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GGiirriiflfl
Akut böbrek Yetmezli¤i (ABY), böbrek fonksiyonlar›n›n

k›sa bir süre (saatler ve günler) içinde bozulmas› nedeniyle
Glomerul Filtrasyon H›z› (GFH)’ nda azalma sonucu üre ve
kreatinin düzeyinde yükselmeyle kendini gösteren bir tab-
lodur (1-3). Serum kreatinin düzeyi normal olan hastalarda
kreatinin düzeyinde >0,5 mg/dL art›fl, kreatinin düzeyi yük-
sek (>1,2 mg/dL) olan hastalarda ise kreatinin düzeyinde
>%50 art›fl söz konusudur (4-7). Kreatinin düzeyi artt›kça
ölüm riski ve hastane maliyeti de artmaktad›r (8-10). 

ABY, hastanede yatan hastalarda %5-7, acil servise bafl-
vuran hastalarda %1, kardiyopulmoner by-pass sonras›nda
%4-15 ve yo¤un bak›m ünitelerinde yatan hastalarda %50-
60 oran›nda görülmektedir (11-15). Akut böbrek yetmezli¤i
aç›s›ndan genellikle; yafll›lar, renal hastal›¤› olanlar (glome-
rülonefrit, kistik böbrek vs), diyabetikler, hipertansifler
(özellikle son 6 ayda kan bas›nc› 140/90mmHg), sirotik
hastalar ve büyük cerrahi giriflim geçiren hastalar risk alt›n-

dad›r (5,12,16-18). Bu nedenle risk grubundaki hastalar›n
renal fonksiyonlar› yak›ndan takip edilmeli ve gereken ön-
lemler al›nmal›d›r. Ayr›ca ABY tablosundaki hastalar olduk-
ça kritik bir durumda oldu¤u için, mortalite de yüksektir.
Ancak ço¤u zaman uygun tedavi ile böbrek fonksiyonlar›
düzeltilerek mortalite azalt›labilir. Bu nedenle do¤ru tedavi
ve hemflirelik yaklafl›m›na gereksinim vard›r (2,16).

AAkkuutt  BBööbbrreekk  YYeettmmeezzllii¤¤iinnddee  EEttiiyyoolloojjii
ABY’nin ortaya ç›kmas›na %35-40 prerenal, %55-60 re-

nal ve %2-5 oran›nda postrenal sorunlar neden olmaktad›r
(5,13,17). 

11..  PPrreenneennaall  NNeeddeennlleerr:: ‹ntravasküler volüm azl›¤›na ba¤-
l› olarak böbre¤in kanlanmas› bozulur, GFH düfler ve ABY
ortaya ç›kabilir. GFH’n› düflüren nedenler aras›nda; hipo-
volemiye neden olan kusma, diyare, kanama, fazla diüretik
kullan›m›, genifl yan›klar, vazodilatasyona neden olan ilaç-
lar, peritonit, akut pankreatit, a¤›r kalp yetmezli¤ini takip

ÖÖzzeett
Akut böbrek yetmezli¤i (ABY), böbrek fonksiyonlar›n›n

saatler veya günler içinde h›zla kayb›na yol açan, metabo-
lik at›klar›n birikimi ve s›v›-elektrolit bozukluklar› ile sonuç-
lanan bir durumdur. Prerenal, postrenal veya intrarenal ne-
denlerden kaynaklanan ABY ya da kronik böbrek yetmezli-
¤i, hastanede yatan hastan›n maliyetini artt›rd›¤› kadar mor-
taliteyi de büyük oranda artt›rmaktad›r. Akut böbrek yet-
mezli¤i sadece bafl edilmesi gereken bir hastal›k de¤ildir,
ayn› zamanda hayat› tehdit eden birçok komplikasyonla so-
nuçlanabilen bir durumdur. Bu makale ABY’ni gözden ge-
çirerek, hasta bak›m kalitesini artt›rma konusunda nefroloji
hemflirelerine bilgi vermeyi amaçlamaktad›r. 

AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr:: Akut böbrek yetmezli¤i, Hemflirelik,
Hemflirelik yaklafl›m›

SSuummmmaarryy
Acute Renal Failure (ARF) is the rapid loss of kidney

function, occurring over hours or days and resulting in the
accumulation of metabolic waste products and the dysregu-
lation of extracellular volume and electrolyte homeostasis.
Whether it is acute or chronic renal failure, or a result of pre-
renal, postrenal, or intrarenal causes, ARF greatly increases
mortality as well as inpatient cost. Not only is the disease
process itself a challenge, but the increased possibility of so
many other life-threatening complications gives pause. This
article provides an overview of ARF, along with speci_c in-
formation to nephrology nurse to optimize patient care. 

KKeeyy  wwoorrddss:: Acute renal failure, Nursing, Nursing appro-
ach
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eden kardiovasküler yetersizlik, hipotansiyon, sepsis ve nef-
rotik sendrom yer al›r (12,13,16,18). 

22..  RReennaall  NNeeddeennlleerr:: Görev yapan nefronlar azald›¤› için
ABY geliflir. Genellikle renal nedenler aras›nda; nefrotoksik
akut tübüler nekroz yapan durumlar (aminoglikozidler, rad-
yokontrast maddeler, kemoterapi ilaçlar›, hemoliz, rabdo-
miyoliz), büyük cerrahi giriflim, flok ve hipotansiyon nede-
niyle geliflen iskemik akut tübüler nekroz, glomerulonefrit-
ler (immün kompleks, postinfeksiyöz, membranoprolifera-
tif, lupus nefriti, immün globülin A nefropatisi), travma, ar-
teroskleroz, skleroderma, tümör, enfeksiyon ve renal vaskü-
ler hastal›klar (malign hipertansiyon, renal arter trombozu
ve emboli, renal ven trombozu) say›labilir (3,5,12,16). 

33..  PPoosstt  RReennaall  NNeeddeennlleerr:: Genellikle idrar ak›fl›n› engel-
leyen durumlar, ABY geliflmesine yol açar. Neoplazi (pros-
tat, serviks vs.), mesane disfonksiyonu, tafl hastal›¤›, veziko
üretral reflü, üretral obstrüksiyon postrenal nedenler aras›n-
da yer al›r (12,16).

AAkkuutt  BBööbbrreekk  YYeettmmeezzllii¤¤iinnddee  TTaann››  vvee  PPrrooggnnoozz
Öncelikle hastadan al›nan anamnez (öykü), dosya kay›t-

lar› (predispozan hastal›k, nefrotoksik ilaç, hipotansif peri-
yod, kolik a¤r›/tafl hastal›¤›, ald›¤› ç›kard›¤› takipleri vs.) ve
fizik muayene bulgular› de¤erlendirilir. Fizik muayenede
özellikle artm›fl venöz dolgunluk varsa hipervolemi veya
konjestif kalp yetmezli¤i, hipertansiyon tespit edilirse glo-
merülonefrit ve hipervolemi, hipotansiyon varsa flok ve hi-
povolemi, ödem mevcutsa hipervolemi veya konjestif kalp
yetmezli¤i, ciltte purpuralar söz konusu ise vaskülit, globe
vesicale mevcutsa obstrüksiyon düflünülebilir (5,13,16).
Ayr›ca hastan›n idrar miktar› oligüri ve anüri aç›s›ndan in-
celenir. Laboratuar bulgular›ndan özellikle üre, kreatinin,
kalsiyum, fosfor takip edilir ve hasta s›v›-elektrolit bozuk-
luklar› aç›s›ndan gözlenir. Radyolojik görüntüleme yöntem-
leri ve biyopsi de tan›ya yard›mc› olur (12,13).ABY’nin ne-
denine ve a¤›rl›k derecesine ba¤l› olmakla birlikte mortali-
te %20 – 70 aras›nda de¤iflmektedir. Özellikle diyaliz ihti-
yac› geliflen hastalarda, ileri yaflta ve erkek hastalarda
ABY’nin seyri ve prognozu daha kötüdür (4,
9,12,15,16,19,20).

AAkkuutt  BBööbbrreekk  YYeettmmeezzllii¤¤iinnddee  BBeelliirrttii  vvee  BBuullgguullaarr
Böbrek fonksiyonlar›ndaki ani bozulma sonucu GFH

azal›r ve nitrojenli at›klar›n birikmesiyle birlikte s›v› elektro-

lit ve asit-baz dengesizlikleri ortaya ç›kar. Bu nedenle
ABY’de genel olarak; s›v› retansiyonu, hipernatremi, hipo-
natremi, hiperkalemi, hipokalsemi, hiperfosfatemi, hiper-
magnezemi, metabolik asidoz, üre ve kreatinin düzeyinde
artma, glukoz intolerans› ve malnütrisyon görülebilir. Ayr›-
ca anemi, kanama, koma ve nöbetler, kusmaull solunum,
akci¤er ödemi, pnömoni, plevral effüzyon, hipotansiyon,
hipertansiyon, aritmiler, konjestif kalp yetmezli¤i, perikar-
diyal effüzyon, kalp tamponad›, stomatit, a¤›z ülserasyonla-
r›, ifltahs›zl›k, enfeksiyon, kafl›nt›, purpuralar ve enfeksiyon
geliflebilir (5,21) 

Görüldü¤ü gibi ABY hastan›n bütün fizyolojisini etkile-
mektedir. Spesifik bir tedavisi olmad›¤› için temel amaç, or-
taya ç›kmas›n› ve ilerlemesini önlemeye yönelik olmal›d›r.
Özellikle destekleyici tedavi ve bak›mla ABY’nin birçok
komplikasyonunun geliflmesi önlenebilir. Bu nedenle
ABY’inde tedavi ve bak›m›n amac›; altta yatan nedeni dü-
zeltmek, hayat› tehdit eden komplikasyonlar› önlemek, s›v›
elektrolit ve asit baz dengesini korumak, diürezi ve yeterli
beslenme deste¤ini sa¤lamak, enfeksiyondan korumak ve
hasta/ailesini desteklemektir (5,12,17,21).

AAkkuutt  BBööbbrreekk  YYeettmmeezzllii¤¤iinnddee  
KKlliinniikk  SSeeyyiirr  vvee  HHeemmflfliirreelliikk  YYaakkllaaflfl››mmllaarr››
ABY’nde temel olarak oligüri ve diürez olmak üzere iki

evre görülür.  
OOlliiggüürrii  EEvvrreessii::  Çeflitli nedenlerle nefronlar harap oldu¤u

için idrar miktar› 400 mililitreden az olabilir, hatta 100 mi-
lilitreye kadar azalabildi¤i gibi bazen de hiç idrar olmaya-
bilir. Bu evrede idrar miktar›n›n aniden azalmas›na ba¤l›
olarak, üreyle beraber pek çok madde birikir.

Özellikle kanda potasyum, kreatinin, fosfor, üre artar-
ken; klor ve kalsiyum azal›r. Bu evre bir-iki günden birkaç
haftaya kadar sürebilir (5,11,13).

Bu evrede hastada görülebilecek belli bafll› sorunlar; hi-
pervolemi, hiponatremi, hiperkalemi, metabolik asidoz,
hiperfosfatemi ve hipokalsemidir. Bu nedenle yap›lacak
hemflirelik giriflimleri de bu sorunlara yönelik olmal›d›r
(13,21). Özellikle hastan›n s›v› dengesi sa¤lanarak yeterli
renal perfüzyonun elde edilmesi ve hipervolemi sonucu
oluflabilecek pulmoner ödemin engellenmesi oldukça
önemlidir (13). Hipervolemide görülebilecek klinik belirti-
bulgular ve hemflirelik giriflimleri tablo 1’de verilmifltir
(13,16,22-24).

Nefroloji  Hemflireli¤i  Dergisi
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ABY’inde özellikle oligürik dönemde en s›k karfl›lafl›lan
elektrolit bozuklu¤u hiponatremidir. Genellikle volüm faz-
lal›¤›na ba¤l› geliflir (13). Hiponatremiye ba¤l› olarak görü-
lebilecek belirti ve bulgular ve hemflirelik giriflimleri tablo

2’de verilmifltir (5,16).
Hiperkalemi, ABY’inde görülen ve hemen müdahale

edilmesi gereken en ciddi elektrolit bozuklu¤udur. Bu ne-
denle uygun hemflirelik giriflimlerinin h›zl› bir flekilde plan-

lan›p, uygulanmas› gerekir (13,16). Bu so-
runda görülebilecek belirti, bulgular ve
hemflirelik giriflimleri tablo 3’de görülmek-
tedir (13,16, 25,26).
ABY’inde en s›k karfl›lafl›lan asit baz denge-
si bozuklu¤u metabolik asidozdur. Bu du-
rum renal asit at›l›m›n›n azalmas› ve kata-
bolik süreçler nedeniyle geliflir (5,16). Me-
tabolik asidozda görülebilecek klinik belir-
ti-bulgular ve hemflirelik giriflimleri tablo
4’de görülmektedir (5,16,27).
Hiperfosfatemi bozulmufl renal fonksiyon-
lar, fosfor at›l›m›nda azalma ve hemoliz gi-
bi nedenlerden dolay› geliflebilir ve uygun
giriflimlerle kontrol alt›na al›nabilir (tablo 5)
(13,16,28,29). Ayr›ca ABY’nde hipokalse-
mi de s›k rastlan›lan sorunlardan biridir. Bu
sorunda uygulanmas› gereken hemflirelik
giriflimleri tablo 6’da verilmifltir (13,16,29).
22..  DDiiüürreezz  EEvvrreessii:: Bu evrede nefronlardaki
bozukluklar düzelmifl ve hasta bol miktarda
idrar ç›karmaya bafllam›flt›r. Hasta günde 1-
2 litre, bazen 3-4 litre idrar ç›karabilir. ‹drar
miktar› artt›kça kanda biriken K, fosfor, kre-

Akut  Böbrek  Yetmezli¤i  ve  Hemflirelik  Yaklafl›m›
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TTaabblloo  11:: Hipervolemide görülebilecek klinik 
belirti-bulgular ve hemflirelik giriflimleri

BBeelliirrttii  vvee  BBuullgguullaarr HHeemmflfliirreelliikk  GGiirriiflfliimmlleerrii
• H›zl› ve dolgun nab›z, taflikardi • Vital bulgular›n takibi
• Hipertansiyon • Ald›¤› ç›kard›¤› s›v› takibi (AÇT) 
• Dispne, ortopne • Ödem ve kilo takibi
• Boyun venlerinde dolgunluk • S›v› ve sodyum al›m›n›n k›s›tlanmas›
• Ödem • ‹drar ç›kar›yorsa doktor istemi 
• EKG’de kalp boflluklar›nda geniflleme do¤rultusunda diüretik verilmesi 
ve sol ventrikül hipertrofisi • Cilt bütünlü¤ünün korunmas›

• Solunum seslerinin takibi
• Elektrolitlerin takibi 
• Pulmoner ödem varsa hastan›n 
hemen diyalize al›nmas›

TTaabblloo  22:: Hiponatremide görülebilecek klinik 
belirti-bulgular ve hemflirelik giriflimleri

BBeelliirrttii  vvee  BBuullgguullaarr HHeemmflfliirreelliikk  GGiirriiflfliimmlleerrii
• Kas kramplar› • Vital bulgular›n takibi
• Bafl a¤r›s›, bafl dönmesi • AÇT ve kilo takibi
• Bulant›-kusma, ifltahs›zl›k • Su al›m›nda k›s›tlama
• Konfüzyon, ajitasyon • S›v› fazlal›¤› belirtilerini izleme
• Halsizlik, yorgunluk • Hipotonik mayi vermekten kaç›nma
• Serebral ödem-koma • Elektrolit takibi yapma

TTaabblloo  33:: Hiperkalemide görülebilecek klinik belirti-bulgular ve hemflirelik giriflimleri

BBeelliirrttii  vvee  BBuullgguullaarr HHeemmflfliirreelliikk  GGiirriiflfliimmlleerrii
• EKG de¤ifliklikleri (dar ve sivri T dalgas›, ST • Vital bulgu takibi 
segmentinde çökme, QT aral›¤›nda k›salma) • AÇT
• ‹skelet kas›nda zay›fl›k ve kas›lma gücünde azalma • Monitörize etme
• Alt ekstremitelerden bafllay›p yukar› do¤ru ilerleyen • Serum potasyum (K) takibi 
kas etkilenmesi • K<6.0 mEq/L ise K’dan k›s›tl› diyet, K kaybettirdi¤i için loop
• Halsizlik, bulant›-kusma diüretikleri

• K>6.5 ve EKG de¤ifliklikleri var ise doktor istemi do¤rultusunda;
*‹ntravenöz insülin + dextroz solüsyonu
*K’u dilüe etmek ve sodyum ile K aras›ndaki ters etkiden yararlanmak 
için sodyum bikarbonat 
*K’un kalbe etkisini antagonize etmek için %10’luk kalsiyum 
glukonattan 10-20 ml
*Hemodiyaliz



atinin, üre gibi maddeler d›flar› at›l›r ve kan biyokimyas›
normale döner (5,11,13). Bu evredeki hasta özellikle s›v›
elektrolit dengesi, beslenme durumu ve enfeksiyon geliflimi
aç›s›ndan takip edilmelidir.  

ABY olan hastalarda yüksek protein katabolizma h›z›na
ba¤l› olarak negatif nitrojen dengesi oluflur (21). Bu neden-
le ABY’nin hem oligüri hem de diürez evresinde hastan›n
beslenmesi çok önemlidir. Özellikle oligürik dönemde di-
yette protein, K, tuz ve s›v› k›s›tlan›r. Üre oluflumunu azalt-
t›¤› ve hücre d›fl›na K ç›k›fl›na engel oldu¤u için karbonhid-

rattan (en az 100 gram/gün) zengin beslenir. Gerekirse en-
teral veya parenteral nütrisyon uygulan›r (5,11,13,30).  

ABY’deki hastalarda mortaliteyi yükselten en önemli ne-
denlerden biri de enfeksiyondur. Erken dönemde enfeksi-
yonlar›n tan›s› ve tedavisi için hasta atefl ve lökosit say›s›n-
da art›fl yönünden gözlenmeli, ayr›ca vital bulgu takibi, a¤›z
hijyeni ve deri bak›m›,  postüral drenaj yap›lmal›, intrave-
nöz ve üretral kateterler en k›sa sürede ç›kar›lmal›, her tür-
lü giriflimde aseptik tekniklere uyulmal›, uygunsuz antibiyo-
tik kullan›m› önlenmeli ve hastan›n erken mobilizasyonu

sa¤lanmal›d›r  (5,11,16,21).
Bütün bu giriflimlere ra¤men hastan›n ge-
nel durumunda bir düzelme sa¤lanamaz-
sa ve üremik perikardit, ensefalopati,
konvülsiyon, bulant›-kusma, perikardit,
tehlikeli s›n›rlarda hiperkalemi, hipervo-
lemi, diüretiklere cevaps›zl›k, akci¤er
ödemi, metabolik asidoz, üre ve kreati-
ninde h›zl› artma e¤ilimi söz konusu ise
hasta diyalize al›n›r (11,13).
Sonuç olarak, renal replasman tedavi se-
çeneklerindeki geliflmelere ra¤men son
40 y›lda ABY mortalitesinde önemli bir
de¤ifliklik olmam›flt›r ve bugünkü oran
%75’lerdedir. Bu nedenle tüm sa¤l›k eki-
bi üyelerinin bu hastalar›n tedavisini
planlarken ve bak›m verirken, hastan›n
tablosunda oluflabilecek de¤ifliklikleri za-
man kaybetmeden fark etmesi ve uygun
önlemleri almas› oldukça önemlidir.
Özellikle hastalar›n yak›n takibini yapan
ve bak›m giriflimlerini planlayan nefroloji
hemflirelerine bu konuda büyük sorumlu-
luklar düflmektedir

Nefroloji  Hemflireli¤i  Dergisi
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TTaabblloo  66:: Hipokalsemide görülebilecek klinik belirti-bulgular ve hemflirelik giriflimleri

BBeelliirrttii  vvee  BBuullgguullaarr HHeemmflfliirreelliikk  GGiirriiflfliimmlleerrii
• Adale güçsüzlü¤ü • Vital bulgu takibi
• A¤›z kenar›, el ve ayaklarda uyuflma, kar›ncalanma • Kardiyak de¤iflikliklerin takibi
• Chvostek belirtisi (kulak önünde fasial sinir trasesine vurunca • Serum kalsiyum düzeyinin takibi
yüzde-dudak kenar›nda kas›lma) • Doktor istemi do¤rultusunda kalsiyum glukonat
• Trousseau belirtisi (kol tansiyon aleti ile 3 dakika s›k›l›nca karpal verilmesi (%10’luk çözeltiden 10-20 ml)
spazm görülmesi)

TTaabblloo  55:: Hiperfosfatemide görülebilecek klinik 
belirti-bulgular ve hemflirelik giriflimleri 

BBeelliirrttii  vvee  BBuullgguullaarr HHeemmflfliirreelliikk  GGiirriiflfliimmlleerrii
• Fosfor düzeyinde artma • Doktor istemi do¤rultusunda fosfor ba¤lay›c›
• Kalsiyum düzeyinde azalma ajanlar›n ve kalsiyum karbonat›n uygulanmas›
• D vitamini eksikli¤i • Serum fosfor düzeyinin takibi

TTaabblloo  44:: Metabolik asidozda görülebilecek klinik 
belirti-bulgular ve hemflirelik giriflimleri

BBeelliirrttii  vvee  BBuullgguullaarr HHeemmflfliirreelliikk  GGiirriiflfliimmlleerrii
• Kan pH’›n›n solunum merkezini • Vital bulgu takibi 
uyarmas› ile kussmaul solunum • AÇT
• Bulant›-kusma • Ventilasyon, kardiyak ve nörolojik
• Bilinç de¤iflikli¤i de¤iflikliklerinin takibi
• Deliryum, kuvvetsizlik, stupor • Hava yolu aç›kl›¤›n›n sa¤lanmas›
• H+ tamponlan›rken K+’un hücre • Kan gaz› takibi 
d›fl›na ç›kmas›na ba¤l› hiperkalemi • Monitörize etme 

• Serum K takibi
• Biriken hidrojen iyonunu nötralize etmek
için sodyum bikarbonat (NaHCO3) verilir. 
Hedef serum HCO3= 15 mEq/L olmal›d›r.
• Kan pH<7.2 veya HCO3<16 mEq/L ise 
hemodiyaliz
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