.05). 

CAKI in elderly subjects is usually caused by reasons which can mostly be 

hindered. The mortality and morbidity ratios, therefore the cost are high particularly in 

patients needing mechanical ventilation and RRT. 

 

Key Words: Acute kidney injury, elderly patient, mortality, cost.  

 



 

GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Yapılan çalışmalarda günümüzde yaşlı nüfusunun %12 olarak tespit edilmiş 

olmasına rağmen 2040 yılında beklenen yaşlı nüfusu oranı %21 olarak tahmin 

edilmektedir. Avrupa’da ve gelişmiş ülkelerdeki 65 yaş üstündeki yaşlı bireylerde 

hayat beklentisi hızla artmaktadır. Genç nüfusun artmış olması gelecekteki yaşlı 

popülasyonun artmasına neden olacaktır. Bu durum gelişmiş ülkelerdeki acil 

servislerde, yoğun bakımda ve rehabilitasyon merkezlerinde tedavi olan hasta 

sayısının artmasına neden olmaktadır1. Akut böbrek hasarı (ABH), renal 

fonksiyonların ani gelişen, kısmi ya da tamamen kaybedilmesine bağlı gelişen bir 

klinik sorundur. Yapılan çalışmalarda ABH için bir çok tanımlama yapılmış olsa da en 

çok kullanılan kriter serum kreatinin değerinde 0.5 mg/dl ya da %25’lik artış olarak 

belirtilmiştir2.  

Yaşlı kişilerde ABH; konjestif kalp yetersizliği (KKY), hipertansiyon (HT) gibi 

sistemik hastalıklarının yaşlı toplumda daha sık görülmesine, böbreklerin ilaç 

metabolizması kapasitesinin azalmasına ve yaşlı böbreklerde meydana gelen bazı 

anatomik ve fizyolojik değişikliklerle yakından ilişkilidir3. Dahası bazı yaşlı hastalar 

bazı kronik hastalıklara sahip olarak daha fazla cerrahi işlemlere maruz kalmakta ve 

çoklu ilaç kullanmak zorunda kalmaktadırlar4. Hastanede kazanılmış ABH (HKABH) 

toplumda kazanılmış ABH (TKABH)’den daha fazla görülmekte ve prognozu daha 

kötüdür5,6. ABH gerek hastanede gerekse toplumda kazanılmış olsun yaşlılarda daha 

yaygın olarak görülmektedir7. HKABH daha çok kullanılan ilaçlar ya da operasyonlar 

sonrası renal nedenlerden dolayı meydana gelirken8,9, TKABH ise daha çok prerenal 

nedenlere bağlıdır ve hastane dışında meydana gelir10-12. Yaşlılarda HKABH’ın 

TKABH’den 1.5-3.5 kat daha fazla görüldüğü bir çok çalışmada bildirilmiştir13,14. 

Bununla birlikte gerek TKABH gerekse HKABH’nin yaşlı hastalarda gençlere göre 

mortalitesi ve morbiditesi yüksektir15,16. 

Bu çalışmanın temel amacı yaşlı ve çok yaşlı hastalarda TKABH’nin mortalite 

ve morbiditesinin engellenmesi için klinisyenlerin farkındalığının arttırılmasıdır. 

Çalışmamızda; acil serviste TKABH tanısı alan ve yatırılan 65 yaş üstü hastaların; 

klinik özellikleri, sonuçları ve hastane maliyetinin ortaya konması amaçlanmıştır.  



GENEL BİLGİLER 

 

Yaşlı Hasta Tanımı 

İngiltere’de 1875 yılında, “50 yaş ve üzeri herkes” “yaşlı” olarak 

nitelendiriliyordu. Yaşın 65’i geçmesi 1880 yılında Alman başbakan Otto Van 

Bismarck tarafından sosyol güvenlik yararı için ilk defa tanımlanmış, aynı zamanda 

batı toplumunda emekliliğin başlangıcı olarak kabul edilmiştir17. 

Günümüzde yaşlı tanımında 3 kriter kullanılmaktadır: 1-Takvim yaşı, 2-Sosyal 

yaşamdaki rol değişimleri (çalışma paternindeki değişiklikler, menapoz vb.), 3-

Fiziksel ve mental yeteneklerdeki değişiklikler. Gelişmekte olan ülkelerde takvim yaşı 

oldukça önemli iken gelişmiş ülkelerde bu özellik görece geri plandadır. Dünya Sağlık 

Örgütü (WHO), Afrika kıtasında Sahra toplumlarında yaşlılık sınırı olarak 50 yaşı 

belirlemiştir18. Kesin bir sınır olmamakla birlikte, genel sağlık durumu ne olursa olsun 

65 yaş gelişmekte olan ve gelişmiş ülkeler için yaşlılık sınırı olarak kabul 

edilmektedir19,20. Bu yaş grubunun altında olan ancak fiziksel veya mental açıdan 

çalışamaz durumdakiler ise yaşlı değil malul (özürlü) olarak kabul edilir.  

Ülkemizde doğuşta beklenen yaşam süresinin 73.7 olması21 ve teknolojik 

olanakların hayatı kolaylaştırması (göreceli olarak) birlikte ele alındığında 

toplumumuz için de yaşlılık sınırı 65 yaş olarak kabul edilebilir. Öte yandan 

ülkemizdeki ölüm istatistiklerine bakıldığında 2009 yılında en yüksek ölüm oranının 

75 yaş ve üzeri kişilerde olduğu göze çarpmaktadır21. Bu durumda >75 yaş kişiler de 

çok yaşlı olarak kabul edilebilir.  

Yaşlanma ve Böbrek 

Anatomik Değişiklikler 

İlerleyen yaşa paralel olarak böbrek kitlesinde azalma ortaya çıkar. Otuz 

yaşında 200-270 gram (gr) olan böbrek ağırlığı, 90 yaşında %20-%30 azalarak 180-

200 gr'a düşer22. Bu ağırlık kaybı sırasında medulla korunur ve asıl kayıp korteks 

dokusunda meydana gelir. Böbrek ağırlığındaki bu değişikliğe ek olarak glomerül 

sayısı da ilerleyen yaşla birlikte azalmaktadır23.  

Glomerüloskleroz veya hiyalinizasyonu 30 yaşından sonra başlamaktadır. 

Glomerüller, ışık mikroskopisinde 30 yaşında %1-2 skleroze iken 70 yaşında bu oran 

ortalama %10-%12'ye ulaşmaktadır24. Glomerülosklerozun nedeni tam olarak 

bilinmemektedir. Ancak diyetteki protein ve lipid içeriğine, toksik maddelere, 

immünolojik ve hemodinamik mekanizmalara dayandırılan hipotezler mevcuttur25,26. 



Mikroskopik olarak yaşlanma ile glomerül bazal membranın kalınlaştığı ve yüzey 

kesit alanının küçüldüğü tespit edilmiştir27.  

Yaşlanma ile tübül hücre membranında kalınlaşmaya ek olarak tübüler atrofi 

ve interstisiyel fibrozis ortaya çıkan bir diğer anatomik değişikliklerdir28. HT veya 

böbreği etkileyen diğer sistemik hastalıklar olmaksızın yaşlanma ile arteriyol ve büyük 

damar duvarlarında intimal kalınlaşma ve buna eşlik eden sklerotik değişiklikler 

oluşur29. 

Fonksiyonal Değişiklikler 

Yaşlanma ile böbrek fizyolojisinde de önemli değişiklikler meydana gelir. 

Sağlıklı bireylerde glomerül filtrasyon hızı (GFH) 45 yaşına kadar sabit kalmakla 

birlikte bu yaştan sonra her 10 yılda 8 ml/dak/1.73 m2 azalır30. Yapılan birçok çalışma 

ile kan akımının kortekste daha belirgin olarak azaldığı ve medüller kan akımının 

korunduğu görülmüştür31. Bu azalmaya hem afferent hem de efferent arteriol 

rezistanslarındaki artış eşlik eder. Muhtemelen artmış efferent arteriyol rezistansının 

ve filtrasyon fraksiyonu yüksek olan jukstamedüller nefronların kan akımının göreceli 

olarak korunduğu ve bunun sonucunda da yaşlanma ile filtrasyon fraksiyonunun 

arttığı bildirilmiştir32. Başlangıçta yaşlanma ile sayıca azalmış olan nefronlarda 

oluşabilecek glomerüler hiperfiltrasyonun ilerleyici tarzda böbrek fonksiyon 

bozukluğuna neden olabileceği düşünülmüştür. Ancak yapılan hayvan 

çalışmalarında; tek nefrondaki GFH’nin yaşlanma ile değişmediği iddia edilmiştir33. 

Bu nedenle GFH’deki bu azalmanın sadece anatomik değişiklilere ikincil olarak 

azalan nefron sayısı ile ilgili olduğu düşünülmektedir.  

Serum kreatinin değeri, yaşla azalan GFH’nin sağlıklı bir göstergesi değildir. 

Çünkü kas kitlesi de GFH’ye benzer şekilde yaşlanma ile azalmaktadır. Yirmibeş 

yaşındaki bir insanın kas kitlesi vücut ağırlığının %19'u iken, 70 yaşında bu oran 

%12'sine inmektedir34. Bu nedenle özellikle yaşlılarda ilaç dozu ayarlanırken bu 

noktaya dikkat edilmeli ve serum kreatinin konsantrasyonunda bir yükselme 

olmaksızın GFH’de belirgin düşme olabileceği bilinmelidir35. Azalmış GFH ve kan 

akımı, yaşlılarda gençlere göre prerenal ABH tablosunun daha sık görülmesine 

neden olur36. Kas kitlesinde ciddi kayıp olan malnutrsiyonlu kişilerde de kreatinin 

düzeyi dikkatli değerlendirilmelidir.  

Akut Böbrek Hasarı 

 Tanım ve Tanı Kriterleri 



ABH, saatler, günler ya da haftalar içerisinde gelişen, GFH’nin azalması ve 

böbreğin fonksiyonlarındaki kısmi ya da tam kayıp ile ortaya çıkan klinik bir 

sendromdur.  

1951’den bu yana ABH için 30’dan fazla tanım yapılmıştır. Bunlardan bazıları; 

24 saatte serum kreatinin düzeyinde 0.25 mg artış, 24 saatte GFH’de %25 azalma 

şeklindedir. Tüm bu kriterler, ABH konusunda kafa karıştırıcı olmaktan ileriye 

gidememiştir37. ABH sendromu günümüzde RIFLE kriterleriyle daha da iyi tanımlanır 

hale gelmiştir (Şekil-1). RIFLE; 3 hasarlanma seviyesi (R: “risk”, I: “injury”, F: “failure”) 

ve 2 de sonuç (L: “loss”, E: “end-stage renal disease”) gösteren kısaltmalardan 

meydana gelir. RIF; serum kreatinin veya GFH ölçümlerine dayanır. Sonuçtan kasıt, 

hasarlanma sonrası böbreklerin son halidir. Birçok çalışmaya göre hasarlanma 

şiddeti ne kadar fazla ise hastanın sonuçta ulaştığı nokta da o derece kötü 

olmaktadır38. 

  

Tablo 1. RIFLE kriterleri 
  

Kısaltma GFH veya [kreatinin]serum kriteri İdrar miktarı kriteri 

R (Risk) Kreatinin x 1.5 
6 saattir,  

<0.5 ml/kg/saat 

I (Injury: hasar) Kreatinin x 2 
12 saattir,  

<0.5 ml/kg/saat 

F (failure: yetersizlik) Kreatinin x 3 

24 saattir,  

<0.3 ml/kg/saat veya 

12 saattir anüri 

L (Loss: kayıp) 4 haftadır kalıcı böbrek yetmezliği olması 

E (End-stage renal 
disease: son dönem 
böbrek yetmezliği) 

3 aydan daha fazladır böbrek yetmezliği olması 

 

Sınıflama 

ABH böbrek hasarlanmasının kaynağına göre; prerenal, renal (intrinsik) ve 

postrenal olarak 3 sınıfa ayrılır. Prerenal ABH en sık rastlanan tiptir39. 

Prerenal ABH 



Glomerüler kan akımını azaltan hemodinamik bozukluklar nedeni ile gelişir. 

Her ne kadar altta yatan neden düzeltildiğinde tama yakın düzelme olsa da 

iyileştirilmediğinde hücresel hipoksi ve sonuçta akut tubuler nekroz (ATN) gelişebilir. 

Bu süre kişinin yaşına ve eşlik eden diğer klinik sorunlara [KKY, diabetes melitus 

(DM) vb.] göre değişebilir40. Hipovolemi veya hipotansiyon gibi glomerüler perfüzyonu 

azaltan durumlarda, vital organ (kalp, beyin, böbrek, karaciğer vb) kan akımının 

sürdürülmesi için sempatik hiperaktivite, vazopressin salınımında artış, renin-

anjiotensin sistemi aktivasyonu ve anjiotensin-II (AT-II) sentezinde artış gibi 

organizmanın vazopressör sistemleri devreye girer. Böbrekte, özellikle AT-II 

aracılığıyla, efferent arteriyol vazokonstriksiyonu ile glomerül içi basınç yükseltilir ve 

filtrasyon eski normal konumuna getirilir. Bu tepki, kendisini tetikleyen neden ortadan 

kaldırılmadıkça geri dönmez. Efferent arteriyolden ayrılan kanın tübülointerstisyel 

bölgeyi besleyecek arteriyel kan olduğu göz önüne alınırsa, reaksiyonun devamı 

tübüler ve interstisyel bölgede önce hipoksi sonra da nekroz oluşturacaktır 

Başlangıçta adaptif bir davranış olan bu tepki böylece maladaptif bir davranış haline 

gelir41.  

Non-steroid anti inflamatuar ilaçlar (NSAİİ), prerenal ABH’nin önemli 

farmakolojik nedenlerindendir. Sikloksijenaz 2 için seçici veya seçici olmayan 

NSAİİ’ler birbirlerine üstünlükleri olmaksızın böbrekte prostaglandin sentez 

inhibisyonu ile glomerüler perfüzyonu bozarlar42. Renin-anjiotensin sistemi (RAS) 

aktif ancak hala hipovolemik olan veya etkin arter kan hacmi azalmış (özellikle kalp 

yetersizliği olan hastalarda) hastalarda Anjiotensin dönüştürücü enzim (ADE) 

inhibitörü veya Anjiotensin-II reseptör blokeri (ARB) kullanımı ABH gelişmesine 

neden olur43,44. Başlıca prerenal ABH nedenleri tablo 2’de gösterilmiştir. 

İntrinsik (Renal) ABH 

Böbreğin dokusundaki sorunların yol açtığı ABH tablosudur. Glomerüler, 

tübüler, interstisyel ve vasküler olmak üzere anatomik yapılara göre sınıflandırılır. En 

sık görülen form %85 ile akut tübüler nekroz (ATN)’dir. ATN patogenezi genellikle 

multifaktöriyeldir ve iskemi, inflamasyon ve toksin üçlüsünün değişik oranlarda 

karışımı ile ortaya çıkar. Böbrek medüllası organizmadaki en hipoksik dokulardan 

biridir; öyle ki medüllada pO2 düzeyi yaklaşık 20-25 mmHg’dır46. Bu durum ATN 

gelişimini kolaylaştırabilmektedir. 

 
 



Tablo 2. Prerenal böbrek yetmezliği nedenleri45. 
 

 

 

1-Kardiyopulmoner nedenler 

       A-Ciddi konjestif kalp yetmezliği 

       B-Perikardiyal tamponad 

       C-Pulmoner tromboemboli 

       D-Ciddi aritmiler 

       E-Kardiyak arrest 

2-Hipovolemi 

       A-Böbrek dışı nedenler 

             a-Gastrointestinal kayıplar (kusma, ishal, kanama, nazogastrik drenaj vb) 

             b-Üçüncü boşluklara kayıp (pankreatit, peritonit, retroperitona kanama vb) 

             c-Vücut dışınana kanamalar 

             d-Yetersiz sıvı alımı ile birlikte aşırı terlemeler 

             e-Yaşlılarda yetersiz sıvı alımı 

       B-Böbrekle ilgili nedenler 

             a-Aşırı diüretik kullanımı 

             b-Ciddi ozmotik diürez (ciddi hiperglisemi vb) 

             c-Adrenal yetmezlik 

3-Azalmış periferik damar direnci 

       A-Sepsis sendromu 

       B-Sedatif intoksikasyonu 

       C-Aşırı vazodilatör tedavi 

       D-Hepatorenal sendrom 

       E-İnterlökin tedavisi 

4-İntrarenal hemodinami değişiklikleri 

       A-Preglomerüler (afferent) arteriyoler vazokonstriksiyon 

            a-Nonsteroid antienflamatuar ilaç kullanımı 

            b-Hiperkalsemi 

            c-Kalsinörin inhibitör toksisitesi 

       B-Postglomerüler (efferent) arteriyoler vazodilatasyon 

            a-Anjiyotensin converting enzim inhibitörleri 

            b-Anjiyotensin-II reseptör antagonistleri 

5-Abdominal kompartman sendromu 



Başlıca intrinsik ABH nedenleri ise tablo 3’te gösterilmiştir.  

 

Tablo 3. Renal (intrinsik) ABH nedenleri45. 

1. Damar hasarlanmaları 

    A. Yapısal sorunlar 

          a-Akut, iki taraflı renal arter veya ven tıkanması 

          b-Ciddi renal arter darlıklarında ADE inhibitörü veya ARB kullanımı 

          c-Renal arteri de içine alan aort diseksiyonları 

          d-Malign hipertansiyon 

          e-Skleroderma renal krizi 

          f-Hemolitik üremik sendrom 

          g-Ateroembolik hastalık 

          h-Radyasyon nefriti 

    B. İşlevsel sorunlar 

          a-Hepatorenal sendrom 

          b-Sepsis 

          c-Hiperkalsemi 

          d-İlaçlar (AKE-inhibitörü, kontrast madde, NSAİİ vb) 

2. Glomerül hastalıkları 

     A-Akut glomerülonefrit (poststreptokokkal, kresentik, lupus nefriti, mikroskopik     

         polianjiit vb) 

3. Tübülointerstisyel hastalıklar 

     A-Akut interstisyel nefrit (hipersensitivite reaksiyonu) 

         a-ilaçlar (penisilin grubu antibiyotikler, NSAİİ, rifampin vb) 

         b-infeksiyonlar 

         c-Sistemik hastalıklar (Sarkoidoz, Sjögren sendromu vb) 

     B-Depolanma hastalıkları (ürik asit, miyeloma hafif zincir proteinleri vb) 

     C-Akut tübüler nekroz 

        a-iskemik 

        b-Nefrotoksik (Ağır metaller, kontrast madde, aminoglikozidler, amfoterisin B, 

           miyoglobinüri ve hemoglobinüri vb) 

Kısaltmalar; AKE: Anjiyotensin dönüştürücü enzim, ARB: Anjiyotensin II reseptör blokeri, 

NSAİİ:nonsteroid antienflamatuar ilaç 

 



Postrenal ABH 

Tüm ABH’nin yaklaşık %5’ini oluşturur47. İdrarın dışarıya çıkımını engelleyen 

mesane üstü sorunlar (bilateral), mesane ve mesane altı sorunlar postrenal ABH’ya 

neden olur48. Erkeklerde kadınlara göre daha sık görülür. Bunun nedeni; erkek 

üretrasının daha uzun olması ve prostat patolojileridir. Diğer sık görülen nedenler ise 

üriner sistem neoplastik hastalıkları ve üriner sistem taş hastalığıdır. Obstrüksiyon 

saatler ve günler içerisinde üriner lümen içi basıncı yükseltir. Yüksek basınç pelvis 

renalise, oradan da toplayıcı tübüller aracılığı ile glomerüllere kadar yansır ve 

sonuçta GFH düşer. Obstüriksiyonun erken döneminde böbrek kan akımı artarken, 

sonraları arteriolar vazokonstrüksiyon oluşumu ile GFH’ın daha da düşmesine neden 

olur49. Başlıca postrenal ABH nedenleri tablo 4’te gösterilmiştir.  

 

Tablo 4. Postrenal ABH nedenleri45. 

1. Üreteropelvik bileşke sorunları (iki böbrekte iki, tek böbrekte tek taraflı) 

     A-Üreteropelvik darlık (doğuştan ya da kazanılmış) 

     B-Taş hastalığı 

     C-Pıhtı 

2. Üreter sorunları (iki böbrekte iki, tek böbrekte tek taraflı olmalı) 

     A-Travma 

     B-Cerrahi komplikasyon olarak üreterin bağlanması 

     C-Lümen içi nedenler (taşlı, pıhtı, kanser, mantar topu vb) 

     D-Lümen dışı nedenler (retroperitoneal fibrozis, retroperitoneal veya pelvik 

maligniteler, 

         aort anevrizması, ürinom, üreteral vaskülit vb) 

3. Mesane sorunları 

     A-Akut nörojenik mesane (spinal kord travmalar›) 

     B-Rüptür 

     C-Mesane kanseri 

4. Üretra sorunları 

     A-Benign prostat hipertrofisi veya prostat kanseri 

     B-Mesane kanseri 

     C-Üretral kateter disfonksiyonu 

     D-Diğer (Taş, yabancı cisim, darlıklar vb) 

 



Kalp yetersizliği, kusma, ishal, gastrointestinal sistem kanamaları, majör 

cerrahiler, aşırı doz diüretik tedavi yaşlı bireylerde prerenal ABH’nin en sık 

nedenlerini oluşturmaktadır. Bu tabloya erken müdahale edilmezse prerenal ABH 

sıklıkla ATN’ye dönüşür. İskemik ATN yanı sıra, yaşlılarda aminoglikozit ve 

radiokontrast madde kullanımına bağlı ABH riskinin de arttığı bildirilmiştir. Yaşlılarda 

efektif plazma volümünün azaldığı koşullarda veya ateromatöz iskemik böbrek 

hastalığının varlığında bu yaş grubunda sık kullanılan NSAİİ ve anjiotensin 

converting enzim inhibitörleri böbrek fonksiyon bozukluğuna ve ABH’ye neden olurlar  

Komplikasyonlar 

ABH komplikasyonları; böbreğin en az 6 major fonksiyonunda (filtrasyon, su 

ve elektrolit dengesi, asid-baz dengesi, kan basıncı dengesi, endokrin fonksiyon, 

detoksifikasyon) kısmi ya da tam kayıp ve retansiyona uğrayan toksinlerin doku ya da 

organları etkilemesiyle ortaya çıkar. 

Klinik durumun ağırlığı genellikle renal hasar ve katabolik durum ile paralellik 

gösterir. Oligürik olmayan ve katabolik hızı düşük hastalarda günlük ortalama serum 

kreatinin artışı 0.5-1.0 mg/dl kadardır. Oligürik-katabolik hastalarda ise günlük serum 

kreatinin artışı 2-3 mg/dl kadar olabilir. Dolayısı ile ikinci grup hastalarda 

komplikasyon riski daha yüksek ve prognoz daha kötüdür50.  

Sıvı ve Elektrolit Denge Bozukluğuna Ait Komplikasyonlar 

Prerenal ABH hariç hemen tüm ABH hastalarında toplam vücut sıvısı ve 

damar içi sıvı artışı mevcuttur. Kan basıncı genellikle orta derecede yükselir51. 

Prerenal ABH’lı hastalarda ise sıklıkla negatif sıvı dengesi söz konusudur (en 

azından etkin arter hacmi açısından) ve kan basıncı görece daha düşüktür. 

Hipervolemi ve akciğer ödemi, ABH’lı hastalarda en sık acil RRT 

endikasyonlarındandır52. 

Hiperkalemi sık görülen bir komplikasyondur. ABH’lı hastalarda acil RRT 

gerektiren klinik sorunlardandır52. Oligoanürik hastalarda potasyum günde 0.5 

mmol/L artar. Tanı sırasında belirgin hiperpotasemi saptanması doku yıkımını 

(rabdomyoliz, hemoliz, tümör lizis), postrenal ABH’yı ve NSAİİ kullanımı olasılığını 

düşündürür53. Ayrıca paresteziler, hiporefleksi, assendan flask paralizi ve solunum 

yetmezliği meydana gelebilir. Hafif hiperkalemi (<6.0 mmol/L) genellikle 

asemptomatiktir ve kardiyak komplikasyonlara yol açmaz53. Daha ağır 

hiperkalemilerde ise tipik olarak EKG’de T sivriliği, uzamış P-R intervali, geniş QRS 

kompleksleri, sol aks deviasyonu görülür. Bu gibi değişiklikler bradikardi, atrio-



ventriküler blok, ventriküler taşikardi, fibrilasyon ve asistoli gibi hayatı tehdit eden 

komplikasyonlara neden olur54. Bununla birlikte ABH’de artmış olan volüm yükü de 

hipertansiyona, pulmoner ödeme, plevral effüzyona, perikardiyal effüzyona, vücut 

ağırlığında artışa neden olarak kardiyovasküler komplikasyonların gelişimine katkıda 

bulunmaktadır55. 

Hipokalemi daha nadir olup, oral alımı yetersiz, aminoglikozid56, sisplatin57, 

amphotericin-B’ye bağlı non-oligürik ATN’de görülebilir58.  

ABH’de serum anyon gap artışı ile birlikte olan metabolik asidoz gelişir. 

Diabetik ketoasidoz, laktik asidoz, karaciğer hastalığı, sepsis, etilen glikol 

zehirlenmesi gibi durumlarda asidoz çok ağır olabilir. Metabolik alkaloz nadir olup, 

aşırı bikarbonat replasmanı, kusma veya gastrik aspirasyonlara bağlı meydana 

gelebilir59. 

Ürik asit atılımında defekte bağlı Hafif-asemptomatik hiperürisemi gelişebilir 

(12-15 mg/dl). Daha yüksek düzeyler, ürik asid oluşum artışını düşündürür60.  

Hafif hiperfosfatemi (5-10 mg/dl) sık bir bulgudur. Rabdomyoliz, hemoliz, tümör 

lizis olgularında hiperfosfatemi daha ağırdır (10-20 mg/dl)61. Kalsiyum-fosfor çarpımı 

70’den büyük ise metastatik kalsifikasyonlar ve hipokalsemi gelişebilir62. ABH’deki 

hipokalseminin diğer sebepleri ise kemiklerin parathormon (PTH)’ya direnci, D 

vitamini üretiminin azalması ve nekrotik dokularda kalsiyumun çökelmesidir63.  

Endokrin Fonksiyon Kaybına Bağlı Komplikasyonlar 

Endokrin fonksiyon kaybına ait bulgular ABH’da nispeten siliktir. Nedeni klinik 

tablonun hızlı ortaya çıkmasıdır. Anemi genellikle hafiftir. Eritropoez baskılanması, 

hemoliz, kanama, hemodilüsyon ve eritrosit yaşam süresinin kısalması ile ilişkilidir64. 

ABH’de ayrıca, kanama zamanı uzaması (trombositopeni, trombosit disfonksiyonu, 

faktör VIII disfonksiyonu) ve lökositoz (stress yanıtı, sepsis, eşlik eden hastalıklar) da 

gelişebilir65. 

İnfeksiyonlar 

İnfeksiyon sıktır (%50-90) ve ABH’ye bağlı ölümlerin %75’inden sorumludur. 

Pnömoni, kan dolaşımı infeksiyonu ve üriner infeksiyon en sık görülen infeksiyöz 

komplikasyonlardır66. 

Gastrointestinal Sistem Komplikasyonları 

Bulantı, kusma, gastrit, stomatit, bazan pankreatit gelişebilir. Hafif 

gastrointestinal kanama da görülebilir (%10-30)67. Malnütrisyon sıktır ve peşinden 

birçok klinik sorunu da beraberinde getiren önlenebilir bir durumdur. Net protein 



yıkımı vardır ve bazı hastalarda 200 g/günü aşabilir. Sebepleri; iştahsızlık, hastalığın 

katabolik doğası (doku yıkımı), kas yıkımında artış ve yapım azalışı ve belki de en 

önemlisi yetersiz nütrisyonel destektir68.  

İyileşme fazında aşırı diürez volüm eksikliğine yol açarak renal fonksiyonların 

düzelmesini geciktirebilir. Hastalar sıvı dengesi açısından iyi gözlenmelidir. Ayrıca, 

hipernatremi, hiponatremi, hipokalemi, hipofosfatemi ve hipokalsemi gelişebilir. 

Hiperparatiroidizme ve rabdomyolizde sekestre olan kalsiyumun mobilizasyonuna 

bağlı hiperkalsemi de ortaya çıkabilir. Hafif hipermagnezemi de sık bir bulgudur. 

Ancak, nonoligürik cisplatin ve amphotericin-B’ye bağlı ATN olgularında 

hipomagnezemi de ortaya çıkabilir69.  

ABH’nın Klinik Sonuçları 

Mortalite 

ABH’ya bağlı gelişen ölüm; en önemli sonuçlardan biridir. En önemli ölüm 

nedenleri infeksiyon ve kardiyovasküler komplikasyonlardır64. Her ne sebepten olursa 

olsun RRT gereksinimi olan hastalarda ölüm oranı daha yüksektir70. Ayrıca eşlik 

eden sorunlar az ise hastanın mortalite oranı da düşüktür. Eşlik eden sorunları fazla 

ise (örneğin; yaşlı, diyabetik, kalp hastalığı olan, sirozu olan vb.) ölüm oranı da o 

derecede yüksektir71. Ülkemizde bu konuda elde edilmiş bir veri yoktur.  

Kronik Böbrek Yetmezliği 

Geniş popülasyonlu çalışmalarda ABH’nin kronik böbrek yetmezliği (KBY) 

gelişimi için bir faktörü olduğu belirtilmiştir72-75. Yapılan bir çalışmada akut tubuler 

nekrozlu hastaların yaklaşık %20’sinin 18-24 ay içerisinde evre 4 KBY’ ya ilerleyeceği 

vurgulanmıştır72. İlerlemiş yaş, düşük serum albümini, DM’nin varlığı, ABH’nin şiddeti, 

hastanede yatış süresi içerinde serum kreatinindeki yüksekliğin devam etmesi, 

KBY’nin oluşması için başlıca risk faktörleridir76-78. Yapılan bir metaanaliz 

çalışmasında ABH’si olan yaşlılarda gençlere göre daha fazla KBY meydana 

gelebileceği belirtilmiştir79. Bununla birlikte diyaliz ihtiyacı olan ABH hastalarında 

diyaliz ihtiyacı olmayan ABH hastalarına göre daha KBY gelişme ihtimali daha 

fazladır80. ABH’de KBY gelişim için başlıca nedenler ise akut endotel hasarı, 

glomerüler hipertrofi sonucu meydana gelecek olan nefron kaybı ve glomerüllerde 

fibrozis meydana gelmesidir81. 

Son Dönem Böbrek Yetersizliği 



ABH sonrası yaşayan hastaların çoğunluğunda böbrek fonksiyonları 

düzeltilmektedir. Fakat bazı hastalar bu sorunu takiben, ne yazık ki, yaşam boyu 

diyaliz tedavisine gereksinim gösterir ve son dönem böbrek yetmezliğ (SDBY)’ne 

ilerler. Yapılan ciddi bir çalışma olan Beginning and Ending Supportive Therapy for 

the Kidney (BEST Kidney) Investigators çalışmasında bu oranın %13,8 olduğu 

belirlenmiştir82. 

Hastanede Kalma Süresinde Uzama 

Bir hastanın hastanede kalış süresi ne kadar uzarsa, hastane enfeksiyonuna 

yakalanma ihtimali o denli fazladır83. Bu nedenle, tüm dünyada, hastanede kalma 

süresi bir hastalığın sonuçlarını değerlendirmede önemli bir ölçüt olarak ele alınır. 

Yapılan çalışmalarda, ABH’si olan hastaların ABH’si olmayanlara göre, normal yataklı 

servis veya yoğun bakım (YB) ünitelerinde kalma sürelerinin daha uzun olduğu 

gösterilmiştir84. 

Maliyet 

Altta yatan nedene bakılmaksızın ABH artmış mortalite, morbidite ve hastane 

maliyeti ile ilişkilidir85. Geniş hasta tabanlı çalışmada ABH hastalarının hastane 

maliyetleri araştırılmış. Bu konuda Chertow ve ark. yapmış oldukları 9205 hastada 

hastane maliyetini araştırmışlar ve tüm hastane maliyetinin %9’luk kısmını ABH 

hastaları olduğu tespit edilmiş. Burada serum kreatininde %25’lik yada 0.5 mg/dl olan 

hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. Tüm hastaların hastane maliyeti yıllık 

$148.150.000 iken ABH hastalarının toplam hastane maliyetini ise $13.167.000 

bulmuşlardır. Serum kreatininde 0.3 mg/dl artış ile 0.5 mg/dl artış arasında hastane 

maliyeti açısından 2 kat fark bulunduğunu bildirmişlerdir86. Yapılan çok merkezli 

çalışmanın birinde ABH nedeniyle hastaneye hatan bir hastanın ortalama hastane 

maliyetinin 2600 $ olduğu bildirilmiştir87. 

Yaşlılarda ABH 

Yaşlanma ile birlikte böbreklerin de hem anatomik hem de fonksiyonel olarak 

yaşlandığı bilinmektedir. Bu durum, yaşlıları ABH’ya daha yatkın hale getirmektedir. 

Bu durumun başlıca nedenleri; nefron yapısında ve kapasitesinde görülen negatif 

değişiklikler, akut sorunlara (kusma, ishal, hipotansiyon, sepsis) dayanıklılığın 

azalması ve böbrek perfüzyon bozukluğu riskinde artış, uzamış hayat beklentisi ile 

beraber eşlik eden ve kişiyi ABH’ya yaklaştıran klinik sorunların artışı (diyabetes 

melltius [DM] ve kardiyovasküler hastalıklar gibi), nefrotoksik potansiyeli olan (NSAİİ 



gibi) veya özel durumlarda GFH’yı akut olarak azaltan ilaçların (ADE-inhibitörü, ARB 

vb.) kullanım oranlarında artıştır88. 

Toplumda Kazanılmış ABH 

ABH hem toplumda hem de hastanede kazanılabilen yaygın görülen, hayatı 

tehdit eden bir klinik sendromdur7. TKABH hastane dışında daha çok prerenal 

nedenlerden dolayı meydana gelirken, HKABH ise hastanede verilen ilaçlara, yapılan 

operasyonlar gibi birçok müdahalelere bağlı olarak meydana gelir8,9. Bir çok 

çalışmada TKABH’nin; HKABH’den 1.5-3.5 kat daha fazla görüldüğü bildirilmiştir. 

Yine aynı çalışmalarda HKABH’nin, TKABH’den daha fazla mortal olduğu 

gösterilmiştir13,14. TKABH daha çok genç yaş grubundadır ve ortalama yaşam 

HKABH’den daha fazladır. Gerek TKABH, gerekse de HKABH olsun, yaşlı bireyler 

ABH’ne karşı çok hassastırlar ve uzun dönem komplikasyonları sıktır15,16. 

 Hastanede Kazanılmış ABH 

Birçok çalışma ile HKABH etyolojileri araştırılmıştır89-91. Yaşlanma, HKABH için 

başlı başına risk föktörüdür8. Yaşlılarda hastanede gelişen ABH’ye neden olan 

engellenebilen ve engellenemeyen faktörler vardır. Engellenebilen faktörler; 

dehidratasyon, hipovolemi, radyokontrast ajanlar, toksik dozda ilaç kullanımı, cerrahi 

ile ilgili durumlar, kardiyorenal sendrom ve ABH’ye yol açan septik durumlardır. 

Engellenemeyen faktörler ise; böbreğin yaşlanması ve eşlik eden komorbid 

durumlardır89,90.  

Nash ve ark. yaptıkları çalışmada HKABH’nin en sık nedeninin volüm 

azalması, hipotansiyon, KKY gibi nedenlerin renal perfüzyonu azaltması sonucunda 

meydana gelebileceğini bildirmişlerdir. Bunun yanısıra kullanılan medikal ilaçların, 

radyografik kontrast madde kullanımlarının, postoperatif faktörlerin, sepsis, 

transplantasyonla ilişkili faktörler (karaciğer, kalp), obstriksiyon ve hepatorenal 

sendrom gibi multifaktöriyel durumlar yaşlılarda ABH yapabilmektedir8. 

 

 

Yaşlılarda ABH Risk Faktörleri 

Yaşlı bireylerin böbreklerinde ortaya çıkan değişiklikleri HT, DM, ateroskleroz 

gibi komorbid hastalıkların ortaya çıkardıkları değişikliklerden ayırt etmek güçtür. 

Bununla birlikte yaşlı böbreklerin ateroskleroz, HT ve DM meydana getirebileceği 

değişiklileri engelleyebilme kabiliyeti de azalmıştır92. Yaşlı bireylerde ABH’ya zemin 

hazırlayan risk faktörleri tablo 5’te gösterilmiştir93. 



 

Tablo 5. Yaşlı bireylerde ABH’ya zemin hazırlayan risk faktörleri 
 
İlerleyen yaş 

Altta yatan hastalık 

Diyabetes mellitus 

Hipertansiyon 

İskemik kalp hastalığı 

Kalp yetersizliği 

Kronik karaciğer hastalığı 

Presipite eden faktörler 

Hipovolemi ve hipotansiyon 

İnfeksiyon/sepsis 

İlaçlar/radyokontrast maddeler 

Obsrüktif üropati 

Major cerrahi (özellikle toraks içi cerrahiler) 

Prostat ilişkili cerrahi operasyonlar 

Multisistem organ fonksiyon kaybı 

 

Kan Basıncı Değişikliği 

Ülkemizde yapılan HT çalışmalarının da gösterdiği gibi HT’nin görülme sıklığı 

yaşla birlikte artmaktadır94. HT görülme sıklığının artışına karşın, hastaların HT 

farkındalıkları da HT’nin etkin kontrolu da bu yaş grubunda oldukça azdır95. Malign 

hipertansiyon kliniği ile hastaneye kabul edilen yaşlı hipertansiflerin %50’sinin anti-

hipertansif kullanmadığı ve bu hastaların 2. sıradaki ölüm nedenlerinin böbrek 

yetmezliği olması oldukça dikkat çekicidir96. HT tedavisi için verilen 

antihipertansiflerin yol açtığı sorunlar da (diüretik tedavinin fazla gelmesi, yetersiz sıvı 

alımı vb.) böbrekleri hedef organ haline getirmektedir.  

Volüm Değişikliği 

Susama hissi, böbrek fonksiyonları, konsantrasyon kabiliyeti, su 

metabolizmasının hormonal modulatorleri yaşlıda sıklıkla bozulmuştur97. Bu da 

yaşlıyı su metabolizmasını etkileyen morbid ve iatrojenik olaylara daha duyarlı 

yapar98. AT-II susama merkezinin direkt uyaranıdır99. Bununla birlikte Yaşlılardaki 

hipoanjiotensinemi, arjinin-vazopressin sekresyonunu bozarak su dengesini olumsuz 



etkilemektedir98. Yaşlı hastalarda ADE inhibitörü ya da ARB verilmesi zaten 

bozulmuş olan susama hissinin daha da bozulmasına neden olmaktadır100. Aynı 

zamanda ADE inhibitörleri ve ARB’ler tubüllerden su emiliminin azalmasına neden 

olmaktadırlar.   

Yaşlılarda su ve tuz metabolizmasını etkileyen ilaç kullanımında artış ve eşlik 

eden klinik sorunların artması, sıvı veya diyet değişikliklerine uyumun zayıflamasına 

neden olmaktadır97. Öte yandan, tiyazid diüretiklerin düşük dozlarda kullanımlarında 

bile özellikle yaşlılarda fatal seyreden sıvı kaybına neden olduğu bilinmektedir101. 

Tiyazidlerin yaşlı böbreğinin suyu ekskrese etme kabiliyetini arttırdığını, nonsteroidal 

antienflamatuar ilaçların ise renal prostaglandinleri inhibe ettiğini ve dolayısıyla 

böbreğin dilue idrar ekskrete etme yeteneğini sınırladıkları bilinmektedir102. 

Fonksiyonel hipovolemi, yaşlı hastalarda görülen sepsiste ve kardiyak 

yetmezlikte sıklıkla ortaya çıkan bir klinik sorundur. Yaşlanma ile immunolojik 

fonksiyonlarda meydana gelen azalmalar yaşlı hastaları septik infeksiyonlara daha 

duyarlı hale getirmektedir ve böbrekte daha fazla enflamatuar cevabın oluşmasına 

neden olur103. Klinisyenler, yaşlılarda daima gizli kalmış infeksiyonların farkında 

olmalılar; çünkü ateş, lökositoz ve diğer sistemik enflamatuar reaksiyon 

göstergelerinde silikleşme meydana gelmektedir. Sepsis yaşlılarda ABH’ye yol açan 

önemli problemdir104. Laksatif ve diüretik kullanımında aşırıya kaçılması, sedanter 

yaşam tarzı fonksiyonel hipovolemiye yol açan diğer risk faktörleridir105.  

KKY, kusma, ishal, gastrointestinal sistem kanamaları, majör cerrahiler, 

bilinçsizce kullanılan diüretikler yaşlı bireylerde prerenal ABH’nin en sık nedenlerini 

oluşturmaktadır. Erken müdahale edilmemesi durumunda ATN sıklıkla gelişebilir ve 

tedavi edilmediği taktirdirde yaşlı hastalardaki dehidratasyondan dolayı meydana 

gelen ABH’nin mortalitesini yaklaşık %50’ye yükseltir89. 

Nefrotoksin 

Komorbidite sayısında artıştan dolayı yaşlı hastalarda çoklu ilaç kullanımı sık 

görülen bir durumdur. Çoklu ilaç kullanımının yaşlı hastalarda ABH yaptığına dair 

birçok çalışma yapılmış olmasına rağmen, hastaneden taburcu olan yaşlı hastalara 

ortalama beş ilaç reçete edildiği tespit edilmiştir106. 

Yaşlanmayla birlikte ortaya çıkan değişiklikler ilaç toksisitelerine ve 

dehidratasyon gelişimine hassasiyeti artırır. İlaç toksisitesi meydana gelmesinde 

diğer bir önemli faktörler; volüm dağılımındaki değişikler (yaşlılarda adipoz dokuda 



artış, kas dokusunda ise azalma meydana gelir), ilaç sekresyonunda azalmalar, 

böbrekteki vazokonstriktör ve vazodilatatör dengenin bozulmasıdır92,107. 

Yaşlı bireylerde renal yetmezliğe yol açan nefrotoksik ajanlar en sık olarak 

nonsteroid antienflamatuar ajanlar ve aminoglikozidlerdir89. Bununla birlikte ADE 

inhibitörleri ve ARB’ler renal iskemiyi arttırarak yaşlı bireylerde ABH’ye ve 

hiponatremiye yol açabilirler108. Metformin böbreklerde laktik asidoz yaparak 

yaşlılarda ABH’ye yol açan bir başka nefrotoksik ajandır109. Birçok çalışmada bu 

ilaçlarının renal vazokonstriksiyonu arttırması suçlanmıştır.  

Bir başka neden yaşlılarda idrarın konsantrasyon kabiliyetinin azalması, volüm 

dağılımındaki değişiklikler, GFH’da meydana gelen azalmalar ve ilaç 

metabolizmasında meydana gelen azalmalardır92. 

Klinisyenler yaşlı bireylerde özellikle nefrotoksik ajanlarla birlikte diüretik 

kullandıkları zaman dikkatli olmalılar. Düşük dozda diüretikler yaşlı hastalarda ancak 

diğer sınıf antihipertansif ilaçlar kullanılmadığı zaman uygulanmalıdır110.  

Radyokontrast ajanlar, siklosporin ve takrolimus, intrarenal vazokonstrüksiyon 

yaparak ABH’ye yol açar45,48. Bu nedenle gelişen intrinsik ABH, baslangıçta prerenal 

ABH beliritleri ile karşımıza çıkar. Kontrast nefropatisi, nefrotoksik ABH’nin en sık 

sebebidir ve en çok yaşlı, KBY, DM, KKY, multipl miyelomu olan ve dehidrate 

hastalarda görülür111.  

Birçok antibiyotik ve antikanser ilaç, tübüler epitelyal hücrelere direk toksik etki 

göstererek ve/veya intratübüler tıkanıklık yaparak intrinsik ABH’ye yol açar48. Sık 

sebep olan antibiyotikler; asiklovir, aminoglikozidler ve amfoterisin B’dir. Antikanser 

ilaçlardan ise sisplatin, karboplatin ve ifosfamid, sık görülen etkenlerdir. 

Aminoglikozidler terapötik dozlarda kullanılsalar bile %10–30 vakada ABH geliştiği 

görülmektedir48. Amfoterisin B, intrarenal vazokonstrüksiyon ve proksimal tübüler 

epitelyumyal hücrelere direk toksik etki göstererek doz bağımlı renal ABH’ye yol 

açar45. Sisplatin, karboplatin ve aminoglikozidler, proksimal tübül epitelyal hücrelerde 

birikir, apopitoz ve nekroza yol açarak, alındıktan 7–10 gün sonra intrinsik ABH’ye yol 

açarlar48  

En sık karşılaşılan endojen nefrotoksinler, kalsiyum, miyoglobin, hemoglobin, 

ürat, oksalat ve miyelom hafif zincirleridir48. Hiperkalsemi, baskın olarak, intrarenal 

vazokonstrüksiyona sebep olarak GFH’yi azaltabilir. Travmatik yaralanmalar, akut 

kas iskemisi, nöbetler, aşırı egzersiz, sıcak çarpması veya malign hipertermi, 

zehirlenmeler (Ör. alkol, kokain), infeksiyonlar ve bazı metabolik hastalıklar gibi 



rabdomiyolize neden olan durumların yaklaşık %30’unda, miyoglobinürik ABH 

gelişebilir48. Hemolize bağlı ABH, kısmen nadirdir ve en sık masif kan transfüzyonu 

reaksiyonları sonrası gelişir. Hemoglobin ve miyoglobin, tübüler epitelyal hücrelere 

olan oksidatif stresi arttırarak toksik etki gösterirler. İmmünglobulin hafif zincirleri, 

tübül lümeninde Tamm-Horsfall proteinleri ile bileşik yaparak tıkayıcı silendirlere 

neden olurlar48. Ek olarak hafif zincirler, tübüler epitelyal hücrelere direkt toksik etki 

gösterirler48. Ciddi hiperürikozürik veya hiperoksalürik hastalarda intratübüler 

obstrüksiyon gelişmesi, ABH’nin önemli bir sebeplerindendir. Bu durum, hematolojik 

kanserler gibi yüksek döngülü tümörlerde kendiliğinden veya tedavi sırasında da 

gelişebilir112. 

Kardiyovasküler Sorunlar  

Renal plazma akımı kardiyak outputun azalmasına bağlı olarak 30 yaşında 

600 ml/dk iken her on yılda %10 azalarak 80 yaşında 30 ml/dk'ya kadar iner32. 

Böbrek vericilerinde yapılan çalışmalarda kan akımının kortekste daha belirgin olarak 

azaldığı ve medüller kan akımının korunduğu görülmüştür31.  

Komorbid hastalıkların yokluğunda bile yaşlı bireylerdeki böbreklerde 

meydana gelen değişikliler, aterosklerotik sistemik damarlarda meydana gelen 

medial ve intimal hipertrofi, fibrointimal hiperplaziye benzerlik gösterir113. Bu vasküler 

değişikliler kortikal glomerülosklerozis, tubuler hipertrofi, intersistisyel fibrozis, 

kompansatuar hipertrofi ve medüller glomerüllerin hiperfiltrasyonuna yol açar. Eğer 

bireylerde beraberinde HT ve aterosklerozis görülmesi durumunda bu değişikliler 

daha da hızlanmaktadır ve sonuçta global glomerülosklerozise neden olmaktadır. 

Bununla birlikte yaşlanmaya bağlı olarak büyük damar duvarlarında kalınlaşma 

meydana gelir. Fakat küçük damar duvarları sadece HT varlığında kalınlaşır. Kortikal 

damarların hyalinizasyonu, total vücut kan akımının azalması sonucunda olur. Total 

renal kan akımı 40 yaşın üzerinde her dekadta %10 azalır114,115. 

Yaşlılardaki volüm değişikliklerine karşı otoregülatuar cevap ya kaybolmuştur 

ya da azalmıştır116,117. Aortadaki renal arterlerde meydana gelen makrovasküler 

hastalık aterosklerozla ilişkili olup oluşan kolesterol embolileri parenkimde 

mikroenfarktların oluşmasına neden olur118.  

Yaşlılarda ABH’yi Engelleme Stratejileri 

Yaşlılarda ABH’nin önlenmesi hayati önem taşır. Böbrek perfüzyonunun 

optimum sağlanmaya çalışılması (etkin kan basıncı ve volüm kontrolu ile) birincil 

amaçtır. Öte yandan ABH’ya eğilimli bu bireylerde nefrotoksik özelliği iyi bilinen 



ilaçlardan kaçınmak, vermek zorunda kalındığında ise yakın böbrek fonksiyon izlemi 

ile vermek önemlidir. Mümkünse ilaç düzeyleri monitorize edilmelidir.  

Yaşlı hastalarda komorbid durumlar fazla olduğu için çoklu ilaç kullanımından 

kaçınılmalıdır. Özellikle diüretik ve laksatiflerin hipovolemi oluşturmadan verilmesine 

dikkat edilmelidir.  

Bu genel prensipler dışında spesifik önerilerde de bulunulabilir. Radyokontrast 

nefropatisi önleme stratejisi buna örnektir. Kontrast nefropatisi bir iatrojenik 

komplikasyondur. Kontrast nefropatisini önlemek için sodyum klorür ile hidrasyon, 

bikarbonatlı hidrasyon, N-asetilsistein, dopamin, fenodopam, furesemid, mannitol, 

probukol, askorbik asit, atrial natriüretik peptid, kaptopril, kalsiyum kanal blokeri, 

prostaglandin E1 ile proflaktik renal replasman tedavileri denenmesine rağmen119,120 

en etkili proflaktik ajanın hidrasyon olduğu ya da çok düşük konsantrasyonlarda 

radyokontrast ajan kullanımı olduğu bildirilmiştir. 

Yaşlı hastalarda sistemik infeksiyonun renal perfüzyonu olumsuz etkilediği ve 

fonksiyonel hipovolemi yaptığı bilinmektedir. Hipovolemik yaşlı bireylerde özellikle 

sepsis bulgularına dikkat edilmelidir121. Bu hastalarda organizmadaki yabancı cisim 

(i.v. katater, mesane sondası gibi) sayısının minimum olması, yakın infeksiyon izlemi, 

ampirik antimikrobiyal tedavinin zamanında başlanması hayati öneme sahiptir. 

İntrabdominal HT, karın içi inflamasyon, karın içi gibi üçüncü boşluklara ve 

dokulara sıvı kaybı bu bölgedeki organların kanlanmasını bozar. Bu durum özellikle 

yaşlılarda meydana gelir. Ciddi olgularda; intestinal iskemi, karaciğer fonksiyon 

bozukluğu, oligürik ABH ve hatta solunum yetmezliği görülebilir. Böbrek fonksiyon 

bozukluğunun nedeni, renal venöz basıncın yükselmesi ve kalp debisinin 

azalmasıdır122. Klinisyenler; bu durumu, uzun dönemde renal fonksiyon bozukluğuna 

yol açacağı için erken tanımalı ve erken tedavi etmelilerdir123. 



HASTALAR VE YÖNTEM 

Çalışma projesi hazırlandıktan sonra Yerel Etik Kurul başvurusu yapıldı. 

Çalışmaya, 22.04.2011 tarih ve 2011/104 numaralı Etik Kurul onayı ile başlanmıştır. 

Hasta Seçimi 

Mersin, Türkiye’nin nüfusu 2 milyonun üzerinde olan büyükşehirlerindendir. 

Çalışmanın gerçekleştirildiği Mersin Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama 

Merkezi Mersin şehrinin tek 3. basamak sağlık kuruluşudur ve 450 yatak kapasitelidir. 

Hasta kayıtları 2007 yılından bu yana elektronik ortamda yapılmaktadır. Çalışmanın 

belirlendiği yaş grubunun elektronik ortamda seçimi, ABH’ya ilişkin ICD-10 hastalık 

kodları, Acil Servis hasta kayıt defterleri incelemesi ile hedef hasta kitlesi tespit edildi. 

01 Mayıs 2010 ile 01 Mayıs 2011 tarihleri arasında Mersin Üniversitesi Sağlık 

Araştırma ve Uygulama Merkezi Acil Servis’ine başvuran 65 yaş üstü toplam 3229 

olduğu belirlendi. Bu hasta grubunda akut böbrek hasarı tanısı konmuş hastalar 

seçildi. ABH’lı hastalar yaşlarına göre; 65-75 yaş arası (grup 1) ve >75 yaş (grup 2) 

şeklinde 2 gruba ayrıldı. 

ABH Tanısı 

24 saat içinde serum kreatinin düzeyinde 0.25 mg artış, 24 saatte GFH’da 

%25 azalma görülen hastalar ABH olarak değerlendirilip çalışmaya dahil edildi. 

Dışlama Kriterleri 

65 yaş altı hastalar, geçmişte kronik böbrek hastalığı (GFH<60 ml/dak, serum 

kreatinin düzeyinde kalıcı yükseklik, kalıcı proteinüri [>1 gr/gün] ve kalıcı glomerüler 

hematüri öyküsü olan) tanısı ya da anatomik böbrek hasarı olanlar (polikistik böbrek 

hastalkları, bilateral nefrolityazis, renal arter stenozu) çalışma dışı bırakıldı.  

Hasta Kayıtları 

ABH tanısı konmuş hastaların; başvuru nedenleri, özgeçmişleri, eşlik eden 

hastalıkları, nefrotoksik potansiyeli olan madde (radyokontrast madde vb.) veya ilaç 

kullanımları, klinik semptomları ve bulguları, etyolojik nedenleri, ABH sınıfları, klinik 

komplikasyonları, renal replasman tedavi gereksinimi ve süresi, kan ve kan ürünü 

tedavisi gereksinimi olup olmadığı, YB ve mekanik ventilasyon gereksinimleri 

kaydedildi. 

Hastaların geliş anındaki vital bulgu (ateş, nabız, kan basıncı, solunum sayısı) 

kayıtları, volüm durumu sınıflaması ve hastanede yatış süreleri kaydedildi. 

Hastaların hastaneye geliş anı ve yatış sonundaki tam kan sayımı, serum 

sodyum, potasyum, magnezyum, kalsiyum, fosfor, kreatinin, arter kan gazı değerleri, 



idrar analizleri, kan proteinleri, C-reaktif protein (CRP), alınan kan ve diğer vücut sıvı 

örnekleri kültür sonuçları kaydedildi. Glomerüler filtrasyon hızı değerleri (kabul ve 

taburcu anındaki), spot idrarda albumin/kreatinin oranları kaydedildi. Hastaların pik 

kreatinin değerleri de ayrıca değerlendirmeye alındı. 

Hastalara yapılmış olan; elektrokardiyogram, abdominal ultrasonografi, 

ekokardiyografi, direk grafi örnekleri, bilgisayarlı tomografi ve magnetik rezonans 

görüntüleme sonuçları, sintigrafik ve diğer görüntüleme tetkik sonuçları kaydedildi.  

Hastaların klinik sonuçları ve mortalite nedenleri, maliyet analizi ve ilişkili tüm 

klinik ve laboratuar parametreler incelendi.  

Kan Basıncı Ölçümü 

Arteriyel kan basınçları, standarda uygun osilometrik yöntemli kan basıncı 

ölçer ile (OMRON M6 Comfort, Kyoto, Japan) veya düzenli kalibrasyon işlemi yapılan 

standarda uygun aneroid sfigmomanometre ile (ERKA Perfect Aneroid Klinik Model, 

Kallmeyer Medizintechnik GmbH & Co. KG, Germany) oturur pozisyonda, 5 dakika 

arayla yapılan iki ölçümün ortalaması “mmHg” olarak kaydedildi. 

Biyokimyasal Çalışmalar 

Çalışmaya katılmayı kabul eden bireylere tam bir öykü ve fizik inceleme 

yapıldıktan sonra, sabah 8 saatlik açlık sonrası, ön kol yüzeyinden en çok 30 sn 

bandaj uygulanarak 20 gauge iğne ucu “vacutainer” ile sırasıyla kuru tüpe 5cc ve 

%7.5- 0.04 ml tripotasyum-etilen diamin tetra asetik asitli (EDTA-3K) tüpe 3cc kan 

örneği alındı. Biyokimyasal parametreler için bir tüp ve hemogram için 1 tüp periferik 

venöz kan alındı. Örnek alındıktan sonraki 10 dakika içinde, hastaların hemogram ve 

biyokimyasal parametreleri çalışıldı.  

Serum sodyum, kan şekeri, serum üre ve kreatinin “Olympus AU 640, JAPAN” 

ile; potasyum, magnezyum, klor, kalsiyum, fosfor, serum albumin “Roche Cobas 

İntegra 800 Chemistry Analyzer, Switzerland” ile ölçüldü. 

   

 İdrar Analizi 

 Basit idrar tetkiki “Urisys 2400/UF100, Japan” ile ölçüldü. 

 Spot idrarda albumin/kreatinin, idrar örneği spot idrarda bekletilmeden çalışıldı 

(Roche Cobas İntegra 800 Chemistry Analyzer, Switzerland). 

 Glomerüler Filtrasyon Hızı  



 “Modification of Diet in Renal Disease” (MDRD) formülü: GFH = 170 x [Scr]– 

0.999 x [yaş]– 0.176 x (kadın hasta ise 0.762) x (zenci hasta ise 1.180) x [BUN]– 0.170 x 

[Albumin]0.318 ile hesaplandı. 

 Maliyet Analizi: 

 Hastaların başvurularında aldıkları tüm yatak, beslenme, tetkik, konsultasyon, 

malzeme ve ilaç hizmetlerini içeren faturalar, maliyet değerlendirmesinde kullanıldı. 

Maliyet ilişkili faktörler istatistiksel yöntemlerle belirlendi.  

  İstatistiksel Yöntem 

Tüm veriler SPSS bilgisayar programında oluşturulacak bir datasete kaydedildi 

ve bu veriler daha sonra analiz için kullanıldı. Veri tablosunda bireylerin adı 

kullanılmayarak, her bireyin formu üzerindeki numara kullanılarak bu verilerin gizliliği 

sağlandı. Yapılan çalışmada, sayısal verilerin normal dağılıma uygunluğunu test 

etmek için Shapiro-Wilk testi kullanıldı. Normal dağılım gösteren değişkenlerin 

karşılaştırılmasında parametrik testler, normal dağılım göstermeyenlerde ise non-

parametrik testler kullanıldı. İki bağımsız kategorik grubun sayısal değişkenler 

açısından karşılaştırılmasında verilerin dağılımına göre Student t veya Mann Whitney 

U testleri kullanıldı. Bağımsız grup sayısının 2’den fazla olduğu kategorik 

değişkenlerin karşılaştırılmasında one way ANOVA testi kullanıldı. Anlamlı istatistik 

değerine sahip ANOVA testleri için post–Hoc testlerinden Tukey HSD yöntemi 

uygulandı. Kategorik yapıdaki iki değişkenin karşılaştırmasında, varsayımlarına göre 

Pearson ki-Kare testi kullanıldı. İki sayısal değişken arasında doğrusal ilişki bulunup 

bulunmadığını test etmek için Spearman-Rho testi kullanıldı. Preop ve Postop gibi 

önce ve sonra bağımlı ölçümleri arasındaki farklılıkları araştırmak için Paired 

Samples t testi kullanıldı. Yapılan tüm karşılaştırmalarda Tip 1 Hata seviyesi 0.05 

olarak belirlendi ve istatistik analizler SPSS 11.5.1 ve MedCalc 11.5.0 istatistik 

programı ile uygulandı. 

 

BULGULAR 

 

Temel Klinik Özellikler 

Hastanemiz Acil Servisi’ne, 1 Mayıs 2010-1 Mayıs 2011 tarihleri arasında 65 

yaş ve üzeri toplam 3229 hasta başvurdu. Bunun 2324’i 65-74 yaş grubunda (grup 

1), 905’i ise >74 yaş grubunda (grup 2) idi. Grup 1’in ortalama yaşı 69.6±3.2 yıl iken 

grup 2’nin ortalama yaşı 81.2±4.2 yıl olarak bulundu.  



Laboratuar Bulguları 

Grup 1 ve grup 2’nin temel demografik özellikleri ve başvuru anındaki temel 

laboratuar verileri karşılaştırmalı olarak tablo 6’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 6. Başvuru anındaki bazı klinik ve laboratuar ölçütler 
 
Ölçüt Grup 1 (n=136) Grup 2 (n=100) P 

Yaş (yıl) 69.6±3.2 81.2±4.2 <0.05 

Cinsiyet (E/K) 78/58 58/42 AD 

Sistolik kan basıncı (mmHg) 138.22±45.3 139.32±47.1 AD 

Diastolik kan basıncı (mmHg) 87.34±28.4 88.12±28.8 AD 

Açlık kan şekeri (mg/dl) 100.4±21.2 98.6±18.4 AD 

ALT (U/L) 32.2±8.9 29.7±6.1 AD 

ALP (U/L) 110.4±11.5 115.6±9.2 AD 

Kreatinin (mg/dl) 5.71±1.5 6.89±1.8 <0.05 

Hemoglobin (gr/dl)  11.44±3.7 10.59±4.2 AD 

Potasyum (mEq/L) 5.46±1.4 5.62±1.4 AD 

Sodyum (mEq/L) 134.43±14.8 135.26±8.4 AD 

CRP (mg/L) 12.4±6.1 23.1±7.9 <0.01 

pH 7.29±0.3 7.30±0.3 AD 

Kısaltmalar; AD: Anlamlı değil, E: erkek, K: kadın, ALT: Alanin aminotransferaz, ALP: Alkalen 

fosfataz, CRP: C-reaktif protein 

 

Yaşlılarda genel TABH prevalansı %7.3 (236/3229) olarak belirlendi. 

TKABH’nin prevalansı grup 1’de %5.8 (136/2324), grup 2’de ise %11 (100/905) 

olarak bulundu (p<0.001).  

Gruplara göre ilk beş başvuru nedeni tablo 7’de gösterilmiştir. Gerek grup 1’de 

gerekse grup 2’de en sık başvuru nedeni infeksiyon/ateş idi ve aralarında istatistiksel 

fark yoktu (p>0,05).  

 

 
 
 
 
 
 
 



Tablo 7. Hastaların hastaneye en sık ilk 5 başvuru nedeni 
 
Başvuru nedeni Grup 1 Grup 2 p 

İnfeksiyon/ateş (%/n) 39.7/54 43/43 AD 

Nefes darlığı (%/n) 22/30 11/11 <0.05 

İdrarda azalma (%/n) 12.5/17 17/17 AD 

Kusma-ishal (%/n) 11.7/16 13/13 AD 

Diğer (%/n) 13.9/19 16/16 AD 

 

Hastaların yataklı serviste izlemleri ile ilgili bazı temel özellikler tablo 8’de 

karşılaştırmalı olarak gösterilmiştir. 

 

Tablo 8. Hastaların yataklı servis izlem özellikleri 
 
Özellik Grup 1 (n=136) Grup 2 (n=100) p 

Prerenal ABH (%/n) 63.2/86 63/63 AD 

Renal ABH (%/n) 28.7/39 27/27 AD 

Postrenal ABH (%/n) 8.1/11 10/10 AD 

YB ihtiyacı (%/n)    

Yok 48.5/66 37/37 <0.05 

1-5 gün 26.5/36 36/36 <0.05 

>5 gün 25/34 27/27 AD 

HD ihtiyacı 38.2/52 47/47 <0.01 

MV ihtiyacı (%/n) 21.3/29 31/31 <0.01 

HKS (gün) 10.40±8.7 12.88±9.1 <0.05 

Maliyet (TL) 3267.2±1899.2 3901.0±1903.0 <0.01 

Kısaltmalar; YB: yoğun bakım, MV:mekanik ventilatör, HKS:hastanede kalış süresi, HD:hemodiyaliz 

 

Grup 1 ve grup 2 hastalarda ABY gelişimi için mevcut risk faktörleri tablo 9’da 

gösterilmiştir. Grup 1 de ABY gelişimi için en sık risk faktörü komorbid hastalıklar 

arasında DM+HT birlikteliği iken (p<0.05), grup 2’de ABY gelişimi için en sık risk 

faktörü komorbid hastalıklar arasında HT idi (p<0.05). Grup 1 ve grup 2’ de en sık 

presipite eden faktör nefrotoksik ilaçlar idi ve bunlardan da ADE inhbitörü ve ARB 

kullanımı idi. Her 2 grup arasında istatistiksel fark yoktu (p>0.05). 



Tablo 9. Gruplarda ABH gelişimi ile ilintili olabilecek klinik özellikler 

 Grup 1 (%/n) Grup 2 (%/n) p 

Altta yatan hastalık     

Diyabetes Mellitus 12.5/17 11/11 AD 

HT 15.4/21 23/23 <0.05 

Diyabetes Mellitus+KKY 10.2/14 10/10 AD 

Siroz 2.2/3 2/2 AD 

KOAH 3.6/5 3/3 AD 

Alzheimer+HT 14.7/20 13/13 AD 

Malignite 10.2/14 12/12 AD 

Diyabetes Mellitus+HT 19.8/27 10/10 <0.05 

KKY 11/15 16/16 <0.05 

Kolaylaştıran faktörler    

Hipovolemi 8/11 5/5 <0.05 

İnfeksiyon 9.5/13 2/2 <0.05 

İlaç (ADEİ, ARB, NSAİİ) 78.6/107 90/90 AD 

Kontrast madde 3.6/5 3/3 AD 

Kısaltmalar; DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KKY: Konjestif kalp yetersizliği, KOAH: 

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, ADEİ: Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü, ARB: Anjiyotensin 

reseptör blokeri, NSAİİ: Non-steroidal antiinflamatuvar ilaç 

 

Grup 1 ve grup 2 hastaların ABH sonrası klinik sonuçları karşılaştırmalı olarak 

tablo 10’da gösterilmiştir. İlk 6 ayda tam iyileşme, ölüm ve KBH/SDBY gelişimi 

açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edildi (p<0.05).    

 

 
 
 
 
 
 
 
 



Tablo 10. Gruplarda akut böbrek hasarı sonrası klinik sonuç  
 
Klinik sonuç Grup 1 (%/n) Grup 2 (%/n) p 

Tam iyileşme 47.7/65 34/34 <0.01 

Ölüm 42.6/58 51/51 <0.05 

KBH/SDBY 9.5/13 15/15 <0.01 

Kısaltmalar: KBH: Kronik böbrek hastalığı, SDBY: son dönem böbrek yetmezliği 

 

Grup 1’de diyaliz ihtiyacı olanlar ile olmayanların ilk 6 ayda iyileşme-KBH-

mortalite oranları şekil 1’de gösterilmiştir. Diyaliz ihtiyacı olanların %19,1’i iyileşirken 

%25’i exitus oldu (p<0.05). Diyaliz ihtiyacı olmayanların %28,6’sı iyileşirken, %16,6’sı 

exitus oldu (p<0.05). Bununla birlikte diyaliz ihtiyacı olanların ilk 6 ayda %19,1’i 

iyileşirken, diyaliz ihtiyacı %28,6’sı iyileşti (p<0.05). Diyaliz ihtiyacı olanların %25’i, 

diyaliz ihtiyacı olmayanların ise %16,6’sı ilk 6 ayda exitus oldu (p<0.05). Tüm diyaliz 

ihtiyacı olanların %23’ünde KBH gelişirken, diyaliz ihtiyacı olmayanların sadece 

%7.2’sinde KBH gelişti (p<0.05). 

 

 

 
Şekil 1. Grup 1’de ilk 6 ayda diyaliz ihtiyacı olanlar ile olmayanların 
             klinik sunucu (tüm karşılaştırmalar için p<0.05). 

Grup 2’de diyaliz ihtiyacı olanlar ile olmayanların ilk 6 ayda iyileşme-KBH-

mortalite oranları şekil 2’de gösterildi. Diyaliz ihtiyacı olanların %13’ü iyileşirken 

%32’si exitus oldu (p<0.05). Diyaliz ihtiyacı olmayanların %21’i iyileşirken, %19’u 

exitus oldu (p>0.05). Bununla birlikte diyaliz ihtiyacı olanların %13’ü iyileşirken, 
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diyaliz ihtiyacı olmayanların %21’i iyileşti (p<0.05). Diyaliz ihtiyacı olanların %32’si 

exitus olurken diyaliz ihtiyacı olmayanların %19’u ilk 6 ayda exitus oldu (p<0.05). 

Tüm diyaliz ihtiyacı olanların %11’inde KBH gelişirken, diyaliz ihtiyacı olmayanların 

sadece %4’ünde KBH gelişti (p<0.05)   

 

 

 
Şekil 2. Grup 2’de ilk 6 ayda diyaliz ihtiyacı olanlar ile olmayanların 

             klinik sonuçları (tüm karşılaştırmalar için p<0.05). 

 

Grup 1’de ölen ve KBH/SDBY gelişen tüm hastaların komorbidite sayısına 

göre oranı şekil 3’te gösterildi. Ölen tüm hastaların %5,3’ünde hiçbir komorbidite 

yokken, %20,’sında 1, %31’inde 2, %43,1’inde 3’ten fazla komorbidite mevcuttu 

(p<0.05). KBH/SDBY olan hastaların ise %7,6’sında hiçbir komorbidite yokken, 

%15,3’ünde 1, %30,7’sinde 2, %46,4’ünde 3’ten fazla komorbidite mevcuttu (p<0.05). 

Komorbidite sayısı arttıkça hastaların KBH/SDBY’e gidişi ve ölüm oranı artmaktadır.    
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Şekil 3. Grup 1’de KBH/SDBY gelişen ve ölen tüm hastaların komorbidite 

sayısına göre oranı.  

 

Grup 2’de ölen ve KBH/SDBY gelişen tüm hastaların komorbidite sayısına 

göre oranı şekil 4’te gösterilmiştir.  

 

 

 

Şekil 4. Grup 2’de KBH/SDBY gelişen ve ölen tüm hastaların komorbidite 

sayısına göre oranı.  
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Tüm ölen hastaların %3,9’ünde hiçbir komorbidite yokken, %15,6’sında 1, 

%33,3’ünde 2, %47,2’inde 3’ten fazla komorbidite mevcuttu (p<0.05). Tüm 

KBH/SDBY olan hastaların ise %13,3’ünde hiçbir komorbidite yokken, %20’sinde 1, 

%26,7’sinde 2, %40’ında 3’ten fazla komorbidite mevcuttu (p<0.05). Komorbidite 

sayısı arttıkça hastaların KBH/SDBY’e gidişi ve ölüm oranı da artmaktadır. 

Grup 1’de YB ihtiyacı olanların ile olmayanların karşılaştırıldığı klinik sonuçlar 

tablo 11’de gösterildi. İlk 6 ayda YB ihtiyacı olanlarda YB ihtiyacı olmayanlara göre 

anlamlı derecede tam iyileşme gözlenirken (p<0.05), YB ihtiyacı olan grupta YB 

ihtiyacı olmayan gruba göre anlamlı derece ölüm meydana geldiği gözlendi (p<0.05). 

YB ihtiyacı olanlar ile olmayanlar arasında KBH/SDBY gelişimi açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05).    

 

Tablo 11. Grup 1’de ilk 6 ayda YB ihtiyacı olanlar ile olmayanların klinik sonuçlar 
 

Klinik sonuç YBİ (-) YBİ (+) P 

İyileşme (%/n) 75/50 21/15 <0.05 

KBH/SDBY (%/n) 10/6 10/7 AD 

Ölüm (%/n) 15/10 69/48 <0.05 

Kısaltmalar; YBİ: Yoğun bakım ihtiyacı, KBH: Kronik böbrek hastalığı, SDBY: son dönem böbrek 

yetmezliği, AD: anlamlı değil 

 

Grup 2’de ilk 6 ayda YB ihtiyacı olanların ile olmayanların karşılaştırıldığı klinik 

sonuçlar tablo 12’de gösterildi.  

 

Tablo 12. Grup 2’de ilk 6 ayda YB ihtiyacı olanlar ile olmayanların klinik sonuçları 

Klinik sonuç YBİ (-) YBİ (+) p 

İyileşme (%/n) 67/25 14/9 <0.05 

KBH/SDBY (%/n) 13/5 16/10 AD 

Ölüm (%/n) 20/7 70/44 <0.05 

Kısaltmalar; YBİ: Yoğun bakım ihtiyacı, KBH: Kronik böbrek hastalığı, SDBY: son dönem böbrek 

yetmezliği, AD: anlamlı değil 

 

YB ihtiyacı olanlarda YB ihtiyacı olmayanlara göre anlamlı derecede tam 

iyileşme gözlenirken (p<0.05), YB ihtiyacı olan grupta YB ihtiyacı olmayan gruba göre 

anlamlı derece ölüm meydana geldiği gözlendi (p<0.05). YB ihtiyacı olanlar ile 



olmayanlar arasında KBH/SDBY gelişimi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

yoktu (p>0.05).    

Bununla birlikte grup 1’in mortalite nedenleri en sık ilk 3 sebebi sırasıyla sepsis 

%61, kardiyovasküler nedenler %23, diğer nedenler %16, grup 2’nin ise sepsis %63, 

kardiyovasküler nedenler %22, diğer nedenler %15 olup 2 grup arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark yoktu (p>0.05). 

 Her 2 grubun ABH sınıfına göre mortalite oranları tablo 13’te gösterildi. Renal 

tip ABH’ndaki mortalite oranı grup 2’de grup 1’e göre anlamlı derecede fazla idi 

(p<0.05). Grup 1 ve grup 2’nin prerenal ve postrenal mortalite oranı arasında 

istatistiksel fark yoktu (p>0.05).  

 

Tablo 13.  Grupların ABH sınıfına göre mortalite oranları 

ABH sınıfı Grup 1 Grup 2 p 

Prerenal (%/n) %33.7/29 %41.2/23 AD 

Renal (%/n) %64.1/25 %77.7/21 <0.05 

Postrenal (%/n) %36.3/4 %40/4 AD 

Toplam (%/n) %42.6/58 %51/51 AD 

Kısaltmalar; AD: Anlamlı değil. 

 

Grup 1 ve grup 2’de klinik sonuç-hastanede yatış süresi arasındaki ilişki tablo 

14’te gösterildi.  

 

Tablo 14. Grup 1 ve grup 2’nin hastanede yatış süresi-klinik sonuç ilişkisi 
 
Klinik sonuç Grup 1 Grup 2 p 

İyileşen hasta yatış (gün) 10.6 12.7 <0.05 

KBH/SDBY hasta yatış (gün) 10.3 12.8 <0.05 

Ölen hasta yatış (gün) 10.1 13.2 <0.05 

Kısaltmalar; KBH: kronik böbrek hastalığı, SDBY: son dönem böbrek yetmezliği 

 

Grup 2’deki iyileşen, KBH/SDBY gelişen ve ölen hastalar grup 1’deki iyileşen, 

KBH/SDBY gelişen ve ölen hastalara göre daha uzun süre hastanede kalmayı 

gerektirmekteydi (p<0.05).  



Grup 1 ve grup 2 hastaların diyalize girme nedenleri de tablo 15’te gösterildi. 

Grup 2 hastaların asit-baz denge bozukluğundan dolayı diyalize giriş nedenleri grup 

1 hastalara göre anlamlı derecede daha fazlaydı (p<0.05). Diğer nedenlerden dolayı 

diyaliz ihtiyacı açısından her 3 grup arasında istatistiksel anlam farkı yoktu (p>0.05). 

 

Tablo 15. Grup 1 ve grup 2 hastaların diyalize girme nedenleri 
 

 Grup1 

(n=52) 

Grup 2 

(n=51) 

p 

Hipervolemi (%/n) 39.2/20 35.2/18 >0.05 

Asit-baz denge bozukluğu (%/n) 11.5/6 17.6/9 <0.05 

Üremik ensefalopati (%/n) 13.4/7 11.7/6 >0.05 

Ciddi hiperkalemi (%/n) 36.5/19 35.2/18 >0.05 

 



TARTIŞMA 

Dünyada, gerek pediatrik yaş grubunda gerekse erişkin hastalarda hastanede 

gelişen ABH konusunda ciddi bir bilgi birikimi olmasına karşın124 TKABH’nın klinik 

özellikleri ve mali yükü iyi bilinmemektedir. Ülkemizde ise tüm yaş gruplarında, hem 

hastane kökenli hem de TKABH açısından bilgi birikimi yok denecek kadar azdır. 

Yaşlı (>65 yaş) ve çok yaşlı (>75 yaş) bireyler ülkemizde ve dünyada giderek 

toplumuda daha çok yer kaplayan kişiler haline gelmektedir. Bu yaş grubuna özgü 

klinik sorunlara eğilim son dekatta artmıştır ve elde edilen bilgilerin genç ve orta yaşlı 

kişilerden çok farklı olduğu göze çarpmaktadır. Ülkemizde TKABH’nın; klinik 

özelliklerini, hastane maliyetini ve klinik sonuçlarını gösteren çalışma yoktur. 

Çalışmamızda TKABH prevalansının çok yaşlı grupta yaşlı gruba göre daha 

yüksek olduğu belirlenmiştir. Öte yandan >75 yaş hastalarda 65-74 yaş grubu 

hastalara göre YB ünitesinde izlem, MV gereksinimi, diyaliz gereksinim oranı ve 

hastane maliyeti, mortalite oranı, tam olarak iyileşmeyen hasta oranı ve son dönem 

böbrek yetmezliği tanısı alan hasta oranları daha yüksek bulunmuştur.  

Elde edilen birçok çalışmada; ilerleyen yaşın ABH gelişimi için bir risk faktörü 

olduğu bildirilmiştir11,125,126. Buna benzer şekilde Freest ve ark. 444971 hastada 

yapmış oldukları 2 yıllık çalışmada da ilerleyen yaşa paralel olarak ABH sıklığında 

artış olduğu ortaya koymuşlardır. 80-89 yaş arasındaki yaşlı bireyler, 50 yaş altındaki 

bireylerle karşılaştırıldığında TKABH’nın tüm yaşlılarda yıllık insidansının 

949/1.000.000, buna karşılık genç bireylerde 17/1.000.000 olduğu bulunmuştur11. 

Benzer bir şekilde Liano ve Pascual’ın Madrid’te yaptığı 13 merkezli çalışmada; 80 

yaş üzerinde toplam 103, 65-79 yaş arasında ise toplam 256 hasta alınmış ve 65 yaş 

üzerinde görülebilen tüm ABH’nın %48’inin 65-79 yaş arasında, %52’sinin ise >80 

yaşında olduğunu bildirmişlerdir126. Bizim yaptığımız çalışmada 1 yıl boyunca acil 

servise başvuran 65 yaş üstü toplam 3229 üzerinde hasta mevcut idi ve yaşlılarda 

genel TABH prevalansı %7.3 (236/3229), TKABH’nin prevalansını 65-74 yaşında 

%5.8 (136/2324), >75 yaş ise %11 (100/905) olarak bulduk. Bu çalışma ile 

ülkemizdeki bulguların da en azından merkezimiz itibariyle dünyadaki özellikle 

gelişmiş ülkelerdeki bulgularla benzer olduğu göze çarpmaktadır. 

Lameire ark. 65 yaş üzeri 100 kişi ve 17-64 yaş arasında 187 kişiyle yaptıkları 

çalışmada yaşlılarda ABH etyolojisini aynen gençlerdeki gibi en çok prerenal 

nedenlere bağlı olduğunu bulmuşlardır91. Akposso ve ark. ise 80 yaş üzeri yaşlı 

hastalarda yaptıkları çalışmada ABH’yı %30 prerenal, %45 renal, %25 postrenal 



nedenlere bağlamışlardır127. Bizim hastalarımızda grup 1’de %62.2 prerenal, %28.7 

renal, %8.1 postrenal, grup 2’de ise %63 prerenal, %27 renal, %10 postrenal olarak 

bulduk. 

NSAİİ’lerin prostoglandinleri inhibe etmesiyle renal afferent arteriol 

vazodilatasyonun inhibisyonun ve renal fonksiyonlarda azalma meydana gelmektedir. 

Bu durum nefrotoksik etkinin ortaya çıkmasına neden olmaktadır128. Radyokontrast 

ajanalar ise direk sellüler toksisite ve intrarenal vasokonstriksiyon yaparak yaşlılarda 

zaten bozulmuş olan vasodilatatör-vasokonstriktör dengenin daha da bozulmasına 

neden olarak ABH’ye girmelerine neden olmaktadırlar129. Bununla birlikte ADE 

inhibitörü ve ARB kullanılması, AT II’nin efferent arteriyolde yaptığı 

vazokonstriksiyonu engellemektedir. Bu glomerüler filtrasyon basıncının azalmasına 

neden olmaktadır. Gençlerde bu durum kardiyak debinin artmasıyla renal kan akımı 

normal düzeylerde tutularak kompanse edilmeye çalışılır. Fakat yaşlılarda 

myokardiyal rezerv sınırlı olduğundan kardiyak debi yeteri kadar arttırılamaz ve renal 

hipoperfüzyon meydana gelir90. Seelin ve ark yaptıkları çalışmada 2116 yaşlı 

hastanın NSAİİ, 166 ADE inhibitörü, 162 hastanın hem ADE inhibitörü Hem de NSAİİ 

kullandıklarını tespit ettiler. Sadece nefrotoksik ajana bağlı olarak ABH gelişme 

ihtimalini %1 civarında buldular. Bununla birlikte 70, 66, 60 yaşında olan yaşlı 

hastaların ADE inhibitörü ve NSAİİ kullanımına bağlı ABH geliştiğine dair vaka 

bildirimleri olmuştur130. Bizim yaptığımız çalışmada ise yaşları 65-74 arasında olan 

ABH’ların %78.6, yaşları>75 ABH’ların %90 oranında ADE inhibitörü, ARB ve NSAİİ 

v.b. nefrotoksik ajan kullamakta idiler. 

Bucuvic ve ark. ortalama yaşları 65.5±16.2 olan 477 ABH’lı hastada yaptıkları 

çalışmada; hastaların YB ihtiyacının %78.2 olduğunu bildirmişlerdir131. Gong ve ark. 

ortalama yaşları 77.9±7.8 olan 99 hasta ile ortalama yaşları 47.3±12.0 olan 90 hasta 

ile yaptıkları ABH çalışmasında; yaşlı hastaların ortalama hastanede yatış süresini 

22.5 gün, genç hastalar için ise ortalama 18 gün olarak bulmuşlar ve aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı fark olduğunu bildirmişlerdir121. Uchino ve ark. ortalama 

yaşları 67 olan 29269 yoğun bakımda takip edilen ABH hastalarında yaptıkları çok 

merkezli çalışmada; hastaların mekanik ventilatör ihtiyacını %76.2 olarak 

belirlemişlerdir82. Bizim yaptığımız çalışmada ise yaşları 65-74 arasında olan 

hastaların hastanede ortalama yatışını 10.40±8.7/gün, %26.5’nin 1-5 gün, %25’nin 

ise >5 gün YB ihtiyacı olduğunu saptadık. MV ihtiyacı %21.3 hastada tespit edildi. 

Yaşları >75 olan hastaların ise hastanede ortalama yatışını 12.9±9.1 gün, %36’sının 



1-5 gün, %27’sinin ise >5 gün YB ihtiyacı olduğunu saptadık. MV ihtiyacı olan hasta 

oranı ise %31 idi.  

İlerleyen yaşla birlikte komorbidite sayısının artmış olması ABH ve mortalite 

ihtimalini de beraberinde getirmektedir132,133. Bununla birlikte Mehta ve ark. ortalama 

yaşları 59.5 olan 618 YB hastasında yaptıkları çalışmada 398 hastada diyaliz 

ihtiyacının olduğunu, hastaların %37’sinin exitus olduğunu bildirmişlerdir. Koroner 

arter hastalığı, diabetes mellitus, hipertansiyon gibi komorbid hastalıkları bünyesinde 

barındıran hastaların mortalite ve diyaliz ihtiyacının daha yüksek olduğunu ve 

komorbid hastalık sayısı arttıkça bu oranın daha da arttığını bildirmişlerdir134. Bizim 

çalışmamızın sunucu da benzerdir. Gerek yaşları 65-74 olsun, gerekse >75 olsun 

çalışmaya katılan tüm hastalarda komorbid hastalık sayısı arttıkça, KBY/SDBY ve 

mortalite ihtimali de buna parallel olarak artmaktadır. 

Santacruz ve ark. ABH mortalite nedeninin ilk sırada sepsis %62, 

kardiyovasküler hastalık %13, diğer nedenler %18 olarak bildirmişlerdir135. Buna 

benzer şekilde birçok çalışmada sepsisin ABH’da en sık ölüm nedeni olduğu 

bildirilmiştir136. Neveu ve ark yaptıkları çalışmada sepsis olmadan ABH mortalitesini 

%45, sepsis olması durumunda ise mortalitenin %70’e kadar çıkabileeğini 

vurgulamışlardır136. Yine Neveu ve ark. 354 hastada yaptıkları prospektif çalışmada 

ABH’nın mortalitesini %45.2, ABH ile birlikte sepsisin mortalitesinin ise %74.5’e kadar 

çıkabileceğini vurgulamışlardır136. Çalışmamızda, yaşları 65-74 arasında olanların 

mortalite nedenlerini en sık ilk 3 sebebini sırasıyla sepsis %61, kardiyovasküler 

nedenler %23, diğer nedenler %16 olduğu belirlendi. Yaş >75 olanlardaki mortalite 

nedenleri, sıralaması ve oranları 65-74 yaş grubu ile ciddi bir paralellik göstermiştir 

(sepsis %63, kardiyovasküler nedenler %22, diğer nedenler %15). Çalışmamızın 

örneklemi bu konuda yayınlanmış tüm çalışmalardan daha yüksek hasta sayısı 

içermekteydi. 

Yaş ilerledikçe ABH’ye bağlı diyalize girme oranı artmaktadır. Yapılan birçok 

çalışmaya benzer şekilde Lamaire ve ark. yaptıkları çalışmada da tüm popülasyonla 

kıyaslandığında ABH’den dolayı diyaliz ihtimalini 286/1.000.000 bulmuşlardır. Bu 

ihtimalin 65 yaş üstü bireylerde daha fazla olduğunu bildirmişlerdir137,138. Bizim 

yaptığımız çalışmada da yaşı 65-74 yaş arasında olan ABH hastalarının ilk 6 ayda 

diyalize girme ihtimalini %38.2, yaşı>75 olan ABH hastaların ilk 6 ayda diyalize girme 

ihtimalini %47 bulduk. Yaş ilerledikçe, ABH nedeniyle hastaların diyalize girme 

ihtimali de artmaktadır.  



ABH’nın iyileşmesi; böbrek fonksiyonlarının normalleşmesiyle birlikte renal 

replaman tedavisi ihtiyacının kalmaması olarak tanımlanır. Renal replasman 

tedavisinin 4 haftadan uzun sürmesi kalıcı ABH olarak, 3 aydan daha uzun sürmesi 

ABH’nın SBDY’ye ilerlemesi olarak tanımlanır. ABH’nın iyileşip iyileşmesi hastaların 

mortalitesini belirleyen bir faktördür139. Sınırlı sayıda yapılmış bazı çalışmalara 

benzer bir şekilde Morgera ve ark. 979 hastanın retrospektif olarak diyaliz ihtiyacı 

olan hastaları incelediler. İlerleyen yaşın, kadın cinsiyetin, komorbide fazlalığının, 

diyaliz ihtiyacı belirmesinin böbreğin iyileşme ihtimalini azalttığını buldular140,141. 

Korkeila ve ark. 3447 YB hastalarına yaptıkları çalışmada ABH’nın yıllık insidansını 

8/100,000 olarak tespit ettiler. %71 hastada multipl organ yetmezliği olduğunu, YB 

mortalite oranını %34, 6 aylık mortaliteyi %55, 5 yıllık mortaliteyi ise %65 olarak 

belirlemişlerdir. Hospitalizasyon esnasında renal fonksiyonlarda iyileşmeyi ise %82 

olarak tespit etmişlerdir142. 

Yaşlı hastalarda meydana gelen ABH, KBY için bağımsız bir risk faktörü 

oluşturmaktadır75. Schmitt ve ark. 65 yaş üzeri 17 grup halindeki metaanaliz 

çalışmasında ABH sonrası KBY meydana gelişme oranını %28 olarak 

bulmuşlardır139. Bizim yaptığımız çalışmada ABH sonrası ilk 6 ayda KBY gelişme 

ihtimalini grup 1’de %9.5, grup 2’de %15 bulduk. Bu sonuç “yaş ilerledikçe ABH 

sonrası KBY görülme sıklığı artar”143 görüşünü de desteklemektedir.   

Son yıllarda tedavi modalitelerinde ilerleme olmasına rağmen yaşlılarda 

görülen ABH prognozunun kötü olduğu ve mortalite oranının yaklaşık %15-50 

arasında olduğu bilinmektedir144. Bununla birlikte Yu Gong ve ark. 65 yaş üstü toplam 

99 yaşlı hastada yaptıkları çalışmada 1 yıllık mortalite oranını %42 olarak121, Sesso 

ve ark. 177 toplumda kazanılmış 60 yaş üzerindeki yaşlı hastalarda yaptıkları 

çalışmada ise 6 aylık mortalite oranını %41 olarak bulmuşlardır145. Santacruz ve ark. 

ortalama yaşları 68.5±7 yıl olan 55 yaşlı hastayı toplam 8 yıl boyunca takip etmişler 

ve YB’ye yatan ABH hastalarının mortalite oranını %53 olarak bulmuşlardır. Bununla 

birlikte parenkimal ABH’nın %64, prerenal ABH’nın %35, postrenal ABH’nın ise 

mortalite oranını %40 olarak bulmuşlardır135. Çalışmamızda, hastaların hastanede 

yattığı ilk günden, taburculuk sonrası ilk 6 ay içerisinde olan mortalite oranları 

hesaplanmıştır. Yaşları 65-74 arasında olan hastaların ilk 6 aylık mortalitesini %42.6, 

>75 olan hastaların ilk 6 aylık mortalitiesi ise %51 olarak bulduk. Hastalarımızın YB 

ihtiyacı olması durumunda ise bu oranı grup 1 için %69, grup 2 için ise %70 olarak 

elde ettik. Bununla birlikte bizim çalışmamızda yaşları 65-74 arasında olan 



parenkimal ABH’lı hastaların %64.1’i, prerenal ABH’lı %33.7’si, postrenal ABH’ların 

ise %36.3’ü ilk 6 ayda exitus oldu. Bu oranların yaşları >75 olan hasta grubunda 

daha kötü olduğu gözlenmiştir (parenkimal ABH’lı hastaların %77.7’si, prerenal 

ABH’lı %41.2’si, postrenal ABH’ların ise %40’ının ilk 6 ayda exitus). Mehta ve ark. 

oralama yaşları 59.5 yıl olan 618 ABH’da yaptıkları çalışmada diyalize girmeyen 

ABH’ların mortalitesinin %24, diyaliz gerektiren ABH’ların mortalitesinin ise %45 

olduğunu bildirmişlerdir134. Balbi ve ark. yaptıkları çalışmada diyaliz gerektiren 

ABH’ların mortalitesini %63.8, diyaliz gerektirmeyen ABH’ların mortalitesini %23.5 

olarak bulmuşlardır146. Bizim yaptığımız çalışmada ise diyaliz ihtiyacı olan hastalar 

gerek 65-74 yaş arasında olsun gerekse >75 yaş olsun, diyaliz ihtiyacı olmayan 

hastalara göre ilk 6 ayda daha fazla KBY gelişimi ve daha fazla mortalite oranı 

mevcuttu. Bununla birlikte diyaliz ihtiyacı olmayan bireylerde anlamlı bir şekilde tam 

iyileşme söz konusuydu. 

Korkeila ve ark. 3447 YB hastasında yaptıkları çalışmada her bir hastanın 6 

aylık maliyetini 80.000 $ olarak tespit etmişlerdir142. Fischer ve ark. 2252 ABH 

üzerine yaptıkları ve 2 yıl süren çalışma sonucunda her bir hastanın direkt hastane 

maliyetini 2,600 $ olarak bulmşlardır87. Yaptığımız çalışmada yaşları 65-74 arasında 

olan hastaların ortalama hastane maliyetleri 3267.2 TL, yaşları >75 olan hastaların 

ise ortalama hastane maliyetlerini 3901.0 TL olarak bulduk.  



SONUÇ ve ÖNERİLER 

 

1. Toplumumuzda hastaneye yatırılarak izlem gerektiren ABH 

prevalansı, çok yaşlı kişilerde yaşlı kişilere oranla daha yüksektir. 

2. Hem yaşlı hem çok yaşlı kişilerde en sık saptanan ABH sınıfı 

prerenal ABH’dır. 

3. Renin-anjiyotensin blokajı yapan ilaç kullanmı ve NSAİİ, gerek ayrı 

ayrı gerekse birlikte kullanımı bu hasta gruplarında sık karşılaşılan bir 

özelliktir. Bu ajanları kullanan hastaların ABH gelişimine daha yakın 

oldukları düşünülmüştür. 

4. En önemli mortalite nedeninin çok ciddi bir oranla sepsis gibi 

önlenebilir veya enerjik davranıldığında tedavi edilebilir bir neden 

olması üzerinde çok düşünülmesi gereken bir konudur. 

5. Eksitus olan hastaların en az yarısında 3’ten fazla komorbidite olması 

dikkat çekicidir. Bu özelliğe sahip hastaların daha özenli izlenmesi 

gerekir. 

6. Yaşlı ve çok yaşlı hastalarda yatışı gerektiren ABH’da en sık görülen 

acil diyaliz endikasyonları ciddi hipervolemi ve ciddi hiperkalemi gibi 

gözükmektedir. 

7. ABH nedeniyle yatışı yapılan yaşlılarda; diyaliz gereksinimi, yoğun 

bakım ve mekanik ventilatör desteği gereksinimi klinik sonuçların 

kötü olmasına eşlik eden en önemli klinik özelliklerdir. 

8. Çok yaşlılarda ABH nedeniyle hastaneye yatış yaşlı ABH’lılara göre 

maliyeti daha yüksek olan bir olgudur. 

9. Daha iyi çalışma düzenine sahip vaka-kontrol çalışmaları veya 

prospektif izlem çalışmaları ile bu yaş grubunda gözlenen ve 

hastaneye yatışı gerektiren ABH konusundaki bilgi düzeyimiz 

gelişecektir.  
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SİMGELER VE KISALTMALAR DİZİNİ 

  

ABH   :Akut böbrek hasarı 

AD   :Anlamlı değil 

ADE   :Anjiotensin dönüştürücü enzim 

ALP   :Alkalen fosfataz 

ALT   :Alanin aminotransferaz 

ARB   :Anjiotensin II reseptör blokeri 

AT-II   :Anjiotensin-II 

ATN   :Akut tubuler nekroz 

CRP   :C-reaktif protein 

DM   :Diabetes mellitus 

E   :Erkek 

GFH   :Glomerüler filtrasyon hızı 

HD   :Hemodiyaliz 

HKABH  :Hastanede kazanılmış akut böbrek hasarı 

HKS   :Hastanede kalış süresi 

HT   :Hipertansiyon 

K   :Kadın 

KBY   :Kronik böbrek yetmezliği 

KKY   :Konjestif kalp yetmezliği 

KOAH  :Kronik obstrüktif akciğer hastalığı 

MDRD  :Modification of Diet in Renal Disease 

MV   :Mekanik ventilatör 

NSAİİ   :Nonsteroid antienflamatuar ilaç 

PTH   :Parathormon 



RAS   :Renin-anjiyotensin sistemi 

RRT   :Renal replasman tedavisi 

SDBY   :Son dönem böbrek yetmezliği 

TKABH  :Toplumda kazanılmış akut böbrek hastalığı 

WHO   :Dünya sağlık örgütü 

YB   :Yoğun bakım 
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