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ÖZET

Amaç: Prokalsitonin (PCT), C-Reaktif Protein (CRP), serum 
amiloid A (SAA), albümin ve serum kolesterol değerleri 
enflamasyon, enfeksiyon ve malnütrisyonun erken belir-
teçlerindendir. Akut böbrek hasarının (ABH) gelişiminde 
enfeksiyon, oral alım bozukluğu, dehidratasyon ve mal-
nütrisyon önemli yer tutmaktadır. Bu etkenlerin erken 
saptanması tedavide önem arz etmektedir.

Gereç ve Yöntem: Ocak 2013-2014 tarihleri arasında 
Nefroloji Kliniğimizde takip edilen 182 hastaya RIFLE 
(Risk, injury, failure, loss, end stage renal failure) ve AKIN 
(acute kidney injury network) kriterlerine göre ABH tanısı 
konmuştur. Hastalar nutrisyonel ve enflamatuar belirteç-
lere göre sağlıklı kontrol grubuyla (52 hasta) kıyaslanmış-
tır.

Bulgular: ABH da albümin, CRP, prokalsitonin ve SAA 
değerleri hasta grubu lehine, sağlıklı kontrol grubuyla 
karşılaştırıldığında anlamlı bulunmuştur (p < 0,001 ve p 
= 0,002) Yine lökosit, kolesterol, LDL kolesterol, triglise-
rit değerleri karşılaştırıldığında ölen ABH hastalarında 
yüksek saptanmıştır (p = 0,016, p = 0,032, p = 0,03 ve p 
= 0,026). Ölen hastalarda bu değerlerle beraber enfek-
siyonve ek hastalıklar önemli bir etkendi. Enfeksiyonlar 
arasında sepsis ve pnömoniye rastlanmaktaydı. Hastala-
rın HDL kolesterol değerleri arasında fark saptanmamıştır 
(p = 0,52).

Sonuç: ABH hastalarında enflamasyon, malnütrisyon, 
sepsis yüksek oranda görülmektedir. ABH da ölen hasta-
larda (% 4,94) CRP, PCT, SAA, albümin, kolesterol değerle-
ri yüksek saptanmış olup bu değerler tedavi ve izlemde 
önemini korumaktadır.

Anahtar Kelimeler: Enflamasyon, enfeksiyon, malnütris-
yon, akut böbrek hasarı.

ABSTRACT

Objective: Procalcitonin (PCT), C-Reactive Protein, se-
rum amyloid A (SAA) and serum cholesterol values are 
early markers for inflammation, infection and malnutri-
tion. In development acute kidney injury (AKI) infection, 
oral intake disorders, dehydratation and malnutrition 
have important place. These factors are important in the 
early detection of treatment.

Material and Methods: Between January 2013-2014 in 
our nephrology clinic followed 182 patients and diag-
nosed AKI with RIFLE (risk, injury, failure, loss, end stage 
renal failure) and AKIN (acute kidney injury network) cri-
terias. Patients were compared according to nutritional 
and inflammatory markers with healthy control group 
(52 patients). 

Results: Albumin, CRP, procalcitonin and SAA values in 
AKI patients favor compared with healthy control group 
and results were statistically significant (p <0.001 and p 
= 0.002). Again, leukocytes, cholesterol, LDL cholesterol, 
triglyceride levels were higher in died AKI patients (p = 
0.016, p = 0.032, p = 0.03 and p = 0.026) Addition to these 
values in patients who died, Infection and comorbidity 
diseases were important factors. In infections found sep-
sis and pneumonia. HDL cholesterol levels did not differ 
between patients (p = 0.52).

Conclusion: Inflammation, malnutrition, sepsis are high-
ly prevalent diseases in AKI patients. Patients who died 
in AKI (% 4,94), CRP, PCT, SAA, albumin, and cholesterol 
levels were higher. Treatment and following these values 
were important.

Keywords: Inflammation, infection, malnutrition, acute 
kidney injury.
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GİRİŞ

Akut böbrek hasarı (ABH) üre ve kreatininde ani 
yükseklik ile kendini gösteren klinik bir tablodur 
(1,2). Hastalık böbrek fonksiyon bozukluğunun 
değişik bulgularıyla karşımıza çıkabilir. Metabo-
lik asidoz ve hiperkalemi, oligüri gibi metabolik 
hadiseler, anormal sıvı balansı ve diğer organ tu-
tulumları şeklinde gözlenebildiği gibi hastane-
de yatan asemptomatik hastalarda sadece üre 
ve kreatinin yüksekliği ile de saptanabilir. Yine 
ABH ilerleyen periyotlarda son dönem böbrek 
yetmezliğine dönüşebilmekte ve uzun dönem-
de önemli bir mortalite nedeni olabilmektedir 
(3,4). Hastalığın seyrinde ve takibinde enfeksi-
yon, inflamasyon ve malnütrisyon önemli bir 
yer işgal etmektedir. ABH da başvuru neden-
leri arasında enfeksiyon, oral alım bozukluğu, 
dehidratasyon vb. şikayetler yer almaktadır. Bu 
yüzden C-reaktif protein(CRP), serum koleste-
rol düzeyi, prokalsitonin (PCT) , serum amiloid 
A (SAA), albümin vb. belirteçler klinik takip ve 
tedavide önemlidir (5-20).

Prokalsitonin 116 aminoasitten oluşan tiroid C 
hücrelerinden salınan ve kalsitoninin hormonu-
nun öncül maddesi olan bir belirteçtir. Bakteri-
yel enfeksiyon ve sepsis durumlarında tanısal 
olarak değerleri artmaktadır(14-16). Albumin 
ve prealbümin karaciğerden sentezlenen ne-
gatif akut faz reaktanlarındandır. Enfeksiyon, 
malnütrisyon, enflamasyon durumlarında bu iki 
değer anlamlı olarak azalmaktadır. SAA da en-
feksiyon ve enflamasyon durumlarında hasarlı 
doku ve organlarda biriken protein agregatlar-
dır (23). Hipokolesterolemi özellikle çoklu organ 
yetmezliğ, sepsis (sepsise bağlı akut böbrek ha-
sarı), malnütrisyonu olan hastalarda görülen bir 
tablodur (12).

Böbrek yetmezliğinde sınıflamada kreatinin 
kullanılan en önemli belirteçlerdendir. Kreati-
nin böbrek hasarında 48-72 saat sonra artmaya 
başlar. Kreatinindeki artışlar kliniklere göre fark-
lılık göstermekte olup renal rezervi normal olan 
hastalarda da artış görülebilmektedir. Tanımla-
mada akut böbrek yetmezliği yerine günümüz-
de artık akut böbrek hasarı (ABH) kullanılmak-
tadır. ABH tanı ve sınıflamasında RIFLE (Risk, 
injury, failure, loss, end stage renal disease) ve 
AKIN (Acute kidney injury network) kriterleri 
kullanılmaktadır. Günümüzde tanıda her iki kri-
ter KDIGO kılavuzuna göre birlikte kullanılmak-
tadır (24-27) (Tablo 1).

Enfeksiyon belirteçleri arasında CRP, SAA, PCT 
önemli yer tutmaktadır. Serum CRP karaciğer-
den sentezlenen ve saatler içinde yükselen 
önemli markerlardandır. Ucuz olması ve kolay 
ulaşılabilir olması kullanım pratiği oluşturmak-
tadır. Enfeksiyon dışında otoimmün hastalıklar, 
travma, kanser, cerrahi gibi durumlarda da yük-
sek seyredebilmektedir (6,7,21,22).
Tablo 1: RİFLE ve AKIN sınıflaması.

RIFLE: Risk, injury, failue, loss, endstagerenaldisease; GFR: Glomerularfiltration rate; ESRD: Endstagerenaldisease, 
AKIN: AcuteKidneyİnjury Network

RIFLE 
SINIFLAMASI⁵ GFR İDRAR ÇIKIŞ 

Risk Serum kreatinin > 1,5 kat bazal değere göre veya GFR> % 25 azalma İdrar çıkışı < 0,5 ml/kg/saat x 6 
saat

İnjury Serum kreatinin > 2 kat bazal değere göre veya GFR > % 50 azalma İdrar çıkışı < 0,5 ml/kg/saat x 12 
saat

Failure Serum kreatinin > 3 kat bazal değere göre
GFR > % 75 azalma veya Serum kreatinin > 4 mg/dl

İdrar çıkışı < 0,3 ml/kg/saat x 24 
saat veya anüri x 12 saat

Loss Kalıcı akut renal yetmezlik = Tam fonksiyon kaybı > 4 hafta
ESRD Son dönem böbrek hastalığı > 3 ay

AKIN 
SINIFLAMASI6

EVRE
SERUM KREATİNİN İDRAR ÇIKIŞI

1 Serum kreatinin farkında ≥0,3 mg/dl veya
Serum kreatinin ≥ 1,5, ≤ 2 kat bazal değere göre

İdrar çıkışı < 0,5 ml/kg/saat x 6 
saat

2 Serum kreatinin > 2, ≤ 3 kat bazal değere göre İdrar çıkışı < 0,5 ml/kg/saat x 12 
saat

3
Serum kreatinin > 3 kat bazal değere göre veya

serum kreatinin > 4 mg/dl, ≥ 0,5 mg/dl ani artış veya
renal replasman tedavi ihtiyacı

İdrar çıkışı < 0,3 ml/kg/saat x 24 
saat veya

Anüri x 12 saat
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GEREÇ ve YÖNTEM

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 
Nefroloji Kliniğinde, Ocak 2013-2014 tarihleri 
arasında başvuran ABH lıhastalar değerlendi-
rildi. Değerlendirmede KDIGO 2013 kılavuzuna 
göre AKIN ve RIFLE kriterleri birlikte kullanıldı. 
Hastalar yaş, cinsiyet, tanılar, başvuru nedenle-
ri, şikayetleri, enfeksiyon varlığı ve türü, ilaç ve 
kontrast kullanımı, ABH ye giriş-çıkış kreatinin 
değerleri, CRP, PCT, albümin, kolesterol, lökosit, 
SAA değerleri, oligüri-nonoligüri, diyaliz ihtiya-
cına ve mortalite bulgularına göre incelendi.

Kronik böbrek yetmezliği (KBY) ve KBY nin akut 
hecmesinde olan hastalar çalışmaya alınmadı. 
Kontrol grubu, ek hastalığı olmayan, tamamen 
sağlıklı gönüllülerden seçilmiştir. Kategorik de-
ğişkenler sayı (n) ve yüzde (%) olarak verilmiştir. 
Sürekli değişkenler için Wilcoxon testi, gruplar 
arası karşılaştırmalarda Mann-Whitney testi kul-
lanılmıştır.

BULGULAR

Ocak 2013-2014 tarihleri arasında 182ABH ve 52 
sağlıklı kontrol grubu hastası Nefroloji kliniği-
mizde değerlendirilmeye alındı. Yaş ortalaması 
ABH grubunda erkeklerde 65 (18-90), kadınlar-
da 67 (22-93), kontrol grubunda 38 (21-48) idi. 
Hastalarımızın % 50 sinde preerenal, % 36,81 
inde renal ve % 13,19 unda postrenal kaynaklı 
ABH mevcuttu.

Başvuru nedenleri arasında oral alım bozuklu-
ğu, ilaç ve kontrast madde kullanımı, enfeksi-
yon, hidronefroz ön plandaydı. Ek hastalıklar 
arasında hipertansiyon, tip 2 diyabet ve iskemik 
kalp hastalığı daha fazla görülmekteydi. Renal 
ABH’ lilerin % 12,09’unun, prerenal ABH’lilerin 
% 8,79 unun ve postrenal ABH’lilerin % 2,2 sinin 
diyaliz ihtiyacı vardı.

Ortalama yatış süreleri prerenal ABH’lilerde 8, 
renal ABH’lilerde 14, postrenal ABH’lilerde 
5 gündü. (Tablo 2)

Laboratuar değerleri karşılaştırıldığında, 
ABH hastaları ile kontrol grubunun albümin 
değerleri yaşayan ABH’lilerde (173 hasta) 3,1 
g/L, ölenlerde 2,5 g/L (9 renal kaynaklı ABH), 
kontrol grubunda 3,8 g/L idi. Kontrol grubu ile 
ölen ABH hastaları arasındaki fark anlamlıydı 
(p=0,024). Albümin değerleri yaşayan ABH’lilerle 

kontrol grubu karşılaştırıldığında da anlamlıydı 
(p=0,044). Lökosit değerleri kıyaslandığında 
ABH ölen ve yaşayan hastalar ile kontrol grubu 
kıyaslandığında ABH hastaları lehine sonuç 
anlamlı çıkmıştı (p değeri sırasıyla 0,016 ve 
0,038). PCT, SAA, CRP ve trigliserit değerleri de 
ABH hastalarında daha anlamlı tespit edilmişti. 
HDL kolesterol değerleri arasında anlamlı bir fark 
bulunmamıştı (p=0,52). Laboratuar 
değerleriyle ilgili veriler Tablo 3'de 
paylaşılmıştır (Tablo 3).
Ölen 9 hastanın (% 4,94) hepsi renal kaynaklı 
ABH idi ve hepsinde enfeksiyon mevcuttu. 

TARTIŞMA

Akut böbrek hasarı hastanede takip edilen has-
talarda mortalite ve morbiditenin en önemli ne-
denleri arasındadır. Bu hastalarda enflamasyon 
ve malnutrisyon sık gözlenmektedir. Hastalar 
oligüri, ödem, oral alım bozukluğu, çoklu organ 
yetmezliği, enfeksiyon vb. bulgularla başvura-
bildiği gibi asemptomatikde olabilirler. Enfeksi-
yon özellikle sepsis, ABH da en önemli mortalite 
sebepleri arasındadır (1-5).

Yeni Zellanda ve Avustralya’da 120.123 hasta, 
57 yoğun bakımı içeren 2000-2005 yılları ara-
sında yapılan bir çalışmada 33.375 (% 27,8) sep-
sis, 14039 (% 42,1) septik şoka bağlı ABH tespit 
edilmiş olup, albümin değerleri anlamlı olarak 
düşük bulunmuştur (p < 0,001). Gaini ve arka-
daşlarının yaptığı bir çalışmada da 194 hasta 
değerlendirilmiş, 106 hastada sistemik enfla-
matuar yanıt sendromu ve sepsis görülmüş 
ve bu hastalarda PCT yüksek tespit edilmiştir 
(p<0,001). Becker ve arkadaşlarının yaptığı bir 
analizde sepsis, sistemik enflamasyon ve enfek-
siyon olan hastalarda PCT değerleri anlamlı ola-
rak artmış bulunmuştur (p<0,001) (5,6,16).

3917 hastayı içeren 11 çalışmayı inceleyen bir 
araştırmada serum albümin değerleri ABH ve 
ABH sonrası ölen hastalarda anlamlı derecede 
düşük tepit edilmiştir (p<0,001). 1600 diyaliz 
hastasını içeren başka bir çalışmada albümin, 
prealbümin ve kolesterol değerleri beslenme 
ölçeği olarak değerlendirilmiş ve protein enerji 
malnütrisyonu gözlenenlerde bu değerler dü-
şük saptanmıştır (p<0,001) (7,10).

Perez-Valdivieso ve arkadaşlarının yaptığı çalış-
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Tablo II: ABH tanısı alan hastaların klinik özellikleri.

Özellikler Hastalar (n = 182) 
CinsiyetOrtalam Yaş 
HASTA GRUBU               66 (20-92) 
Kadın (K)                67 (22-93) 
Erkek (E)                 65 (18-90) 
KONTROL GRUBU            38 (21-48)   
          Kadın (K)                 40 (20-48) 
          Erkek (E)                  36 (22-48) 

86 (% 47,25) 
96 (% 52,75) 
KONTROL GRUBU (n = 52) 
  32 (% 61,5) 
  20 (% 38,5) 

Başvuru Nedenleri 
Prerenal  
Oral alım bozukluğu  
Gastroenterit 
Renal 
NSAİİ, antibiyotik vd. 
   Kontrast 
Rabdomiyoliz 
   HELLP, HÜS 
   Sepsis 
Postrenal 
Hidronefroz 
   BPH, infravezikal darlık 

91 (% 50) 
70 (% 38,46) 
21 (% 8,86) 
67 (% 36,81) 
   21 (% 11,54) 
   19 (% 10,44) 
   7 (% 3,85) 
   5 (% 2,75) 
   15 (% 8,24) 
24 (% 13,19) 
18 (% 9,89) 
   6 (% 3,3) 

Enfeksiyon Dağılımı 
   Prerenal 
Pnömoni 
      Üriner  
Gastroenterit 
Renal 
      Üriner 
      Sepsis 
Pnömoni 
Gastroenterit 
Postrenal 
Üriner 

15 (% 8,24) 
8 (% 4,4) 
   2 (% 1,1) 
   5 (% 2,75) 
22 (% 12,09) 
10 (% 5,5) 
   8 (% 4,4) 
   6 (% 3,3) 
   1 (% 0,55) 
4 (% 2,2) 
   4 (% 2,2) 

Ek Hastalıklar 
Hipertansiyon (HT) + Tip 2 DM 
      HT 
      HT + İskemik Kalp Hastalığı (İKH) 
      Kanser 
      HT + İKH +Tip 2 DM 
      Tip 2 DM 
      Diğer 
      Yok 

37 (% 20,33) 
34 (% 18,68) 
15 (% 8,24) 
14 (% 7,69) 
11 (% 6,04) 
11 (% 6,04) 
18 (% 9,89) 
33 (% 18,13) 

ABH da Diyaliz 
   Prerenal 
Oligüri 
Non-oligüri 
Renal 
Oligüri 
Non-oligüri 
Postrenal 
Oligüri 

16 (% 8,79) 
   6 (% 3,3) 
   10 (% 5,5) 
22 (% 12,09) 
   15 (% 8,24) 
   7 (% 3,85) 
4 (% 2,2) 
   4 (% 2,2) 

Ortalama hastaneye yatış süresi 
    Prerenal 
      Kadın 
      Erkek 
    Renal 
      Kadın  
      Erkek 
Postrenal 
      Kadın 
      Erkek 

8 (6 – 14) 
   8 (6 – 14) 
   10 (6 - 12) 
14 (10 – 37) 
   14 (10 – 37) 
   16 (12 – 34) 
5 (4 – 11) 
   5 (4 – 9) 
   5 (5 – 11) 

Kreatinin Ortalama 
ABH Giriş 
   ABH Çıkış 

   3,73 (1,5 – 14,1) 
   1,1 (0,5 – 6,5) 

Mortalite 
   Renal 
Kadın (Ortalama Yaş 56) 
Erkek (Ortalama Yaş 68,8) 

9 (% 4,94) 
   4 (% 2,2) 
   5 (% 2,74) 

Tablo2: ABH tanısı alan hastaların klinik özellikleri.
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mada 2000-2006 yılları arasında incelenen has-
talarda ABH’li ve ABH sonrası ölen hastalarda 
CRP değerlerini anlamlı derecede yüksek, preal-
bümini düşük bulmuşlardır (p<0,001). Çoklu or-
gan yetmezliği olan 70 hastayla ilgili yapılan bir 
değerlendirmede CRP, CRP/prealbumin değer-
leri yüksek, prealbümin düşük tespit edilmiştir 
(p<0,001) (11,13).

Enguix ve arkadaşlarının çocuklarda yaptığı 
bir çalışmada 116 çocuk hasta dört gruba ay-
rılarak incelenmiş, sepsis gözlenen hastalarda 
SAA, CRP ve PCT değerleri yüksek bulunmuştur 
(p<0,001). 240 ABH hastasının değerlendirildiği 
bir araştırmada da albumin ve serum koleste-
rol düzeyleri anlamlı olarak düşük gözlenmiştir 
(p<0,001) (17,18).

Çin’de yapılan bir çalışmada 2011 yılında ince-
lenen 1361 hasta içinde sepsise bağlı ABH gö-
rülenlerde PCT, SAA ve CRP yüksek tespit edil-
miştir. Yine hastanede yatan ABH lı 155 hasta 
değerlendirildiğinde CRP, CRP/prealbümin, 
CRP/albümin, CRP/kolesterol oranları yüksek 
bulunmuştur (p<0,001) (19,20).

Yaptığımız çalışmada ABH tanısı konan hasta-
lar yaşayan ve ölenler ile sağlıklı kontrol grubu 
karşılaştırılmıştı. Kontrol grubunun yaş ortala-
ması hasta grubu ile kıyaslandığında daha dü-
şüktü (Ortalama yaş 38). Bunda ek hastalığın 
olmayanların seçilmesi etken olmuştur. Serum 
albümin ve lökosit değerleri ABH olan hastalar-
da, kontrol grubuyla karşılaştırıldığında anlam-
lı derecede düşük gözlenmiştir (p = 0,024, p = 
0,016). Kolesterol değerleri arasında LDL koles-
terol ve total kolesterol değerleri ölen ABH lılar 
ile sağlıklı grup karşılaştırıldığında düşük tespit 
edilmişti (p = 0,03, p = 0,026). Yaşayan ABH has-
talarında bu değerler kontrol grubuyla kıyas-

landığında anlamlı çıkmamıştır (p> 0,05). HDL 
kolesterol sonuçları arasında anlamlı bir fark 
saptanmamıştı (p = 0,52). Çalışmamızda CRP, 
PCT ve SAA değerleri de kontrol grubuyla kar-
şılaştırıldığında ABH lıyaşayan hastalar ve ABH 
dan ölen hastalarda anlamlı derecede yüksek 
bulunmuştu (Tablo 3).

SONUÇ

Akut böbrek hasarı görülme oranlarında son 
dönemlerde tedavi ve tanı olanaklarının geliş-
mesiyle beraber düşme gözlenmiştir. Özellikle 
hastanede yatan, yoğun bakımlarda takip edi-
len hastalarda mortalite hala yüksek seyret-
mektedir. Enfeksiyon ile mücadele ve hastaların 
erken rehabilitasyonu açısından beslenme sağ 
kalımı etkilemektedir. Bu yüzden tanı, tedavi ve 
izlemde üre ve kreatinin ile elektrolit değerleri-
nin yanında CRP, PCT, SAA, albümin ve koleste-
rol değerleri enfeksiyon, enflamasyon ve mal-
nütrisyonu değerlendirme bakımından önem 
arz etmektedir.
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Tablo3: Laboratuar değerleri.Tablo III: Laboratuardeğerleri.

LABORATUAR NORMAL DEĞER ARALIĞI 

Lökosit                (4,6-11,2 K/µL) 
Albümin             (4-5 g/L) 
 CRP (< 0,5) 
Prokalsitonin(< 0,05) 
 Total Kolesterol         (130-200 mg/dL) 
 LDL Kolesterol  (60-130mg/dL) 
Trigliserit          (40-150 mg/dL) 
HDL Kolesterol ( > 40 mg/dL) 
 Serum Amiloid A      (< 6,8 mg/L) 

ABH hastalar                  Kontrol Grubu           p değeri (Ö-Kgrubu, Y-K grubu) 
Yaşayanlar (n = 173)         Ölenler (n = 9)              (n = 52)  
8,63 (2,57 - 85,4)          13,21 (12,62 – 21,5)       6,52 (4,21 – 8,47)        0,016 , 0,038 
3,1 (1,6 - 4,6)                2,5 (1,7 – 3,3)                 3,8 (3,6 – 4,2)                0,024, 0,044 
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