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ÖZET

Amaç: Akut böbrek yetmezliği, böbrek fonksiyonlarında hızlı 
bir azalmayla karakterize ve yüksek mortalite oranına sahip 
önemli bir klinik sendromdur.  Akut böbrek yetmezliğinde  
mortalite, son yıllardaki yoğun bakım ve renal replasman 
tedavilerindeki gelişmeye rağmen yüksek kalmaya  devam 
etmektedir. Bu çalışmada kliniğimizde ABY tanısıyla yatan 
hastaları değerlendirdik.

Gereç ve Yöntem: Ocak 2011 ve Aralık 2012 arasında hasta-
nemize Akut böbrek yetmezliği tanısıyla başvuran 145 hasta-
yı retrospektif olarak inceledik. Hastaların kayıtlarından yaşı, 
Akut böbrek yetmezliği tipi, başvuru şekli, başvurudaki temel 
bulguları, etyolojisi, zeminde eşlik eden hastalıklar, uygula-
nan tedavi ve laboratuvar değerleri kaydedildi.

Bulgular: Olguların etiyolojisi incelendiğinde en sık nedenler 
prerenal azotemi (%38,6) ve nefrotoksik ajan kullanımıydı 
(%30,3). Hastaların %72,6’sı nonoligürik %27,4’ü oligürik idi. 
Olguların %65,5’ine medikal tedavi uygulanırken %34,5’ine 
medikal tedaviye ek olarak hemodiyaliz tedavisi uygulandı. 
Hastaların %86,9’u tedavi sonucu iyileşirken, %13,1’i kay-
bedildi. Ölen hastaların %63,2’si medikal tedaviye ek olarak 
hemodiyaliz tedavisi alırken %36,8’i sadece medikal tedavi 
almıştı. Oligürik hastaların %67,5’i medikal tedavi ve hemo-
diyaliz, %32,5’i sadece medikal tedavi alırken nonoligürik 
hastaların %21,9’u medikal tedavi ve hemodiyaliz, %78,1’i 
sadece medikal tedavi aldı.

Sonuç: Akut böbrek yetmezliği etiyolojisinde 40 yıl öncesine 
göre medikal nedenler ön plana çıkmaktadır. Ayrıca oligoa-

nürik Akut böbrek yetmezliği hastalarında diyaliz gereksini-
minin arttığı ve diyaliz tedavisi gereken hastalarda progno-
zun daha kötü olduğu gözlenmiştir. Bu yüzden bu hastaların 
daha yakından izlenmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Akut böbrek yetmezliği, Oligüri, Hemo-
diyaliz

ABSTRACT

Objective: Acute renal failure, which is characterized by a 
speedy decrease in renal function, is an important clinical 
syndrome with a high mortality rate. In spite of advanced 
intensive care and renal replacement therapies in recent 
years, Acute renal failure mortality continues to remaining 
high . In this study, we evaluated patients hospitalized with 
ARF.

Material and Methods: We reviewed 145 patients with a 
diagnosis of Acute renal failure between January 2011 and 
December 2012 in our hospital, retrospectively. From the 
records of the patients, age, Acute renal failure type, appli-
cation form, application of the basic findings, etiology, con-
comitant diseases, treatment, and laboratory values   were 
recorded.

Results: The most common causes of Acute renal failure 
etiology in our hospital  were prerenal azotemia (38.6%) 
and nephrotoxic agents (30.3%) . The 72.6%of patients 
were nonoliguric, while 27.4%were oliguric. Medical treat-
ment was applied to 65.5%of patients and  medical mana-
gement together  with hemodialysis therapy was adminis-
tered to the rest of the patients. The improvement rate of 
patients was 869% while 13.1%of the patients were lost. 
The 63.2%of dying patients were treated with hemodialysis 
treatment in addition to medical treatment, while 36.8%had 
received medical treatment only. The 21.9%of nonoliguric 
patients had received  hemodialysis and  medical treat-
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ment and 78.1%of them received only medical treatment.                                                                                                                         
Conclusion: According to the etiology of Acute renal failure, 
medical reasons come to the forefront compared  with 40 
years ago. It is also observed that the need for dialysis in 
Acute renal failure patients with oligoanuria  increased and 
the patients who require dialysis  have  worse prognosis. 
Therefore, these patients should be monitored more closely.   

Key words: Acute renal failure, Oliguria, Hemodialysis

GİRİŞ

Akut Böbrek Yetmezliği (ABY) renal fonksiyonda hızlı 
bir azalmayla karakterize ve yüksek mortalite oranına 
sahip önemli bir klinik sendromdur (1). Glomerüler filt-
rasyon hızındaki (GFR) düşüşün aylar hatta yıllar içeri-
sinde geliştiği kronik böbrek yetmezliğinin aksine, akut 
böbrek yetmezliğindeki GFR düşüşü daha hızlıdır ve 
günler ile haftalar içerisinde gelişir (2). Etyolojik olarak 
toplumların ekonomik durumu, çevresel faktörler ve 
yaş gibi nedenlerle yakından ilişkilidir (3, 4).  Etyolojik 
faktörler prerenal, renal ve postrenal nedenler olmak 
üzere üç grupta incelenir. Prerenal azotemi en sık et-
yolojik faktör olarak görülürken, bunu renal parankim 
hasarı yapan nefrotoksik ilaçlar, akut glomerülonefrit, 
sepsis gibi durumlar ve daha az olarak da postrenal 
nedenler izler (5, 6). Tedavide, etyolojiye  ve gelişen 
komplikasyonlara göre konservatif tedavi veya hemo-
diyaliz tedavisi uygulanır. ABY’de mortalite oranı, son 
yıllarda yoğun bakım üniteleri ve renal replasman te-
davisindeki gelişmelere rağmen yüksek kalmaya (%20
-40) devam etmektedir (7, 8).

Bu çalışmada, kliniğimizde ABY tanısıyla yatarak teda-
vi gören hastaların etyolojisi, klinik özellikleri, labora-
tuvar bulguları, tedavi şekillerini ve mortalite oranını 
değerlendirdik.

GEREÇ ve YÖNTEM

Bu çalışmada, Ocak 2011 ve Aralık 2012 tarihleri ara-
sında Afyon Kocatepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Hasta-
nesi Acil servis, Nefroloji ve İç Hastalıkları Poliklinik-
lerine başvurusunda ABY tanısı alan, İç hastalıkları ve 
Nefroloji kliniklerinde yatarak tedavi gören 145 hasta 
retrospektif olarak incelenmiştir.

Hastaların tanısı, anamnez, fizik muayene, laboratu-
var değerleri ve klinik izlem ile konuldu. Tanıda  bazal 
serum kreatinin değerine göre en az 0,3 mg/dl veya 

%50’lik artış saptanan hastalar ya da altı saattir 0,5 ml/
kg/saat’ten az idrar çıkışı olan hastalar ABY olarak de-
ğerlendirildi (9). Hastaların kayıtlarından yaşı, ABY tipi, 
başvuru şekli, başvurudaki temel bulguları, etyolojisi, 
zeminde eşlik eden hastalıklar, uygulanan tedavi ve la-
boratuvar değerleri kaydedildi.İstatistiksel analiz:

İstatistiksel hesaplamalar için, SPSS istatistik programı 
(SPSS, versiyon 17.0. Inc. Chicago, IL, ABD) kullanıldı.  
Sürekli değişkenler ortalama ± SD ve kategorik değiş-
kenler yüzde olarak ifade edildi. Kolmogorov-Smirnov 
testi değişkenlerin dağılımını değerlendirmek için kul-
lanıldı. Student t-testi normal dağılımlı sürekli değiş-
kenler için ve Mann-Whitney U testi ise normal dağı-
lımı olmayan sürekli değişkenler için kullanıldı. Ki-kare 
testi, kategorik değişkenler için kullanılmıştır. Normal 
dağılım durumuna göre değişkenlerin ilişki analizleri 
Pearson korelasyon analizi veya Spearman korelasyon 
analizi ile değerlendirildi. P <0.05 değeri anlamlı dü-
zeyde olarak kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmamıza alınan bireylerin yaş ortalaması 68,17 ± 
15,59 ve %58,6’sı erkek, %41,4’ü kadın idi.Tanısal ola-
rak değerlendirildiğinde %85,5’i ABY, %14,5’si KBY ze-
mininde gelişen ABY ve %72,6’si nonoligürik, %27,4’i 
oligürik idi. Hastaların %41,4’si acil serviste, %46,9’ü 
poliklinikte tanı konularak hastanemize yatırılırken 
%11,7’si ise diğer servislerden devir alındı. Hastaları-
mıza ait sosyodemografik, laboratuvar ve tanı özellik-
leri tablo 1’de gösterildi.

Hastaların kliniğe kabulü sırasındaki temel bulgular 
arasında, %47,6 ile üremik semptomlar ilk sırada yer 
alırken, %20 hastada hiperkalemi ikinci sıklıkta görülen 
bulguydu (Tablo 2). Etiyolojik olarak incelendiğinde ise, 
prerenal azotemi %38,6 ile ilk sırada, nefrotoksik ilaç 
kullanımı %30,3 ise ikinci sırada gözlenmekteydi (Tab-
lo 3). Çalışmaya alınan hastalarda ek hastalık olarak, 
olguların %42,1’inde Hipertansiyon(HT), %26,9’unda 
Diyabetes Mellitus, %22,1’inde Koroner Arter Hastalığı 
mevcuttu (Tablo 4). 

Olguların %65,5’ine (n=95) sadece medikal tedavi 
uygulanırken, %34,5’inde (n=50) medikal tedaviye 
ek olarak hemodiyaliz tedavisi uygulandı. Hastaların 
%86,9’u (n=126) tedavi sonucu iyileşirken, %13,1’i 
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Tablo 1: Hastaları tanı tipleri, sosyodemografik ve laboratuar özellikleri

n 

Yaş, yıl 68.17 ± 15.59 

Cinsiyet, n(%)
Erkek 85 (58.6)

Kadın 60 (41.4)

Tanı, n(%)
ABY 124 (85.5)

KBY+ABY 21 (14.5)

ABY Tipi, n(%)
Nonoligürik 105 (72.6)

Oligürik 40 (27.4)

Hb, g/dl 11.25 ± 1.97 (6.7-16.6)

Htc, % 34.6 ± 5.92 (20-55)

Wbc, 103xmm3 12.44 ± 8.67 (1.44-59)

ESR, mm/h 58.24 ± 40.45 (1-164)

CRP, mg/dl 10.13 ± 10.16 (0.1-42.4)

BUN, mg/dl 61.44 ± 30.58 (17.5-150)

Kreatinin, mg/dl 3.59 ± 2.56 (1.35-15.3)

Na, mEq/L 136.14 ± 5.6 (119-155)

K, mEq/L 5.22 ± 1.25 (2.8-8.1)

Ca, mg/dL 8.77 ± 1.07 (6.4-14.5)

P, mg/dL 4.97 ± 2.00 (1.3-12.8)

PTH, pg/mL 133.46 ± 122.22 (9-686)

*Aksi bildirilmedikçe veriler, ortalama ± SD olarak verilmiştir
**ABY: akut böbrek yetmezliği, KBY:kronik böbrek yetmezliği, ESR: eritrosit sedimentasyon hızı, CRP: C-reaktif 
protein, BUN:kan üre azotu, PTH:parathormon

Tablo 2: Hastaların başvuru sırasındaki temel bulguları.

n (%)

Üremik semptomlar 69 (47.6)

Hiperkalemi 29 (20.0)

Hipervolemi 17 (11.7)

Asidoz 16 (11.0)

Asidoz + Hiperkalemi 10 (6.9)

Hipervolemi + Hiperkalemi 4 (2.8)

Tablo 3: ABY’ne yol açan nedenler.
n (%)

Prerenal nedenler 56 (38.6)

Nefrotoksik ilaç kullanımı 44 (30.3)

Enfeksiyon 20 (13.8)

Radyokontrast ajan maruziyeti 7 (4.8)

Akut glomerülonefrit 9 (6.2)

Postrenal nedenler 9 (6.2)
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(n=19) kaybedildi. Ölen hastalardan %63,2‘si (n=12) 
medikal tedavi ile birlikte hemodiyaliz tedavisi alırken, 
sadece medikal tedavi alanlar  %36,8 (n=7) oranınday-
dı (p=0,005) (Şekil 1).  

Oligürik ve nonoligürik hastalar arasında yaş ortala-
maları, etiyolojik faktör ve eşlik eden hastalık yönün-
den bir fark yoktu (p>0,05). Oligürisi olan hastaların 
%67,5’ine (n=27) medikal tedavi ile birlikte hemodiya-
liz uygulanırken, %32,5’sına (n=13) sadece medikal te-
davi uygulandı. Non-oligürik hastaların ise %21,9’una 
(n=23) medikal tedavi ve hemodiyaliz uygulanırken, 
%78,1 ’ine (82) sadece medikal tedavi uygulandı 
(p<0,001) (Şekil 2). 

Mortalite ile ilişkili olabilecek faktörler incelendiğinde; 
ABY ile birlikte DM olan hastaların %84,6’sı (n=33) iyi-
leşirken, %15,4’ü (n=6) kaybedildi. DM olmayan has-
taların ise %87,7’ü (n=93) iyileşirken, %12,6’sı (n=13) 
kaybedildi. Diyabeti olan hastalardaki mortalite, diya-
bet olmayan hastalara göre daha fazla olmasına  olma-
sına rağmen istatiksel olarak anlamlı düzeyde değildi 
(sırasıyla; %15,4 ve %12,3) (p=0,621). Günlük idrar 
miktarı ile mortalite ilişkisi değerlendirildiğinde, oli-
gürik hastaların mortalite oranı %15 iken nonoligürik 
hastaların mortalite oranı %12,4 idi. Oligürisi olan ve 
olmayan hastalar arasında, mortalite açısından istatik-
sel olarak anlamlılık düzeyine ulaşmayan bir fark vardı 
(p=0,676). Hastaların yaşı ile mortalite arasındaki ilişki 
incelendiğinde, ölen hastalar ile sağ kalan hastaların 
yaş ortalaması arasında anlamlı bir fark bulunmadı 
(hastaların yaş ortalamaları sırasıyla 70,4±12,49  ve 
67,8±16,02) ( p=0,503).

Kreatinin değerlerinin mortaliteye etkisine bakıldığın-
da, geliş kreatinin seviyeleri 3mg/dl üzerinde olan-
lardaki mortalite oranında, 3mg/dl altında olanlar 
arasında anlamlı bir fark yoktu (sırasıyla %17 ve %12) 
(p=0,49). Geliş kreatinin  değerleri ile mortalite arasın-
daki korelasyon incelendiğinde, herhangi bir ilişki sap-
tanmadı (r:-0,093, p=0,267). 

TARTIŞMA

Gelişmiş ülkelerde, ABY’nin etyolojisinde, 40 yıl önce-
sine kadar cerrahi komplikasyonlar, obstetrik nedenler 
ve travma ön plandayken, son 30 yıldır medikal prob-
lemler daha belirgin hale gelmiştir (10-14). Biz çalış-
mamızda ABY’nin en sık nedenini medikal nedenler 
olarak bulduk. Ayrıca hastaların idrar miktarı ile mor-
talite arasında fark bulunmazken, diyaliz gereksinimi 
olan hastalardaki mortalite oranı diyaliz gerekmeyen-
lere göre fazlaydı.  

San ve ark. ABY’li 438 hastada yaptıkları çalışmada, 
hastaların %31’inde başlıca etyolojik neden olarak  hi-
povolemi bulmuşlardır (15). Bir başka çalışmada Utaş 
ve ark. 1983-1997  arasındaki ABY değerlendirmelerin-
de medikal nedenleri sırasıyla %59 olarak bulmuşlar-
dır. Medikal nedenlerden %30,5’i nefrotoksik ilaçlara 
bağlıyken, %40,3’ü hipovolemiye (prerenal azotemi)  
bağlıydı (5). Altıntepe ve ark. 181 hastayı incelemişler 
ve %22,2 nefrotoksik ajanlar, %23,9 prerenal azote-
mik nedenler bulmuşlardır (16). Öztürk ve ark. ise 192 
hastalık çalışmalarında, etyolojide  %19,7 oranında 
nefrotoksik ajana maruziyet, %12,4 prerenal azotemi 

Tablo 4: Eşlik eden hastalıklar.

n (%)

Sistemik hipertansiyon 32 (22.1)

Koroner arter hastalığı 19 (13.1)

DM+HT 16 (11.0)

DM+HT+KAH 13 (9.0)

DM 10 (6.9)

KOAH 6 (4.1)

Malignite 12 (8.3)

Kronik karaciğer hastalığı 1 (0.7)

Ek hastalık yok 36 (24.8)

DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner arter hastalığı, KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı
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Şekil 1: Hastalara uygulanan tedavi şekilleri ve sonuçları

Şekil2: Hastaların diürez miktarı ve uygulanan tedavi şekilleri
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tesbit etmişlerdir (17). Kadiroğlu ve ark. 59 hastalık ça-
lışmalarında %55,9 prerenal azotemi, %9,9 nefrotoksi-
site tesbit etmişlerdir (6). Bizim çalışmamızda prerenal 
azotemi (%38,6) ve nefrotoksik ajanlara (%30,3)) bağlı 
ABY’yi en sık iki  etyolojik neden olarak bulduk. Bu bul-
gumuz literatür ile uyumluydu. 

ABY’de mortalite nedenlere bağlı olarak %20-40 ara-
sında değişmektedir (18). Bu oran yoğun bakım üni-
telerinde %50-70 lere kadar çıkabilir (19). Utaş ve ark. 
yaptıkları çalışmada mortaliteyi %31, Kadiroğlu ve ark. 
ise çalışmalarında mortaliteyi %22 olarak bulmuşlardır 
(5, 6)  Erem ve ark. 64 olguyu değerlendirdikleri çalış-
malarında mortalite oranını %17,2 olarak bulmuşlardır 
(20). Öztürk ve ark. mortaliyeyi %15,1 olarak bildirmiş-
lerdir  (16). Biz çalışmamızda mortaliteyi %13,1 bul-
duk. Bu değer Öztürk ve Erem’in yaptığı çalışmalarla 
paralellik gösterirken Utaş ve Kadiroğlu’nun çalış-
malarından farklıydı. Bizim çalışmamızdaki mortalite 
oranlarındaki düşüklük, olguların nisbeten önemli bir 
kısmının uygun medikal yöntemlerle tedaviye daha iyi 
yanıt verebilen prerenal azotemi  (21) nedenli olma-
sından kaynaklanıyor olabilir.  

ABY’de tedavi yöntemlerinden biri de mevcut hipervo-
lomiyi düzeltmek veya hipervolemi gelişimini engelle-
mek için, oligüriyi düzeltmektir. Oligürinin düzeltilmesi 
hastanın komplikasyonlarını azaltabilirken, mortalite 
oranını azalttığına dair görüşler de  vardır  (22-24). Akut 
Böbrek Yetmezliği’nde oligüri kötü prognoz haberci-
si olarak bildirilirken (25-30), bazı yazarlar buna karşı 
görüş bildirmişler ve oligürik hastalarda mortalitede 
bir artış olmadığını belirtmişlerdir (16,25,31,32). Lian-
gos ve ark. ise tam tersine artmış idrar hacminin daha 
yüksek bir hastane mortalitesine neden olduğunu be-
lirtmişlerdir (33). Bizim çalışmamızda, oligürik hastalar 
ve nonoligürik hastalar arasında, mortalite açısından 
istatiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. Bu bulgumuz da 
literatür ile uyumluydu. Ayrıca oligürik hastalarımızın 
diyaliz gereksinimi, nonoligürik hastalara göre litera-
türle uyumlu olarak anlamlı bir şekilde yüksekti (17). 

Bazı araştırmacılar ABY’de diyaliz tedavisine ihtiyacın, 
kötü prognoz belirtisi olduğu bildirmiştir (34,35). San 
ve ark. hastalarının %33’ünün diyaliz tedavisi aldığını 
ve ölen bütün hastaların diyaliz tedavisi alan hastalar 
olduğunu bildirmişlerdir  (15). Liano ve ark. ABY’li has-
taların yaklaşık üçte birinde diyaliz tedavisine ihtiyaç 

duyulduğunu ve de bu hastalarda mortalitenin diyali-
ze ihtiyaç duyulmayan hastalara göre artmış olduğunu 
bulmuşlardır (25). Abel ve Min Baek de ABY’de diyaliz 
ihtiyacının kötü prognoz işareti olduğunu bildirdiler 
(36-38). Erem ve ark. da ölen hastalardaki diyaliz ihti-
yacının yaşayan hastalardakine oranla anlamlı derece-
de yüksek olduğunu bildirmişlerdir (20). Sezer ve ark. 
yaptığı çalışmada diyaliz gereken ABY’li hastaların %25 
inin öldüğünü bildirmişlerdir (32). Biz de yaptığımız ça-
lışmada, literatür ile uygun olarak diyaliz tedavisi gere-
ken hastalardaki mortaliteyi, diyaliz tedavisi gerekme-
yen hastalara göre anlamlı olarak yüksek bulduk.

Öztürk ve ark. diyabetes mellituslu hastalarla nondi-
yabetik hastalar arasında mortalite açısından anlamlı 
bir fark bulmamışlar (17). Biz de çalışmamızda diya-
betik hastalarda mortaliteyi daha fazla bulmamıza 
rağmen, sonuç istatiksel olarak anlamlı değildi. Bazı 
araştırmacılar hastaların geliş kreatinin seviyelerindeki 
yüksekliğin mortaliteyi artırdığını ileri sürerken (39-
41), bazı yazarlar kreatinin seviyesiyle mortalite ara-
sında herhangi bir ilişki bulmamışlardır (42). Bazı ya-
zarlar ise serum kreatinin seviyeleri düşük olanlarda 
mortaliteyi daha yüksek bulmuşlardır (17,43,44). Biz 
de çalışmamızda tanı esnasındaki kreatinin seviyeleri 
yüksek olanlarla düşük olanlar arasında anlamlı bir iliş-
ki bulmadık. 

Kadiroğlu ve ark. ABY’de, ölen hastalar ile sağ kalan-
lar arasında anlamlı bir yaş farkı bulamazken (6), bazı 
araştırmacılar yaşla birlikte mortalitenin arttığını be-
lirtmişler (17,20,24). Bizim çalışmamızda ise yaş ile 
mortalite arasında anlamlı bir ilişki yoktu.      

Sonuç olarak, ABY etyolojisinde 40 yıl öncesine oranla 
medikal nedenler, bunlar arasında da özellikle hipovo-
lemi ve ilaca bağlı nedenler ön plana çıkmaktadır. He-
kim kontrolü dışında ilaç kullanımının artması nefro-
toksik ajanlara bağlı ABY’nin artmasının nedenlerinden 
biri olabilir. Ayrıca diyaliz tedavisi gerektiren ABY has-
talarında prognozun daha kötü olduğu ve oligoanürik 
hastalarda diyaliz gereksiniminin arttığı gözlemlenmiş-
tir. Bu yüzden bu grup hastaların daha dikkatle izlemi 
gerekmektedir. 
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