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AKUT BÖBREK HASARI NEDENİYLE TAKİP EDİLEN 
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ÖZET 

Balkız, B C; Akut Böbrek Hasarı Nedeniyle Takip Edilen Hastalarda Üriner Sis-

tem Ultrasonografisinin Tanısal Katkısının İncelenmesi, Hacettepe Üniversitesi 

Tıp Fakültesi, Acil Tıp Uzmanlık Tezi. Ankara, 2023. Bu çalışmada; acil serviste 

akut böbrek hasarı ile takip edilmiş ve üriner sistem sonografik incelemesi olan hasta-

larda retrospektif olarak akut böbrek hasarını ön görebilme, etyolojisini aydınlata-

bilme, hangi ABH vakalarında sonografik incelemenin daha anlamlı olabileceğini bul-

mak hedeflenmektedir. Bu çalışmada Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Erişkin 

Acil Servisine 01.01.2019 – 31.12.2021 tarihleri arasında başvuran 496 hastanın veri-

leri analiz edildi. %61,3’ü (n=304) erkek, %38,7’si (n=192) kadındı. Olguların yaş 

aralığı 18 ile 97 yıl arasında değişmekte olup ortanca yaş 67 yıl (ÇAD:20) olarak sap-

tandı. Tüm vakaların %71,8’i prerenal (n=356) akut böbrek hasarı, %15,9’u renal 

(n=79) akut böbrek hasarı, %12,3’ü postrenal (n=61) akut böbrek hasarı olarak değer-

lendirildi. Hastaların serum kreatinin değeri 1,00 mg/dL ile 12,24 mg/dL değerleri ara-

sında olup, ortanca değeri 2,08 mg/dL (ÇAD:1,68) olarak gözlendi. KDIGO evrele-

mesine göre %45,8’i evre 1 (n=227), %33,5’i evre 2 (n=166), %20,8’i evre 3 (n=103) 

olarak görüldü. KDIGO evresi arttıkça; renal ekojenitenin normal sınırlar dışına çıktığı 

görülmektedir. Prerenal ABH olan vakalarda patolojik sonografik bulgu sıklığı azal-

maktadır. Sonuç olarak KDIGO evresi arttıkça vakaların sonografik inceleme ile elde 

edilen patolojik bulgu görülme sıklığı artmaktadır, renal ve postrenal ABH düşünülen 

vakalarda sonografik inceleme ile elde edilen patolojik bulgu görülme sıklığı artmak-

tadır ve bu hasta grubuna sonografik inceleme yapılması önerilebileceği düşünülmek-

tedir.     

 

Anahtar Kelimeler: acil tıp, akut böbrek hasarı, ultrasonografi, tanı  
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ABSTRACT 

Balkiz, B C; Investigation of the Diagnostic Contribution of Urinary System Ult-

rasonography in Patients Followed for Acute Kidney Injury, Hacettepe Univer-

sity Faculty of Medicine, Emergency Medicine Speciality Graduation Thesis. An-

kara, 2023. This study aimed to retrospectively predict acute kidney injury, identify 

its etiology, and determine when sonographic examinations may be most informative 

in patients who presented with acute kidney injury in the emergency department and 

underwent urinary system sonographic examinations. The study analyzed the data of 

496 patients who were admitted to the Hacettepe University Faculty of Medicine Adult 

Emergency Service between January 1, 2019, and December 31, 2021. Of these pa-

tients, 61.3% (n=304) were male, and 38.7% (n=192) were female. The median age 

was 67 years (IQR: 20), and the patients' ages ranged from 18 to 97 years. Among the 

cases, 71.8% (n=356) were diagnosed with prerenal acute kidney injury, 15.9% (n=79) 

with renal acute kidney injury, and 12.3% (n=61) with postrenal acute kidney injury. 

The serum creatinine levels of the patients ranged from 1.00 mg/dL to 12.24 mg/dL, 

with a median of 2.08 mg/dL (IQR: 1.68). According to the KDIGO staging, 45.8% 

(n=227) of the cases were classified as stage 1, 33.5% (n=166) as stage 2, and 20.8% 

(n=103) as stage 3. In this study, it is observed that as the KDIGO stage increases, 

renal echogenicity exceeds the normal limits. The frequency of pathological so-

nographic findings decreased in cases with prerenal acute kidney injury. Therefore, 

the study suggests that sonographic examination may be most useful in cases with 

suspected renal and postrenal acute kidney injury, where the frequency of pathological 

findings obtained by sonographic examination is higher. 

 

Keywords; emergency medicine, acute kidney injury, ultrasonography, diagnosis  
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Akut böbrek hasarı (ABH) saatler, günler veya haftalar içerisinde meydana ge-

len, glomerül filtrasyon hızındaki (GFH) ani düşüşün sonrasında oluşan böbrek fonk-

siyon kaybının neden olduğu klinik bir sendromdur (1). Glomerül filtrasyon hızında 

oluşan düşüş önceden bilinen renal patolojisi olmayan kişilerde olabileceği gibi, bili-

nen kronik bir renal bozukluğu olan kişilerde de akut alevlenme şeklinde meydana 

gelebilir (2). Akut böbrek hasarı tanısı böbrek hastalıkları küresel sonuçları iyileştirme 

kurulu (Kidney Disease İmproving Global Outcomes [KDIGO]) akut böbrek hasarı 

klinik kılavuzuna göre akut böbrek hasarı tanısı, 48 saat içinde serum kreatinin > 0,3 

mg/dl artması, bazal serum kreatinin değerinin 1,5 katı olması, idrar miktarının <0.5 

ml/kg/saat olmasıdır (3). 

Hastane başvuru esnasında yaklaşık %1, hastane yatışı dönemde %2-7, yoğun 

bakım ünitelerinde %15-30 oranında görülmektedir (4, 5). 

Akut böbrek hasarı olan hastaların çoğunlukla herhangi bir semptom görülmez.  

Hastalardan alınan serum üre nitrojeni ve serum kreatinini düzeyinde akut artış olması 

ile akut böbrek hasarı tanısı konulmaktadır. Bazı hastalar da üremi semptomları (bu-

lantı, kusma, dispne, ödem, ensefalopati, iştahsızlık, hipertansiyon) ile başvurabilir 

(5). 

İleri yaş, eşlik eden diabetes mellitus, bilinen kronik böbrek hasarı ve/veya kro-

nik böbrek yetmezliği, hipovolemi, hipovolemisi olan veya bilinen renovasküler has-

talığı olanlarda; NSAİ (nonsteroid antienflamatuar), diüretik, ACE (anjiotensin dönüş-

türücü enzim) inhibitörleri ve vazodilatör ilaçların kullanımı, diyabetik nefropati, kon-

jestif kalp yetmezliği, kontrast madde maruziyeti akut böbrek hasarı oluşması için 

önemli risk faktörleridir (5). 

Akut böbrek yetmezliği etiyolojisine göre prerenal %55-60, renal %35-40, 

postrenal %5 olarak sınıflanır (6). 
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Amerikan Tıbbi Ultrason Enstitüsü (American Institute of Ultrasound in Me-

dicine [AUIM]), akut böbrek hasarlı hastalarda üriner sistem ultrasonografik incele-

mesini önermektedir. Böbrek boyutları, böbrek ekojenitesi, böbrek duvar kalınlığı, 

böbrekte kist – kitle, hidronefroz, tıkayıcı renal taş, mesane boyutu, mesane duvar ka-

lınlığı, mesane içi hematom – kitle gibi parametreler bu tetkikte incelenir (7, 8). 

G.Ryan Crislip ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada üriner sistem ultrasonogra-

fik inceleme ile ölçülen böbrek hacim artışının akut böbrek hasarının bir belirteci ol-

duğu ifade edilmiştir (8). Başka bir çalışmada böbrek ekojenitesi, böbrek duvar kalın-

lığı, böbrek boyutu gibi parametrelere bakılarak akut böbrek hasarının tanı, etiyoloji, 

tedavi ve takibinde faydalı olduğu ifade edilmiştir (9). 

Bu çalışmada acil serviste akut böbrek hasarı ile takip edilmiş ve üriner sistem 

ultrasonografik incelemesi olan hastalarda retrospektif olarak KDIGO’da belirtilmese 

bile sadece postrenal akut böbrek hasarında değil, prerenal ve renal akut böbrek hasa-

rını ön görebilme, etiyolojisini aydınlatabilme, aydınlatılan bu etiyolojiye yönelik spe-

sifik takip ve tedavisine olan katkısını araştırmayı hedeflemektedir. Diğer yandan gün-

cel KDIGO akut böbrek hasarı yönetimi kılavuzu önerisiyle postrenal etiyoloji aydın-

latılması için önerilen üriner sistem ultrasonografik inceleme ile böbrek boyutları, böb-

rek ekojenitesi, böbrek duvar kalınlığı, böbrekte kist – kitle, hidronefroz, tıkayıcı renal 

taş, mesane boyutu, mesane duvar kalınlığı, mesane içi hematom – kitle gibi paramet-

relere bakarak postrenal etiyolojiden daha fazla bilgi ve katkı sağlamaktadır. 

Çalışmadaki amacımız üriner sistem ultrasonografik incelemesiyle elde edilen 

verilerin tanısal katkısını değerlendirmektir. Buna göre acil serviste akut böbrek hasarı 

tespit edilen hastalara üriner sistem ultrasonografik inceleme yapılmasının kazanımları 

ve/veya yapılmamasının sonucunda neden olunabilecek bilgi kayıpları öngörülmeye 

çalışılacaktır. Acil servis hekimlerine üriner sistem ultrasonografik görüntüleme tet-

kiki isteme ya da istememe kararında destekleyici bilgiler verilmesi amaçlanmaktadır. 

Ayrıca yapılan üriner sistem ultrasonografik görüntülemeden elde edilen verilerden 

hangisinin klinik karar verme süreçlerinde daha fazla katkı sağladığının tespit edilmesi 

hedeflenmektedir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Tanım 

Akut böbrek hasarı (ABH); saatler, günler veya haftalar içerisinde meydana 

gelen, glomerül filtrasyon hızındaki (GFH) ani düşüşün sonrasında oluşan böbrek 

fonksiyon kaybının neden olduğu klinik bir sendromdur (1). Akut böbrek hasarı tanısı 

Böbrek Hastalıkları Küresel Sonuçları İyileştirme Kurulu (Kidney Disease İmproving 

Global Outcomes [KDIGO]) akut böbrek hasarı klinik kılavuzuna göre akut böbrek 

hasarı tanısı, 48 saat içinde serum kreatinin > 0,3 mg/dl artması, bazal serum kreatinin 

değerinin 1,5 katı olması, idrar miktarının  <0.5 ml/kg/saat olmasıdır (3). 

2.1.1. KDIGO Evreleme 

ABH KDIGO klinik evrelemesine göre serum kreatinin düzeyinde 0,3 mg/dL 

artış ya da bazal serum kreatinin düzeyinin 1,5 ile 1,9 katına yükselmesi ya da 6-12 

saat boyunca idrar çıkışının 0,5 ml/kg/saat’ten az olası KDIGO evre 1; bazal serum 

kreatinin değerinin 2,0 ile 2,9 katına yükselmesi ya da 12-24 saat boyunca idrar çıkı-

şının 0,5ml/kg/saat’ten az olması KDIGO evre 2; bazal serum kreatinin değerinin 3 

katından fazla yükselmesi ya da 24 saatten uzun süredir idrar çıkışının 

0,3ml/kg/saat’ten az olması ya da 12 saatten uzun süredir anüri gelişmesi ya da böbrek 

replasman tedavisinin başlanması KDIGO evre 3 olarak tanımlanır. Aynı kılavuz tanısı 

konulan hastalarda etiyolojinin aydınlatılması, tedavisi ve takibi nedeniyle birçok bi-

yobelirteç önermektedir. Diğer yandan postrenal akut böbrek hasarı düşünülen hasta 

grubuna üriner sistem tıkanıklığı nedeniyle üriner sistem ultrasonografik inceleme 

önerilir (3). 

2.2. Akut Böbrek Hasarı Epidemiyolojisi 

Yurtdışında, hastane yoğun bakım ünitelerinde yatan hastaların %20-25'inde 

(10), tüm yatan hastaların ise %5'inde akut böbrek hasarı olduğu düşünülmektedir (10). 

Türkiye oranları, kayıt sistemlerinin eksikliği nedeniyle kesin olarak bilinmemektedir. 

Akut böbrek hasarı tanımındaki belirsizliklerden dolayı epidemiyoloji ile ilgili verilere 
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ulaşmak zordur. Çoğu çalışma incelendiğinde, hâlihazırda akut böbrek hasarı tanısı ile 

ilgili fikir birliğine varılamadığı görülmektedir. Gerçek insidansı hesaplamak, yuka-

rıda yazan tüm nedenlerden ötürü zordur. Yapılmış çalışmaların hemen hemen hepsi 

hastane kaynaklı olup, çalışma için referans alınan akut böbrek hasarı tanı kriterleri 

değişkenlik göstermektedir. Toplumsal veya hastane bazlı araştırmalarda akut böbrek 

hasarı tanısı için çoğunlukla serum kreatinin değerleri referans alınmaktadır. Gelişmiş 

ülkelerde yapılan araştırmalarda ortalama insidans yaklaşık yılda 200/milyon kişi, has-

taların diyaliz ihtiyacı yaklaşık yılda 50/milyon kişi olarak saptanmıştır (1). 

Akut böbrek hasarı tanısı için serum kreatinin düzeyinin esas alınması, normal 

referans aralığındaki serum kreatinin düzeylerinde de akut böbrek hasarı olabileceğin-

den, yeterli değildir. Bir çalışmada, 500.000'den fazla katılımcının olduğu araştırmada 

akut böbrek hasarı ortalama insidansının (serum kreatinin düzeyi >300 μmol/L) mil-

yonda 620, ABH insidansı ise yaş ile doğru orantılı olarak artarak milyonda 4266 ol-

duğunu bulunmuştur (11). Diğer bir çalışmada da buna benzer oranlar saptanmıştır. 

4,2 milyon kişilik toplulukta yapılan bu çalışmada, ABH insidansı milyonda 209 kişi 

olarak saptamış ve en sık görülen ABH nedenlerinin;  akut tübüler nekroz (%45), pre-

renal (%21), kronik zeminde akut alevlenme (%12,7) ve postrenal ABH (%10) olduğu 

bildirmiştir (12). Akut böbrek hasarında 5 yıllık sağ kalım oranı %65-70 arasında de-

ğişmektedir (13). Başka bir araştırmada düzeltilmiş kaliteli yaşam süresi 3.3 yıl olarak 

belirtilmiştir (14). 

2.3. Sınıflama 

Akut böbrek hasarı patofizyolojik mekanizmasına göre 3’e ayrılır; bunlar post-

renal, renal (intrinsik) ve prerenaldir. Prerenal ABH en fazla görülen tipidir (%55-60). 

Renal (intrinsik) ABH %35-40 oranında görülür. Postrenal ABH insidansı %5-10’dur 

(2). 

2.3.1. Prerenal ABH 

Renal perfüzyonun azaldığı hemodinamik bozukluklara bağlı gelişir (Tablo 1). 

Altta yatan hastalığın tedavisi sonrasında hemen hemen tüm prerenal ABH durumunda 

düzelme olsa bile, tedavinin geciktiği durumlarda akut tübüler nekroza kadar ilerlediği 
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görülebilir. Bu kötüleşme süreci; hastanın yaşı, hastalığın şiddeti ve eşlik eden komor-

bid hastalıklara (KKY, DM, HT vb.) göre değişkenlik gösterebilir. 

Renal perfüzyonun azaldığı hipotansiyon, hipovolemi gibi durumlarda kalp, 

beyin, böbrek ve karaciğer gibi hayati önemi olan organların perfüzyonunu koruyabil-

mek nedeniyle devreye giren kan basıncında artmaya yönelik sistemler şunlardır: sem-

patik sistem aktivasyonu, renin-anjiotensin sistemi aktivasyonu, vazopresin salını-

mında artış, anjiyotensin-2 sentezinde artış. Bu reaksiyonlar prerenal ABH’a neden 

olan hastalık tedavi edilmedikçe inaktif olmaz. Ana nedenin tedavisiyle inaktif hale 

gelir. 

Tablo 1. Prerenal ABH nedenleri (15) 

1. Kardiyak debi azalması 

     Miyokard, valvüler, perikard ve iletim yolak hastalıkları 

     Pulmoner hipertansiyon, pulmoner embolizm, pozitif basınçlı ventilasyon 

2. İntravasküler hacim kaybı 

    Hemoraji (travma, cerrahi, postpartum) 

    Gastrointestinal kayıplar (kusma, diyare) 

    Renal kayıplar (diüretik, diabetes insipitus, adrenal yetmezlik) 

    Cilt ve mukozadan kayıplar (yanık, hipertermi) 

    Hücreler arası alana kayıp (Crush sendromu, pankreatit, hipoalbüminemi)  

3. Sistemik vazodilatasyon 

    İlaçlar (antihipertansifler, anestezikler) 

    Sepsis 

    Karaciğer yetmezliği 

    Anaflaksi  

4. Renal vazokonstriksiyon   

    Hepatorenal sendrom  

    Sepsis  

    Hiperglisemi  

    Radyokontrast ajanlar  

5. GFH’ı ani bozan ilaçlar 

    ACE inhibitörleri ve NSAİİ kullanımı 

6. Abdominal kompartman sendromu 

 

ACE inhibitörleri ve NSAİİ prerenal ABH’ın önemli nedenlerinden biridir. 

Özellikle hipotansif kalp yetmezliği olan hastalarda ACE inhibitörü kullanımı etkin 

kan volümünü azaltarak ABH oluşmasına neden olabilir. Bu olayın riski %16 olarak 

saptanmıştır (16).  
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Non-steroid antiinflamatuar ilaç (NSAİİ) uzun süre kullanımı bilinen renal pa-

tolojisi olmayan kişilerde akut böbrek hasarı yapabilir. Konjestif kalp yetmezliği veya 

diabetes mellitus tanısı olan kişilerde NSAİİ kullanımına bağlı ABH insidansı normal 

popülasyona göre daha fazladır (16). Bu etkiyi siklooksijenaz (COX) inhibisyonu ve 

prostaglandin oluşumunu engelleyerek yapar, böylece renal kanlanmayı azaltarak filt-

rasyon hızını düşürmüş olur (17). 

Abdominal kompartman sendromu genellikle travmaya sekonder abdominal 

kapasitesi az (cerrahi geçirmiş, geniş yanık yüzeyi), sıvı gereksinimi artmış hastalarda 

görülür. Bu sendromda abdominal inflamasyon, abdominal hücreler arası alana sıvı 

kaybı ile abdominal organların perfüzyonunun bozulması nedeniyle ABH gelişebilir 

(18). 

2.3.2. Renal (İntrinsik) ABH 

Renal patolojilerin (Tablo 2) yol açtığı akut böbrek hasarı tipidir. En sık görü-

len alt tipi akut tübüler nekroz (ATN) olup oranı %85’tir. ATN oluşması genellikle 

birçok nedenle olsa da en sık tekil nedenler iskemi ve nefrotoksisitedir (3). 

Tablo 2. Renal ABH nedenleri (15) 

1. Akut tübüler nekroz  

    İskemi 

    Nefrotoksik ajanlar 

2. Büyük damarları tutan hastalıklar 

    Renal arter patolojileri (Tromboz, emboli, diseksiyon, vaskülit) 

    Renal ven patolojileri (Tromboz) 

3. Glomerül ve mikrovaskülatuar yapıyı tutan hastalıklar 

    İnflamatuar süreçler (Akut glomerülonefrit, allogreft rejeksiyon) 

    Vazospastik (Malign HT, gebelik, skleroderma, radyokontrast maddeler) 

    Hematolojik (HUS/TTP, DIC) 

4. Tübülointersitisyumu tutan hastalıklar  

    Allerjik intersitisyel nefrit (NSAİİ, antibiyotikler) 

    Enfeksiyon (Viral, fungal, bakteriyel) 

    Akut sellüler allogreft rejeksiyonu 

    İnfiltrasyon (Lösemi, lenfoma, sarkoidoz) 
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Akut Tübüler Nekroz 

İskemik akut tübüler nekroz, prerenal ABH aksine alttaki nedenin tedavisi son-

rası renal perfüzyonun düzelmesiyle hemen düzelmez. Tedavisiz kalan, ağır seyreden 

iskemik ATN vakalarında renal hipoperfüzyon, kortikal nekroz ve böbrek yetmezli-

ğine neden olabilir. Cerrahi operasyon, hipovolemi, travma ve yanıklar en sık rastlanan 

iskemik ATN nedenleridir (19). 

Nefrotoksik ATN, vücut içinden salgılanan (endojen) ve vücut dışından alınan 

(ekzojen) toksinlere bağlıdır. Toksinler birçok mekanizma ile ABH’a neden olabilir. 

En sık görülen mekanizma doğrudan tübül toksisitesi ve intrarenal vazokonstriksiyon-

dur (19). 

ATN’ye neden olabilecek endojen toksinler; miyoglobin, hemoglobin, ürik asit 

kristalleri ve miyeloma zincirleridir. Ekzojen toksinler ise; antibiyotikler, aminogliko-

zidler, amfoterisin B, asiklovir, foscarnet, pentamidine, etilen glikol, zehirler, yılan 

toksini, kemoterapötikler, radyokontrast ajanlar, bakteriyel toksinlerdir. 

Radyokontrast Nefropatisi 

Radyokontrast nefropatisi (RKN), hastanın mortalite ve morbiditesini, hasta-

nede yatış süresini ve maliyetini arttırır. Klinik olarak RKN, kontrast madde verdikten 

sonra renal fonksiyonlarındaki akut azalma olarak tanımlanır. Renal medullar hipoksi 

ve iyotlu radyokontrast maddelerin renal tübülüslere olan toksik etkisi RKN patofiz-

yolojisindeki mekanizmalardır. RKN için en önemli risk faktörü, önceden var olan 

böbrek yetmezliği, diabetes mellitus ve uygulanan kontrast madde miktarıdır (20). 

Radyokontrast nefropatisi, renal ABH’ın en sık görülen toksik ajan nedenidir ve sonu-

cunda diyaliz ihtiyacı %1’in üzerindedir (21). Önemle ifade edilmelidir ki; serum kre-

atinin değeri >2.0 mg/dL olan vakalarda radyokontrast maruziyeti sonrası ABH riski 

%20’nin üzerindedir (22). Kontrast madde maruziyeti sonrası 24-48 saatte serum kre-

atinin değeri yükselmeye başlar, 4.veya 5. günlerde en üst seviyesine ulaşmış olur. 

Hastalar genellikle semptom göstermezler. RKN’nin aktif tedavisi yoktur buna karşın 

çoğu RKN geri dönüşümlüdür (23-25). 
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Miyoglobinürik ABH 

Miyoglobin bir kas proteini olup; travma, yanık, iskemi, dehidratasyon gibi 

durumlardan dolayı rabdomiyoliz gerçekleşir. Bu durumda kas dokusundaki miyoglo-

binin dolaşıma geçmesi ile ABH gerçekleşir. Mekanizma olarak miyoglobinin tübüler 

üzerine toksik etkisinden (oksijen radikalleri ile), Tamm-Horsfall proteinleri ile çökelti 

oluşturarak tübüler arası obstrüksiyon oluşturmasından ve lokal vazokonstriksiyon 

yapmasından şüphelenilir (26). Rabdomiyoliz hücre içinde hücre dışına göre fazla olan 

elektrolit (potasyum, fosfat) ve ürik asit hızlıca dolaşıma katılır. Rabdomiyolize se-

konder ABH tedavisi bol hidrasyondur (26). 

Postoperatif ABH 

Mortalite ve morbidite oranı en yüksek olan ABH grubudur. Açık kalp ve aort 

cerrahisi sonrasında görülür (27). Bu operasyonlarda vücut sıcaklığının 30 °C civa-

rında tutulması intravasküler pıhtılaşmaya yol açarak ABH oluşum mekanizması ola-

rak kabul edilir. Hastanın hipotansif olması en büyük risk faktörüdür. En önemli ko-

runma yolu kan basıncında denge sağlanması, nefrotoksik ajanlardan kaçınılması ve 

varsa enfeksiyonun etkin tedavisidir (28). 

Akut Tübülointerstisyel Nefrit (ATİN) 

İlaçların, enfeksiyonların ve bilinen malignitelerin neden olduğu hipersensivite 

reaksiyonudur. Hemen hemen her ilacın ATİN yapma riski mevcuttur. İlaç nefrotok-

sisitesine bağlı ABH vakalarına yapılan renal biyopsilerde, ATİN’e ait bulgu insidansı 

%25’tir (29, 30). Vakalara bakıldığında eozinofili, ciltte döküntü, proteinüri, hematüri 

görülebilir. Unutulmamalıdır ki; ciddi nefrotik düzeyde proteinüri mevcut olan hasta-

larda ATİN tanısı düşünülüyorsa etiyoloji genellikle NSAİİ kaynaklıdır (31). ATİN 

olarak değerlendirilen her hastaya en erken dönemde renal biyopsi yapılmalıdır. Bu 

durumda ilk yapılması gereken kullanılan nefrotoksik ilaçların bırakılması olmalı, altta 

yatan neden araştırılmalı ve tedavi edilmelidir. ATİN, kalıcı parankimal fibrozise iler-

leyen bir hastalık olduğu için erken dönemde mümkün olduğunca tüm hastalara im-

münsüpresif ajanlar başlanmalıdır. Fakat ATİN nedeni NSAİİ ve rifampisin ise im-

münsüpresif tedavi yaklaşımının tedavi edici olmadığı unutulmamalıdır. Altta yatan 
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enfeksiyona bağlı ATİN olgularında etkene yönelik tedavi (antiviral, antifungal, anti-

biyotik) yeterlidir, immünsüpresyon önerilmez (32). 

Ateroembolik Hastalık 

Aterom plaklarından kalkan kolesterol kristallerinden kaynaklanan embolik bir 

hastalıktır. Bu hastalık risk faktörü olmaksızın olabilirken risk faktörleri; ileri yaş, ge-

çirilmiş cerrahi, vasküler girişimlerdir. Renal vasküler yapıların etkilenmesi ile ABH 

oluşur (33). Renal tutulum insidansı %72 olarak bildirilmiştir. Gelişen ABH için spe-

sifik etkin tedavi yokken statin ve steroid türevi ilaçların faydalı olduğu düşünülmek-

tedir. Ateroembolik ABH hastalarının çoğunda diyaliz ihtiyacı ortaya çıkmaktadır ve 

ABH tablosu kalıcıdır (34). 

Hepatorenal Sendrom 

İleri evre karaciğer parankim patolojisi olan hastalarda, karaciğer fonksiyon 

bozukluğu nedeniyle dolaşımda vazopresör (vazopresin, anjiotensin 2 vb.) birikme-

siyle oluşan bir ABH tipidir. Hepatik patolojinin ortadan kaldırılması veya karaciğer 

nakli yapılması ile  ABH düzelirken renal histolojik hasar beklenmez (35). 

Hepatorenal sendrom hastaların karaciğer rezervi bazında 2 tiptir. Tip 1; daha 

mortal seyreden, daha hızlı ilerleyen, ileri evre siroz veya fulminan hepatit vakalarında 

daha fazla görülen tiptir. Karaciğer nakli kesin tedavi iken yapılmayan vakalarda bek-

lenen yaşam süresi 3 aydır. Tip-2, prognozu daha iyi, daha ılımlı seyreden, tip1’e gö-

rece daha fazla karaciğer rezervine sahip vakalarda görülen tiptir (36). 

Tümör Lizis Sendromu 

Bu sendrom, tedavi veya kendiliğinden olabilen hızlı hücre sentezi ve hücre 

yıkımı ile ilerleyen, mortalitesi yüksek bir sendromdur. Hastalarda hiperpotasemi, hi-

perfosfatemi, hipokalsemi ve hiperürisemi görülmesi beklenir (37). ABH oluşum me-

kanizması temelinde ürik asidin nefrotoksik etkisidir. En güncel koruma seçeneği; bol 

hidrasyon, allopürinol gibi ürik asit sentez inhibitörü kullanımı ve rasburikaz gibi ürik 

asidi allantoine dönüştüren ilaç kullanımıdır (38). 
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2.3.3. Postrenal ABH 

Postrenal ABH, üriner sistemin tıkanıklığı ile gelişir. Üst üriner sistemde bila-

teral olması halinde ABH gerçekleşirken, unilateral tıkanıklıklarda ABH sıklıkla gö-

rülmez. Erkek cinsiyette postrenal ABH insidansı daha fazladır. Erkek üretrasının daha 

uzun olması ve prostat hastalıkları insidansın daha fazla olmasında etkilidir (6). Ani 

darlıklarda üriner sistemde ciddi basınç artışı olur. Bu durum filtrasyon hızında azalma 

yapar. Darlığın ortadan kaldırılmasından sonra iyileşmenin prerenal ve renal ABH’ye 

göre daha hızlı düzelmesi beklenir (39). Hastaların klinik belirtileri; anüri, karın ağrısı, 

prostatik yakınmalar, hematüri, renal kolik vb. durumlardır. Bu hasta grubuna yapıla-

cak ilk işlem üretral sonda takılması ve tüm üriner sistem ultrasonografik inceleme 

yapılmasıdır (3). 

Tablo 3. Postrenal ABH nedenleri (15) 

1. Üreteropelvik bileşke patolojileri 

    Taş 

    Konjenital ya da kazanılmış üreteropelvik darlık 

    Pıhtı  

2. Üreter patolojiler 

    Travma  

    Cerrahi komplikasyon olarak üreterin bağlanması 

    Lümen içi patolojiler (taş, pıhtı, malignite vb.) 

    Lümen dışı patolojiler (retroperitoneal fibrozis, malignite, ürinom, vb.) 

3. Mesane patolojiler 

    Rüptür  

    Mesane malignitesi 

    Akut nörojenik mesane (kazanılmış) 

4. Üretra patolojileri 

    Bening prostat hiperplazisi 

    Üretral kateter disfonksiyonu 

    Diğer (Taş, yabancı cisim, obstrüksiyon vb.) 

 

2.4 ABH’ye Tanısal Yaklaşım 

ABH tanısal yaklaşımında ilk adım, detaylandırılmış öykünün alınması ve son-

rası fizik muayenenin yapılmasıdır. İkinci adım olarak kan ve idrar tetkikleri tanıyı 

destekleyici olabilir. Tam kan sayımı, böbrek fonksiyon testi (serum kreatinini, kan 

üre azotu (BUN), fosfor, kalsiyum) ve tam idrar tetkiki (idrar mikroskopisi, idrar sod-

yumu, idrar kreatinin düzeyi, idrar ozmolaritesi) bakılmalıdır (40). KDIGO’ya göre 
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postrenal ABH düşünülen hastalara özellikle tıkanıklık nedeni ve tıkanıklık seviyesi-

nin belirlenmesi için ultrasonografik inceleme önerilir (3). 

Tüm üriner sistem ultrasonografik inceleme endikasyonları; ABH, anüri, he-

matüri, hidronefroz evrelemesi, nedeni bilinmeyen şok tablosu, mesane kateteri yeri-

nin doğrulanması, idrar retansiyonu varlığı, renal taş, kist, kitle ve renal apsedir (41). 

Bu incelemede böbreğin ve mesanenin uzun ve kısa akstan ölçümü yapılır. Böbrekte 

kist, kitle, apse ve hidroüreterenefroz varlığına bakılır. Ayrıca böbrek parankim kalın-

lığı, renal duvar kalınlığı ve renal ekojenite değerlendirilir. Mesanede hematom ve 

kitle varlığı değerlendirilir. Bu tetkikte her iki böbrek ayrı ayrı değerlendirilir (9, 41, 

42). 

2.5 ABH Kliniği ve Komplikasyonları 

Akut böbrek hasarı; vücudun su, elektrolit (sodyum, potasyum vb.) atılımını, 

katyon homeostazını, renal asidifikasyon mekanizmasını bozar. Bunların sonucunda 

sıvı, elektrolit, kan pH değeri, üriner toksik madde atılımı bozulur. Oligürik olmayan 

hastalarda kan üre azotu ve serum kreatinin ortalama günlük artış hızı sırayla 10-20 

mg/dL ve 0,5-1,0 mg/dL civarıdır. Oligürik hastalarda BUN ve serum kreatinin günlük 

ortalama artış hızı ve komplikasyon oluşma insidansı daha fazladır. Bununla birlikte  

prognoz daha kötüdür (2). Prerenal vakalarda hipovolemi mevcutken, çoğu renal ABH 

vakasında hipervolemi mevcuttur (2). 

En sık görülen komplikasyon hiperkalemidir.  6 mmol/L altındaki potasyum 

değerleri çoğunlukla semptomsuzdur. Daha yüksek değerlerde elektrokardiyografi de-

ğişikliği ve aritmi görülebilir. Tanı anında belirgin hiperpotasemi olan  vakalarda akla 

hemoliz, tümör lizis ve rabdomiyoliz gelmelidir (3). Çok nadir olsa dahi amfoterisin 

B ve sisplatine bağlı  akut böbrek hasarı olan hastalarda hipokalemi görülebilir (2). 

Akut böbrek hasarı olan hastalarda genellikle anyon açıklığı artmış metabolik 

asidoz (diyabetik ketoasidoz, laktik asidoz vb.) görülürken çok nadir olmakla birlikte 

metabolik alkaloz da  görülür (2). 
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Hiperfosfatemi ve eşlik eden hipokalsemi diğer komplikasyonlardandır. ABH 

nedenlerinden rabdomiyoliz, tümör lizis ve hemoliz nedenli oluşur. Hipermagnezemi 

sisplatin ve amfoterisin B kullanan hastalarda gözlenir (2). 

Enfeksiyon, ABH vakalarının ölüm nedenleri arasında en sık altta yatan du-

rumdur. Yaklaşık %75’inden sorumludur (2). 

Kardiyak açıdan aritmi görülürken, gastrointestinal sistem açısından bulantı 

kusma gibi komplikasyonlar görülebilir. Bazı nadir vakalarda GIS kanama görülebilir 

(2). 

Hastalar iyileşirken poliürik fazda volüm kaybederek hipovolemi görülebilir 

buna eşlik eden hipernatremi, hipokalemi, hipofosfatemi, hipokalsemi görülebilir (2). 

2.6. Prerenal ABH Tedavi 

Prerenal ABH, renal perfüzyonun düzeltilmesi ile hızlı şekilde düzelecek bir 

tablodur. Sıvı replasmanı vakanın hipovolemi nedenine yöneliktir. Kanamaya bağlı 

durumlarda eritrosit süspansiyonu transfüzyonu, diğer durumlarda izotonik solüsyon-

larla düzeltilmelidir (%0,9 salin). Sıvı replasmanı  alan hastalarda elektrolit ve asit-baz 

dengesi yakından takip edilmelidir (43).  Sirozlu hastalarda sıvı tedavisi önemli bir 

sorundur (44). Splanknik dolaşımda sıvı birikmesi mevcuttur fakat efektif arteriyel kan 

volümünün azalmış olması ABH tablosuna neden olabilir. Aynı hastalardaki gerçek 

sıvı durumunu anlayabilmek için invaziv olarak monitörizasyon ile birlikte sıvı rep-

lasmanı yapılmalıdır. Unutulmamalıdır ki bu hastalarda sıvı tedavisiyle birlikte asit ve 

pulmoner ödem gibi istenmeyen durumlar olabilir. Bu yüzden sıvı tedavisi çok yavaş 

ve dikkatli verilmelidir (45). Halihazırda asit olan vakalarda parasentez işlemi ile batın 

içi basıncın azalması ve renal ven akımının rahatlaması ile renal perfüzyon sağlanarak 

GFH’de artma olabilir (46). 
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2.7. Renal (İntrensek) ABH Tedavi 

Renal ABH tedavisinde birçok ilaç (dopamin infüzyon, atriyal natriüretik pep-

tid, insülin benzeri büyüme faktörü-1, diüretik vb.) denenmiş olsa da renal hasarı azal-

tan renal fonksiyonları geri döndüren bir farmakolojik ajan henüz bulunamamıştır 

(47). Radyokontrast nefropatisi riskini azaltma ve korunma yolları; 

1- N-asetil sisteinin günde 2 kez 600 mg per oral olarak işlem öncesi ve sonraki 

3 gün verilmelidir. 

2- Sodyum bikarbonatlı %5 dekstroz saatte 1mL/kg hızında işlem öncesi ve 

sonrası 12 saat süresince verilmelidir. 

3- Optimal etkiyi sağlayacak en az miktarda radyokontrast madde kullanılma-

lıdır (23-25, 48). 

Hemodiyaliz ile radyokontrast maddenin %80 kadarı elimine edilir. Fakat bu 

uygulama nefrotoksisitenin azalmasını veya ortadan kalkmasını engellemez. Yüksek 

riskli hastalarda hemofiltrasyonun koruyucu olabileceği düşünülmektedir (23).  

2.8. Postrenal ABH Tedavi 

Postrenal ABH tedavisinde yapılması gereken ilk işlem tıkanıklığın ortadan 

kaldırılmasıdır (49). Mesane çıkış tıkanıklıklarında mesane kateterizasyonu önerilir-

ken daha proksimal tıkanıklıklar için üreteral katater veya nefrostomi önerilir. Hemen 

hemen tüm postrenal ABH vakaları tıkanıklığın sonlanması ile iyileşme gösterirken 

bu süreçte fazla diürez nedeniyle hipovolemi görülebilir. Bu hasta grubuna sıvı replas-

manı yapılabilir (49). 

2.9. ABH’de Diyaliz Tedavisi 

ABH tablosunda diyaliz tedavi endikasyonları; semptomatik üremi (flapping 

tremor, üremik Perikardit, üremik ensefalopati) ve medikal tedaviye dirençli hipervo-

lemi, hiperkalemi, asidozdur (50). Periton diyalizi, hemodiyaliz, hemofiltrasyon gibi 

tedavi seçenekleri hastaya göre tercih edilir (51). 
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2.10. Mortalite 

ABH’de mortalite %20 civarıdır (52). Diyaliz ihtiyacı olan ABH vakalarında 

mortalite %50’den fazladır. En sık görülen mortalite nedenleri enfeksiyon, kardiyo-

vasküler ve pulmoner yetmezliktir (53). 

Risk faktörleri; ileri yaş, erkek cinsiyet, bilinen kronik böbrek yetmezlik, ciddi 

enfeksiyon, çoklu organ yetmezliği, konjestif kalp yetmezliği, diyabetes mellitus, me-

kanik ventilasyon ihtiyacı varlığı kötü sonlanımı işaret eder (12, 54). Hastanede ABH 

gelişen vakalar, hastane dışında ABH gelişenlere göre daha mortaldir (12). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Bu çalışma Hacettepe Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulu GO 22/118 numaralı araştırma projesi değerlendirme raporu ile etik açı-

dan uygun bulundu. Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Erişkin Acil Servisine 

01.01.2019 – 31.12.2021 tarihleri arasında 148.427 hasta başvurmuştur. 

Bu hastalardan 34.286’sının serum kreatinin düzeyleri normal sınırların üze-

rindeydi. Kreatinin düzeyi yüksek olan hastalardan KDIGO kriterlerine uymayanlar 

(48 saat içinde serum kreatinin > 0,3 mg/dL artması veya bazal serum kreatinin değe-

rinin 1,5 katı olması veya idrar miktarının <0,5 ml/kg/saat), bazal kreatinin düzeyleri 

bilinmeyenler ve üriner sistem ultrasonografik inceleme yapılmamış olanlar çalışma 

dışında tutuldu. Geriye kalan 496 hasta çalışmaya dahil edildi. 

Vakalar hakkındaki yaş, cinsiyet, komorbid hastalıklar, serum kreatinin düzeyi, 

kan üre nitrojen düzeyi, GFH, böbrek boyutları, böbrek duvar kalınlığı, böbrek ekoje-

nitesi, böbrekte kist – kitle varlığı, hidronefroz varlığı, renal taş, mesane boyutu, me-

sane içi hematom – kitle varlığı verileri hasta bilgi yönetim sisteminde başvuru anın-

daki öyküden, klinik seyirden, konsültasyon notundan, yapılmış olan biyokimyasal 

testlerden ve tüm üriner sistem ultrasonografik incelemeden elde edilerek derlendi. 

Akut böbrek hasarı tanısı, KDIGO akut böbrek hasarı klinik kılavuzu esas alı-

narak, 48 saat içinde serum kreatinin > 0,3 mg/dL artması veya bazal serum kreatinin 

değerinin 1,5 katı olması veya idrar miktarının <0,5 ml/kg/saat olması ile saptandı. 

Hastaların ABH türü tayini tetkik, tedavi ve hastane yatış süreci sonunda ko-

nulan son tanısı baz alınarak prerenal, renal, postrenal akut böbrek hasarı ayrımı has-

taya bakan klinisyen tarafından KDIGO ABH rehberine uygun olarak belirlendi. Ay-

rıca vakalarda ABH’ye neden olan patoloji; Tablo 1’deki durumlarda prerenal ABH, 

tablo 2’deki durumlarda renal ABH ve tablo 3’teki durumlarda postrenal ABH tanısı 

konuldu. 

Bu araştırmada nedenine yönelik olarak ABH tanılı hastalarda belirtilen veriler 

değerlendirmeye alındı. 
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Demografik bilgiler: Yaş, cinsiyet 

Komorbid hastalıklar: Hipertansiyon, diabetes mellitus, konjestif kalp yet-

mezliği, koroner arter hastalığı, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, kronik karaciğer 

hastalığı, astım, malignite, sistemik lupus eritematozus, kronik böbrek hasarı, bening 

prostat hipertrofisi, serebrovasküler olay, atriyal fibrilasyon, pulmoner tromboemboli 

Laboratuvar tetkikleri: Akut böbrek hasarı – kronik böbrek hasarı ayrımı ya-

pabilmek için serum kreatinin düzeyi, serum kan üre azotu, GFH tetkiklerine bakıldı. 

Ultrasonografik inceleme bulgular: Akut böbrek hasarı – kronik böbrek ha-

sarı ayrımı yapabilmek için böbrek boyutları, böbrek duvar kalınlığı, renal akut böbrek 

hasarı tayini için böbrek ekojenitesi, böbrekte kist – kitle, postrenal akut böbrek hasarı 

tayini için hidronefroz, tıkayıcı renal taş, mesane boyutu, mesane içi hematom – kitle 

bulguları incelendi. 

Hastaların demografik verileri basit tanımlayıcı istatistikler ile değerlendirildi. 

Normal dağılıma uyan değişkenlerde ortalama ve standart sapma, normal dağılma uy-

mayan değişkenlerde ortanca ve çeyrekler arası dağılım kullanıldı. Ultrasonografik in-

celeme sonuçlarına göre hastalar tanısal patoloji saptanan/saptanmayan, prognostik 

değeri olan/olmayan şeklinde gruplara ayrıldı. Bu gruplar arasındaki karşılaştırma veri 

dağılım özelliklerine göre t testi, ki-kare, Mann Whitney-U testi, Kruskal Wallis ve 

McNemar testi kullanılarak incelendi. Normal dağılım özelliklerinin incelenmesi için 

histogram, Kolmogrov-Smirnov ve/veya Shapiro-Wilk, skewness ve kurtosis kulla-

nıldı. Araştırmada ayrıca hastaların böbrek hastalığının tipi (prerenal, renal, postrenal) 

ile elde edilen veriler arasında korelasyon olup olmadığı sorgulandı. Verilerin para-

metrik varsayımları sağlaması durumunda Pearson korelasyon analizi, aksi halde Spe-

arman korelasyon analizi tercih edildi. Analizler SPSS v23 paket programı ile yapıldı. 
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4. BULGULAR 

Hacettepe Üniversitesi Erişkin Hastanesi Acil Tıp Anabilim dalında yaptığımız 

bu çalışmada acil servise 01 Ocak 2019- 31 Aralık 2021 tarihleri arasında acil servise   

başvuran 34.286 hasta değerlendirildi. Bu hastalardan 33.500’ü tüm üriner sistem ult-

rasonografik incelemesinin yapılmaması nedeniyle çalışmaya dahil edilmedi. Geriye 

kalanlar içinden 195 vaka KDIGO akut böbrek hasarı tanı kriterlerini karşılamaması, 

25 vaka kronik böbrek yetmezliği nedeniyle hemodiyaliz öyküsü olması, 16 vaka renal 

transplantasyon öyküsü olması, 24 vaka tekrarlayan başvuru olması, 30 vaka yetersiz 

veri olması nedeniyle çalışmadan çıkarıldı. Geriye kalan 496 vaka analize dahil edildi. 

 

Şekil 1. Cinsiyet dağılımı  

Çalışmaya dahil edilen 496 vakanın %61,3’ü (n=304) erkek, %38,7’si (n=192) 

kadındı (Şekil 1). 

 

 

 

192

304

Kadın Erkek
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Şekil 2. Olguların yaş dağılımı 

Tablo 4. Yaş, serum kreatinin, BUN ve GFH dağılımı  

 Ortanca Çeyrekler Arası Dağılım 

Yaş (yıl)  67 20 

Serum kreatinin (mg/dL) 2,08 1,68 

BUN (mg/dL) 43,60 40,98 

GFH (ml/dk) 27,08 20,74 

BUN: Kan üre azotu, GFH: Glomerüler filtrasyon hızı 

 

Çalışmaya dahil edilen 496 vakanın yaş aralığı 18 ile 97 yıl arasında değiş-

mekte olup ortanca yaş 67 yıl (ÇAD:20) olarak saptandı (Şekil 2) (Tablo 4).  
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Tablo 5. Özgeçmiş dağılımı  

Bilinen hastalıklar Frekans (n) Yüzde (%) 

HT 189 38,1 

Malignite  126 25,4 

DM 116 23,4 

KAH 101 20,4 

KBH 99 20,0 

KKY 61 12,3 

BPH 49 9,9 

KOAH  28 5,6 

Astım  11 2,2 

SVO 11 2,2 

Kronik Karaciğer Hastalığı 10 2,0 

Atriyal Fibrilasyon  9 1,8 

Sistemik Lupus Eritematozusa 5 1,0 

Pulmoner Tromboemboli 4 0,8 

*Diğer 19 3,8 

KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, HT: Hipertansiyon, DM: diabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastalığı, KBH: 

Kronik böbrek hastalığı, KKY: konjestif kalp yetmezliği, BPH: bening prostat hiperplazisi, SVO: serebrovasküler olay, *Diğer 

hastalıklar (3 hastada Alzheimer, 2 hastada renal arter stenozu, 1 hastada renal enfarkt, 1 hastada amiloidoz, 1 hastada atriyal 

septal defekt, 1 hastada atriyal kapak replasmanı, 2 hasta mitral kapak replasmanı, 1 hastada demans, 1 hastada epilepsi, 1 hastada 

IG A nefropatisi, 1 hastada polikistik böbrek hastalığı, 1 hastada renal tüberküloz, 1 hastada renal tübüler asidoz, 1 hastada skle-

roderma tanısı mevcuttur. ) 

Tablo 6. KDIGO rehberine göre akut böbrek hasarı evreleri dağılımı 

Evre  Frekans (n) Yüzde (%) 

1 227 45,8 

2 166 33,5 

3 103 20,8 

Vakaların KDIGO rehberine göre ABH evreleme dağılımı; %45,8’i evre 1 

(n=227), %33,5’i evre 2 (n=166), %20,8’i evre 3 (n=103) olarak görüldü (Tablo 6). 
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Tablo 7. Ultrason ölçümlerinde sağ ve sol renal boyut ölçümü dağılımı  

 Renal boyut ultrason ölçümü Frekans (n) Yüzde (%) 

Ölçüm yapılmamış 

Sağ  2 0,4 

Sol  6 1,2 

Küçük boyutlarda ölçüm yapılmış, birim ifade edilmemiş 

        Sağ   6 1,2 

        Sol   9 1,8 

Normal boyutlarda ölçüm yapılmış birim ifade edilmemiş 

        Sağ   410 82,7 

        Sol   405 81,7 

Büyük boyutlarda ölçüm yapılmış, birim ifade edilmemiş 

       Sağ   0 0 

       Sol   0 0 

Küçük boyutlarda ölçüm yapılmış, birim ifade edilmiş   

       Sağ  15 3,0 

       Sol   11 2,2 

Normal boyutlarda ölçüm yapılmış, birim ifade edilmiş 

       Sağ   53 10,7 

       Sol   55 11,1 

Büyük boyutlarda ölçüm yapılmış, birim ifade edilmiş  

      Sağ   10 2,0 

      Sol   10 2,0 

Vakaların ultrasonografik renal boyut ölçüm dağılımı; renal boyut ölçülmemiş, 

renal boyut ölçülmüş küçük olarak değerlendirilmiş fakat milimetre cinsinden birim 

ifade edilmemiş, renal boyut ölçümü normal sınırlarda ölçülmüş fakat milimetre cin-

sinden birim ifade edilmemiş, renal boyut ölçümü normal sınırlar altında ölçülmüş ve 

milimetre cinsinden birim ifade edilmiş, renal boyut ölçümü normal sınırlarda ölçül-

müş ve milimetre cinsinden birim ifade edilmiş, renal boyut ölçümü normal sınırların 

üzerinde ölçülmüş ve milimetre cinsinden birim ifade edilmiş. Ayrıca renal boyut öl-

çümü normal sınırlar üzerinde ölçülmüş olup milimetre cinsinden birim ifade edilme-

yen hasta yoktur (Tablo 7). 
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Tablo 8. Sonografik bulgu olarak hidroüreterenefroz bulgusu dağılımı 

HUN bulgusu Frekans (n) Yüzde (%) 

Yok   

Sağ 440 89,7 

Sol 451 90,9 

Var   

Sağ 56 11,3 

Sol 45 9,1 

Grade 1   

Sağ 7 1,4 

Sol 7 1,4 

Grade 2   

Sağ 17 3,4 

Sol 14 2,8 

Grade 3   

Sağ 28 5,6 

Sol 20 4,0 

Grade 4   

Sağ 3 0,6 

Sol 3 0,6 

Grade 5   

Sağ 1 0,2 

Sol 1 0,2 
HUN: Hidroüreteronefroz 

Çalışmadaki hastaların renal HUN bulgusuna bakıldı. HUN bulgusu olan va-

kaların grade belirtildi (Tablo 8). 

Çalışmadaki hastaların sağ renal parankimin %1,4’ünde parankim kalınlığının 

azaldığı (n=7), %95,4’ünde parankim kalınlığının normal sınırlarda olduğu (n=473), 

%3,2’sinde parankim kalınlığının arttığı, sol renal parankimin %1,0’ında parankim ka-

lınlığının azaldığı (n=5), %95,0’ında parankim kalınlığının normal sınırlarda olduğu 

(n=471), %4,0’ında parankim kalınlığının arttığı tespit edildi. 

Tablo 9. Sonografik ölçüm ile renal ekojenite değişikliği dağılımı 

Renal ekojenite değişikliği Frekans (n) Yüzde (%) 

Azalmış renal ekojenite 2 0,4 

Normal renal ekojenite 397 80,0 

Artmış renal ekojenite 97 19,6 

Grade 1 33 6,7 

Grade 2  48 9,7 

Grade 3 16 3,2 
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Tablo 10. Sonografik ölçüm ile renal duvar kalınlığı dağılımı 

Renal duvar kalınlığı  Frekans (n) Yüzde (%) 

Azalmış renal duvar kalınlığı 10 2,0 

Normal renal duvar kalınlığı 485 97,8 

Artmış renal duvar kalınlığı 1 0,2 

Tablo 11. Diğer sonografik bulguların dağılımı  

Diğer sonografik bulgular  Frekans (n) Yüzde (%) 

Sağ renal kist    

     Var   

     Yok 

 62 

434 

12,5 

87,5 

Sol renal kist   

     Var  

     Yok  

 56 

440 

11,3 

88,7 

Sağ renal kitle    

     Var  

     Yok 

 11 

485 

2,2 

97,8 

Sol renal kitle   

     Var  

     Yok 

 7 

489 

1,4 

98,6 

Sağ üriner sistem taşı   

     Var  

     Yok 

 22 

474 

4,4 

95,6 

Sol üriner sistem taşı   

     Var  

     Yok 

 15 

481 

3,0 

97,0 

Mesane hematom   

     Var 

     Yok 

 12 

484 

2,4 

97,6 

Mesane kitle    

    Var 

    Yok 

 9 

487 

1,8 

98,2 
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Çalışmada yapılan diğer sonografik bulgular eşliğinde renal kist, renal kitle, 

üriner sistem taşı, mesane hematomu, mesane kitlesi frekans ve yüzdeleri bu tabloda 

gösterildi (Tablo 11). 

 

Şekil 3. Akut böbrek hasarı (ABH) dağılımı 

Bu çalışmadaki tüm vakaların %71,8’i prerenal (n=356) akut böbrek hasarı, 

%15,9’u renal (n=79) akut böbrek hasarı, %12,3’ü postrenal (n=61) akut böbrek hasarı 

olarak değerlendirildi (Şekil 3). 

Tablo 12. Kreatinin, BUN ve GFH değerlerinin cinsiyete göre karşılaştırılması 

 Ortanca ÇAD p* 

Kreatinin (mg/dL)    

Kadın 2,02 1,62 
0,528 

Erkek 2,13 1,71 

BUN (mg/dL)    

Kadın 45,12 41,11 
0,308 

Erkek 43,05 40,67 

GFH (ml/dk)    

Kadın 23,66 20,85 
<0,001 

Erkek 31,45 25,30 
*Mann Whitney U 

BUN: kan üre azotu, GFH: Glomerüler filtrasyon hızı, ÇAD: çeyrekler arası dağılım 

 

Çalışmaya dahil edilen hastaların glomerüler filtrasyon hızı (GFH) değerleri 

cinsiyete göre karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı fark vardır. Erkek hastaların 

356

79

61

Prerenal Renal Postrenal
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GFH değeri kadın hastalara göre daha yüksektir (p<0,001, Mann Whitney U) 

(Tablo 12).   

Bu çalışmada değerlendirilen hastaların KDIGO evresinin yaşa göre karşılaş-

tırılmasında evre 1 olan hastaların ortanca yaş değeri 65 yıl (ÇAD:24), evre 2 olan 

hastaların ortanca yaş değeri 70 yıl (ÇAD:20), evre 3 hastaların ortanca yaş değeri 68 

yıl (ÇAD:13) olarak gözlemlendi. Yaşa göre yapılan karşılaştırmada evre 1 ile evre 2 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır (p=0,003, Mann Whitney U). Yaşa 

göre yapılan karşılaştırmada evre 1 ile evre 3 arasında istatistiksel anlamlı fark yoktur 

(p=0,373, Mann Whitney U). Yaşa göre yapılan karşılaştırmada evre 2 ile evre 3 ara-

sında istatistiksel anlamlı fark yoktur (p=0,084, Mann Whitney U). 

Tablo 13. KDIGO evresinin cinsiyete göre karşılaştırılması 

KDIGO 

evre 

Cinsiyet  

p* Erkek  Kadın  Toplam 

n % n % n % 

1 134 59,0 93 41,0 227 100 

0,551 2 107 64,5 59 35,5 166 100 

3 63 61,2 40 38,8 103 100 

Toplam 304 61,3 192 38,7 496 100  
*Pearson ki kare 

Cinsiyete göre yapılan karşılaştırmada KDIGO evreleri arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık yoktur (p=0,551, Pearson ki kare) (Tablo 13). 

Tablo 14. KDIGO evrelerine göre sağ böbrekte HUN varlığının karşılaştırılması 

KDIGO 

evre 

Sağ böbrekte HUN varlığı 

p* HUN yok HUN var Toplam 

n % n % n % 

1 196 86,3 31 13,7 227 100 

0,004 2 158 95,2 8 4,8 166 100 

3 86 83,5 17 16,5 103 100 

Toplam 440 88,7 56 11,3 496 100  
*Pearson ki kare, HUN: Hidroüreteronefroz  

Çalışmada analiz edilen vakaların KDIGO evrelerine göre sağ böbrekte hidro-

üreteronefroz varlığına göre; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel olarak anlamlı 

sonuç vardır. KDIGO evresi 3 olduğunda HUN varlığı artmaktadır (p=0,004, Pearson 

ki kare) (Tablo 14). 
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Tablo 15. KDIGO evrelerine göre sağ böbrek HUN grade dağılımının karşılaştırılması 

KDIGO 

evre 

Sağ böbrekte HUN varlığında grade  
p* 

1 2 3 4 5 Toplam 

n % n % n % n % n % n %  

1 6 19,4 11 35,5 11 35,5 2 6,4 1 3,2 31 100 

0,002 2 1 12,5 0 0 7 87,5 0 0 0 0 8 100 

3 0 0 6 35,3 10 58,8 1 5,9 0 0 17 100 

Toplam 7 12,5 17 30,4 28 50,0 3 5,3 1 1,8 56 100  

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu, HUN: Hidroüreteronefroz 

Çalışmaya dahil edilen hastaların KDIGO evrelerine göre sağ böbrek hidroü-

reteronefroz grade dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı 

sonuç vardır. KDIGO evresi artarken HUN grade artışı görülür (p=0,002, Fisher Exact 

test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 15).  

Tablo 16. KDIGO evrelerine göre sol böbrekte HUN varlığının karşılaştırılması 

KDIGO 

evre 

Sol böbrekte HUN varlığı 

p* HUN yok HUN var Toplam 

n % n % n % 

1 205 90,3 22 9,7 227 100 

0,023 2 158 95,2 8 4,8 166 100 

3 88 85,4 15 14,6 103 100 

Toplam 451 90,9 45 9,1 496 100  
*Pearson ki kare, HUN: Hidroüreteronefroz 

Bu çalışmada analiz edilen hastaların KDIGO evrelerine göre sol böbrekte hid-

roüreteronefroz varlığına göre; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan an-

lamlı sonuç vardır. KDIGO evresi 3 olduğunda HUN varlığı artmaktadır (p=0,023, 

Pearson ki kare) (Tablo 16).  

Tablo 17. KDIGO evrelerine göre sol böbrek HUN grade dağılımının karşılaştırılması 

KDIGO 

evre 

Sol böbrekte HUN varlığında grade  
p* 

1 2 3 4 5 Toplam 

n % n % n % n % n % n %  

1 4 18,2 8 36,4 8 36,4 1 4,5 1 4,5 22 100 

0,053 2 2 25,0 0 0 5 62,5 1 12,5 0 0 8 100 

3 1 6,7 6 40,0 7 46,6 1 6,7 0 0 15 100 

Toplam 7 15,6 14 31,2 20 44,4 3 6,6 1 2,2 45 100  

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu, HUN: Hidroüreteronefroz 
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Çalışmaya dahil edilen hastaların KDIGO evrelerine göre sol böbrek hidroüre-

teronefroz grade dağılımında gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı 

fark yoktur (p=0,053, Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 17).  

Tablo 18. KDIGO evrelerine göre sağ böbrek parankim kalınlığının dağılımı 

KDIGO 

evre 

Sağ böbrek parankim kalınlığı boyutu 

p* 
Azalmış  Normal Artmış  Toplam 

n % n % n % n %  

1 2 0,9 217 95,6 8 3,5 227 100 

0,828 2 3 1,8 157 94,6 6 3,6 166 100 

3 2 1,9 99 96,1 2 1,9 103 100 

Toplam 7 1,4 473 95,4 16 3,2 496 100  

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu 

Gruplar arasında KDIGO evreleri ile sağ böbrek parankim kalınlık değişikliği 

karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan anlamlı sonuç yoktur (p=0,828, Fisher Exact 

test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 18). 

Tablo 19. KDIGO evrelerine göre sol böbrek parankim kalınlığının dağılımı 

KDIGO 

evre 

Sol böbrek parankim kalınlığı boyutu 

p* 
Azalmış  Normal Artmış  Toplam 

n % n % n % n %  

1 0 0 215 94,7 12 5,3 227 100 

0,116 2 4 2,4 157 94,6 5 3,0 166 100 

3 1 1,0 99 96,1 3 2,9 103 100 

Toplam 5 1,0 471 95,0 20 4,0 496 100  

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu 

Gruplar arasında KDIGO evreleri ile sol böbrek parankim kalınlık değişikliği 

karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan anlamlı sonuç yoktur (p=0,116, Fisher Exact 

test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 19).   
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Tablo 20. KDIGO evrelerine göre böbrek ekojenite değişikliği dağılımı 

KDIGO 

evre 

Böbrek ekojenite değişikliği 

p* 
Değişim yok Azalmış  Artmış  Toplam 

n % n % n % n %  

1 193 85,0 1 0,4 33 14,5 227 100 

0,001 2 136 81,9 0 0 30 19,1 166 100 

3 68 66,0 1 1,0 34 33,0 103 100 

Toplam 397 80,0 2 0,4 97 19,6 496 100  

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu 

Bu çalışmada değerlendirilen hastaların KDIGO evrelerine göre böbrek ekoje-

nite değişiklik dağılımı; gruplar arasında KDIGO evreleri ile böbrek ekojenite deği-

şikliği karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan anlamlı sonuç bulunmaktadır. KDIGO 

evresi artarken artmış böbrek ekojenitesi daha sık görülür (p=0,001, Fisher Exact test, 

Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 20).  

Tablo 21. KDIGO evrelerine göre böbrek ekojenite değişikliği ve grade dağılımı 

KDIGO 

evre 

Böbrek ekojenite değişikliği ve grade  

p* Değişiklik 

yok 

Azalmış  Artmış 

grade 1 

Artmış 

grade 2 

Artmış 

grade 3 

Toplam 

n % n % n % n % n % n %  

1 193 85,0 1 0,4 13 5,7 18 7,9 2 0,9 227 100 

0,001 2 136 81,9 0 0 11 6,6 14 8,4 5 3,0 166 100 

3 68 66,0 1 1,0 9 8,7 16 15,5 9 8,7 103 100 

Toplam 397 80,0 2 0,4 33 6,7 48 9,7 16 3,2 496 100  

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu 

Çalışmaya dahil edilen hastaların KDIGO evrelerine göre böbrek ekojenite de-

ğişikliğinde artış olan hastaların grade dağılımı; gruplar arası karşılaştırma istatistiksel 

açıdan anlamlı sonuç vardır. KDIGO evresi artarken artmış böbrek ekojenitesi grade’i 

artmaktadır (p=0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 21).   
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Tablo 22. KDIGO evrelerine göre böbrek duvar kalınlığı dağılımı 

KDIGO 

evre 

Böbrek duvar kalınlığı  

p* 
Azalmış  Normal   Artmış  Toplam 

n % n % n % n %  

1 3 1,3 223 98,2 1 0,4 227 100 

0,655 2 5 3,0 161 97,0 0 0 166 100 

3 2 1,9 101 98,1 0 0 103 100 

Toplam 10 2,0 485 97,8 1 0,2 496 100  

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu 

Bu çalışmada ele alınan hastaların KDIGO evrelerine göre böbrek duvar kalın-

lığı değişikliği dağılımı; gruplar arasında KDIGO evrelerine göre böbrek duvar kalın-

lığı değişiklikleri karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan anlamlı sonuç bulunmamak-

tadır (p=0,655, Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 22).  

Tablo 23. KDIGO evrelerine göre sağ renal kist dağılımı 

KDIGO 

evre 

Sağ renal kist 

p* 
Yok Var Toplam 

n % n % n %  

1 200 88,1 27 11,9 227 100 

0,406 2 141 84,9 25 15,1 166 100 

3 93 90,3 10 9,7 103 100 

Toplam 434 87,5 62 12,5 496 100  

*Pearson ki kare 

Çalışmada değerlendirilen hastaların KDIGO evrelerine göre sağ renal kist var-

lığı dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı sonuç bulunma-

maktadır (p=0,406, Pearson ki kare) (Tablo 23). 
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Tablo 24. KDIGO evrelerine göre sol renal kist dağılımı  

KDIGO 

evre 

Sol renal kist 
p* 

Yok Var Toplam 

n % n % n %  

1 210 92,5 17 7,5 227 100 

0,046 2 141 84,9 25 15,1 166 100 

3 89 86,4 14 13,6 103 100 

Toplam 440 88,7 56 11,3 496 100  

*Pearson ki kare 

Çalışmaya dahil edilen hastaların KDIGO evrelerine göre sol renal kist varlığı 

dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı sonuç bulunmakta-

dır. KDIGO evre 1 de sol renal kist daha az görülür (p=0,046, Pearson ki kare) (Tablo 

24).  

Tablo 25. KGIDO evrelerine göre sağ renal kitle dağılımı 

KDIGO 

evre 

Sağ renal kitle 

p* 
Yok Var Toplam 

n % n % n %  

1 226 99,6 1 0,4 227 100 

0,013 2 161 97,0 5 3,0 166 100 

3 98 95,1 5 4,9 103 100 

Toplam 485 97,8 11 2,2 496 100  

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu 

Bu çalışmada ele alınan hastaların KGIDO evrelerine göre sağ renal kitle var-

lığı dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır. 

KDIGO evresi azaldıkça sağ renal kitle daha nadir görülür (p=0,013, Fisher Exact test, 

Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 25).   
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Tablo 26. KGIDO evrelerine göre sol renal kitle dağılımı 

KDIGO 

evre 

Sol renal kitle 

p* 
Yok Var Toplam 

n % n % n %  

1 227 100 0 0 227 100 

0,014 2 161 97,0 5 3,0 166 100 

3 101 98,1 2 1,9 103 100 

Toplam 489 98,6 7 1,4 496 100  

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu 

Çalışmaya değerlendirilen hastaların KGIDO evrelerine göre sol renal kitle 

varlığı dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır. 

KDIGO evre azaldıkça sol renal kitle görülme oranı azalır (p=0,014, Fisher Exact test, 

Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 26).  

Tablo 27. KDIGO evrelerine göre sağ üriner sistem taşı dağılımı 

KDIGO 

evre 

Sağ üriner sistem taşı  

p* 
Yok Var Toplam 

n % n % n %  

1 209 92,1 18 7,9 227 100 

0,002 2 165 99,4 1 0,6 166 100 

3 100 97,1 3 2,9 103 100 

Toplam 474 95,6 22 4,4 496 100  

*Pearson ki kare 

Çalışmaya dahil edilen hastaların KDIGO evrelerine göre sağ üriner sistem taş 

varlığı dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı sonuç mev-

cuttur. KDIGO evre 1’de sağ üriner sistem taşı görülmesi daha sıktır (p=0,002, Pear-

son ki kare) (Tablo 27).  

  



31 

 

Tablo 28. KDIGO evrelerine göre sol üriner sistem taşı dağılımı 

KDIGO 

evre 

Sol üriner sistem taşı  

p* 
Yok Var Toplam 

n % n % n %  

1 216 95,2 11 4,8 227 100 

0,088 2 164 98,8 2 1,2 166 100 

3 101 98,1 2 1,9 103 100 

Toplam 481 97,0 15 3,0 496 100  

*Pearson ki kare 

Gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı sonuç mevcut değildir 

(p=0,088, Pearson ki kare) (Tablo 28). 

Tablo 29. KDIGO evrelerine göre mesanede hematom varlığı dağılımı 

KDIGO 

evre 

Mesanede hematom varlığı 
p* 

Yok Var Toplam 

n % n % n %  

1 220 96,9 7 3,1 227 100 

0,744 2 163 98,2 3 1,8 166 100 

3 101 98,1 2 1,9 103 100 

Toplam 484 97,6 12 2,4 496 100  

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu 

Gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktur (p=0,744, 

Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 29).  

Tablo 30. KDIGO evresine göre mesanede kitle varlığı dağılımı 

KDIGO 

evre 

Mesanede kitle varlığı 

P* 
Yok Var Toplam 

n % n % n %  

1 221 97,4 6 2,6 227 100 

0,409 2 165 99,4 1 0,6 166 100 

3 101 98,1 2 1,9 103 100 

Toplam 487 98,2 9 1,8 496 100  

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu 
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Gruplar arasında karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmamak-

tadır (p=0,409, Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 30). 

Tablo 31. KDIGO evresine göre akut böbrek hasarı türü dağılımı 

KDIGO 

evre 

Akut böbrek hasarı türü 

p* 
Prerenal   Renal    Postrenal   Toplam 

n % n % n % n %  

1 167 73,6 21 9,3 39 17,2 227 100 

<0,001 2 121 72,9 38 22,9 7 4,2 166 100 

3 68 66,0 20 19,4 15 12,7 103 100 

Toplam 356 71,8 79 15,9 61 12,3 496 100  

*Pearson ki kare 
 

Çalışmaya dahil edilen hastaların KDIGO evresine göre akut böbrek hasarı türü 

dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır. KDIGO 

evresi artarken prerenal ABH görülme sıklığı azalır (p<0,001, Pearson ki kare) (Tablo 

31).    

Tablo 32. Akut böbrek hasarı türüne göre sağ böbrekte HUN varlığı dağılımı 

ABH 

türü 

Sağ böbrekte HUN varlığı 

p* HUN yok HUN var Toplam 

n % n % n % 

Prerenal  346 97,2 10 2,8 356 100 

<0,001 Renal  73 92,4 6 7,6 79 100 

Postrenal  21 34,4 40 65,6 61 100 

Toplam 440 88,7 56 11,3 496 100  
*Pearson ki kare, ABH: Akut böbrek hasarı, HUN: Hidroüreterenefroz   

 

Bu çalışmaya ele alınan hastaların akut böbrek hasarı türüne göre sağ böbrekte 

HUN varlığı dağılımı; gruplar arasında yapılan karşılaştırmada istatistiksel açıdan an-

lamlı fark vardır. Postrenal ABH olan vakalarda HUN görülme sıklığı daha fazladır 

(p<0,001, Pearson ki kare) (Tablo 32).  
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Tablo 33. Akut böbrek hasarı türüne göre sağ böbrekte HUN varlığında grade dağılımı 

ABH türü Sağ böbrekte HUN varlığında grade  

p* 
1 2 3 4 5 Toplam 

n % n % n % n % n % n %  

Prerenal 3 30,0 1 10,0 6 60,0 0 0 0 0 10 100 

<0,001 Renal 2 33,3 0 0 3 50,0 1 16,7 0 0 6 100 

Postrenal 2 5,0 16 40,0 19 37,5 2 5,0 1 2,5 40 100 

Toplam 7 12,5 17 30,4 28 50,0 3 5,3 1 1,8 56 100  

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu, ABH: Akut böbrek hasarı, HUN: Hidroüreterenefroz 

Bu çalışmada değerlendirilen hastaların akut böbrek hasarı türüne göre sağ 

böbrekte HUN varlığında grade dağılımı; gruplar arasında yapılan karşılaştırmada is-

tatistiksel açıdan anlamlı fark vardır. Postrenal ABH olan vakalarda HUN grade’inin 

şiddeti arttar (p<0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 33).  

Tablo 34. Akut böbrek hasarı türüne göre sol böbrekte HUN varlığı dağılımı 

ABH 

türü 

Sol böbrekte HUN varlığı 

p* HUN yok HUN var Toplam 

n % n % n % 

Prerenal  343 96,3 13 3,7 356 100 

<0,001 Renal  75 94,9 4 5,1 79 100 

Postrenal  33 54,1 28 45,9 61 100 

Toplam 451 90,9 45 9,1 496 100  
*Pearson ki kare, ABH: Akut böbrek hasarı, HUN: Hidroüreterenefroz  

Çalışmaya dahil edilen hastaların akut böbrek hasarı türüne göre sol böbrekte 

HUN varlığı dağılımı; gruplar arasında yapılan karşılaştırmada istatistiksel açıdan an-

lamlı fark vardır. Postrenal ABH olan vakalarda HUN görülme sıklığı daha fazladır 

(p<0,005, Pearson ki kare) (Tablo 34). 

Tablo 35. Akut böbrek hasarı türüne göre sol böbrekte HUN varlığında grade dağılımı 

ABH 

türü 

Sol böbrekte HUN varlığında grade  
p* 

1 2 3 4 5 Toplam 

n % n % n % n % n % n %  

Prerenal 4 30,8 2 15,4 6 46,1 1 7,7 0 0 13 100 

<0,001 Renal 1 25,0 0 0 1 25,0 2 50,0 0 0 4 100 

Postrenal 2 7,2 12 42,8 13 46,4 0 0 1 3,6 28 100 

Toplam 7 15,6 14 31,1 20 44,4 3 6,7 1 2,2 45 100  

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu, ABH: Akut böbrek hasarı, HUN: Hidroüreterenefroz  
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Çalışmaya dahil edilen hastaların akut böbrek hasarı türüne göre sol böbrekte 

HUN varlığında grade dağılımı; gruplar arasında yapılan karşılaştırmada istatistiksel 

açıdan anlamlı fark vardır. Postrenal ABH olan vakalarda HUN grade’inin şiddeti art-

maktadır (p<0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 35).   

Tablo 36. ABH türüne göre sağ böbrek parankim kalınlığı dağılımı  

ABH türü Sağ böbrek parankim kalınlığı boyutu 

p* 
Azalmış  Normal Artmış  Toplam 

n % n % n % n %  

Prerenal  3 0,8 346 97,2 7 2,0 227 100 

0,006 Renal  4 5,1 70 88,6 5 6,3 166 100 

Postrenal  0 0 57 93,4 4 6,6 103 100 

Toplam 7 1,4 473 95,4 16 3,2 496 100  

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu, ABH: Akut böbrek hasarı 

Çalışmada ele alınan hastaların akut böbrek hasarı türüne göre sağ böbrek pa-

rankim kalınlığı değişikliği dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan 

anlamlıdır. Renal ABH olan vakalarda normal sağ böbrek parankim kalınlığı oranı 

azalır. (p=0,006, Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 36).  

Tablo 37. ABH türüne göre sol böbrek parankim kalınlığı dağılımı 

ABH 

türü 

Sol böbrek parankim kalınlığı boyutu 

p* 
Azalmış  Normal Artmış  Toplam 

n % n % n % n %  

Prerenal  2 0,6 342 96,1 12 3,4 227 100 

0,180 Renal  2 2,5 72 91,2 5 5,3 166 100 

Postrenal  1 1,6 57 93,4 3 4,9 103 100 

Toplam 5 1,0 471 95,0 20 4,0 496 100  

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu, ABH: Akut böbrek hasarı 

Bu çalışmada değerlendirilen hastaların akut böbrek hasarı türüne göre sol böb-

rek parankim kalınlığı değişikliği dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel 

açıdan anlamlı fark bulunmamaktadır (p=0,180, Fisher Exact test, Monte Carlo Simü-

lasyonu) (Tablo 37).  
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Tablo 38. ABH türüne göre böbrek ekojenite değişikliği dağılımı 

ABH 

türü 

Böbrek ekojenite değişikliği 

p* 
Değişim yok Azalmış  Artmış  Toplam 

n % n % n % n %  

Prerenal  299 84,0 0 0 57 16,0 356 100 

<0,001 
Renal  47 59,5 2 2,5 30 38,0 79 100 

Postrenal  51 83,6 0 0 34 16,4 61 100 

Toplam 397 80,0 2 0,4 97 19,6 496 100  

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu, ABH: Akut böbrek hasarı 

Çalışmaya dahil edilen hastaların akut böbrek hasarı türüne göre böbrek eko-

jenite değişikliği dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı 

fark vardır. Renal ABH olan vakaların patolojik böbrek ekojenite değişikliği diğer 

ABH türlerine göre daha fazladır. (p<0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simülas-

yonu) (Tablo 38).   

Tablo 39. ABH türüne göre böbrek ekojenite değişikliği ve grade dağılımı 

ABH 

türü 

Böbrek ekojenite değişikliği ve grade  

p* Değişiklik 

yok 

Azal-

mış  

Artmış 

grade 1 

Artmış 

grade 2 

Artmış 

grade 3 

Toplam 

n % n % n % n % n % n %  

Prerenal  299 84,0 0 0 24 6,7 23 6,5 10 2,8 356 100 

<0,001 Renal  47 59,5 2 2,5 5 6,3 19 24,1 6 7,6 79 100 

Postrenal  51 83,6 0 0 4 6,6 6 9,8 0 0 61 100 

Toplam 397 80,0 2 0,4 33 6,7 48 9,7 16 3,2 496 100  

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu, ABH: Akut böbrek hasarı 
 

Çalışmada değerlendirilen hastaların akut böbrek hasarı türüne göre böbrek 

ekojenite değişikliğinde artış olan hastaların grade dağılımı; gruplar arası karşılaştırma 

istatistiksel açıdan anlamlıdır. Renal ABH olan vakaların böbrek ekojenite grade artışı 

daha fazla görülür. (p<0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 39).  
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Tablo 40. ABH türüne göre böbrek duvar kalınlığı dağılımı 

ABH türü Böbrek duvar kalınlığı  

p* 
Azalmış  Normal   Artmış  Toplam 

n % n % n % n %  

Prerenal  4 1,1 352 98,9 0 0 356 100 

0,018 Renal  4 5,1 74 93,7 1 1,3 79 100 

Postrenal  2 3,3 59 96,7 0 0 61 100 

Toplam 10 2,0 485 97,8 1 0,2 496 100  

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu, ABH: Akut böbrek hasarı 

Bu çalışmada ele alınan hastaların akut böbrek hasarı türüne göre böbrek duvar 

kalınlığı değişikli dağılımı; gruplar arasında akut böbrek hasarı türüne göre böbrek 

duvar kalınlığı değişiklikleri karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan anlamlı sonuç bu-

lunmaktadır. Renal ABH olan vakalarda patolojik böbrek duvar kalınlığı ölçümü daha 

sık görülür (p=0,018, Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 40).  

Tablo 41. ABH türüne göre sağ renal kist dağılımı 

ABH türü Sağ renal kist 

p* 
Yok Var Toplam 

n % n % n %  

Prerenal  315 88,5 41 11,5 356 100 

0,480 Renal  66 83,5 13 16,5 79 100 

Postrenal  53 86,9 8 13,1 61 100 

Toplam 434 87,5 62 12,5 496 100  

*Pearson ki kare, ABH: Akut böbrek hasarı 

Çalışmaya dahil edilen hastaların akut böbrek hasarı türüne göre sağ renal kist 

varlığı dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı sonuç bulun-

mamaktadır (p=0,480, Pearson ki kare) (Tablo 41). 
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Tablo 42. ABH türüne göre sol renal kist dağılımı 

ABH türü Sol renal kist 

p* 
Yok Var Toplam 

n % n % n %  

Prerenal  317 89,0 39 11,0 356 100 

0,173 Renal  66 83,5 13 16,5 79 100 

Postrenal  57 93,4 4 6,6 61 100 

Toplam 440 88,7 56 11,3 496 100  

*Pearson ki kare, ABH: Akut böbrek hasarı 

Bu çalışmada değerlendirilen hastaların akut böbrek hasarı türüne göre sol re-

nal kist varlığı dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı sonuç 

bulunmamaktadır (p=0,173, Pearson ki kare) (Tablo 42). 

Tablo 43. ABH türüne göre sağ renal kitle dağılımı 

ABH türü Sağ renal kitle 
p* 

Yok Var Toplam 

n % n % n %  

Prerenal  350 98,3 6 1,7 356 100 

0,281 Renal  76 96,2 3 3,8 79 100 

Postrenal  59 96,7 2 3,3 61 100 

Toplam 485 97,8 11 2,2 496 100  

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu, ABH: Akut böbrek hasarı 

Çalışmada ele alınan hastaların akut böbrek hasarı türüne göre sağ renal kitle 

varlığı dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktur 

(p=0,281, Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 43). 

Tablo 44. ABH türüne göre sol renal kitle dağılımı 

ABH türü Sol renal kitle 

p* 
Yok Var Toplam 

n % n % n %  

Prerenal  355 99,7 1 0,3 356 100 

0,002 Renal  75 94,9 4 5,1 79 100 

Postrenal  59 96,7 2 3,3 61 100 

Toplam 489 98,6 7 1,4 496 100  

*Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu, ABH: Akut böbrek hasarı 
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Çalışmaya dahil edilen hastaların akut böbrek hasarı türüne göre sol renal kitle 

varlığı dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı sonuç bulun-

maktadır. Prerenal ABH olan vakalarda sol renal kitle saptanma durumu daha azdır 

(p=0,002, Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 44).  

Tablo 45. ABH türüne göre sağ üriner sistem taşı dağılımı 

ABH türü Sağ üriner sistem taşı  

p* 
Yok Var Toplam 

n % n % n %  

Prerenal  351 98,6 5 1,4 356 100 

<0,001 Renal  78 98,7 1 1,3 79 100 

Postrenal  45 73,8 16 26,2 61 100 

Toplam 474 95,6 22 4,4 496 100  

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu, ABH: Akut böbrek hasarı 

Bu çalışmada değerlendirilen hastaların akut böbrek hasarı türüne göre sağ üri-

ner sistem taş varlığı dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı 

sonuç vardır. Postrenal ABH olan vakalarda sağ üriner sistem taşı bulgusu daha fazla 

görülmektedir. (p<0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 45).  

Tablo 46. ABH türüne göre sol üriner sistem taşı dağılımı 

ABH türü Sol üriner sistem taşı  

p* 
Yok Var Toplam 

n % n % n %  

Prerenal  353 99,2 3 0,8 356 100 

<0,001 Renal  78 98,7 1 1,3 79 100 

Postrenal  50 82,0 11 18,0 61 100 

Toplam 481 97,0 15 3,0 496 100  

* Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu, ABH: Akut böbrek hasarı 

Çalışmada ele alınan hastaların akut böbrek hasarı türüne göre sol üriner sistem 

taş varlığı dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı sonuç var-

dır. Postrenal ABH olan vakalarda sol üriner sistem taşı bulgusu daha fazla görülmek-

tedir. (p<0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 46).  
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Tablo 47. ABH türüne göre mesanede hematom varlığı dağılımı 

ABH türü Mesanede hematom varlığı 
p* 

Yok Var Toplam 

n % n % n %  

Prerenal  353 99,2 3 0,8 356 100 

<0,001 Renal  78 98,7 1 1,3 79 100 

Postrenal  53 86,9 8 13,1 61 100 

Toplam 484 97,6 12 2,4 496 100  
* Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu, ABH: Akut böbrek hasarı 

Çalışmaya dahil edilen hastaların akut böbrek hasarı türüne göre mesanede he-

matom varlığı dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark 

vardır. Postrenal ABH olan vakalarda mesanede hematom varlığı daha sık olarak gö-

rülür (p<0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 47).  

Tablo 48. ABH türüne göre mesanede kitle varlığı dağılımı 

ABH türü Mesanede kitle varlığı 
p* 

Yok Var Toplam 

n % n % n %  

Prerenal  355 99,7 1 0,3 356 100 

<0,001 Renal  78 98,7 1 1,3 79 100 

Postrenal  54 88,5 7 11,5 61 100 

Toplam 487 98,2 9 1,8 496 100  
* Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu, ABH: Akut böbrek hasarı 

Çalışmada değerlendirilen hastaların akut böbrek hasarı türüne göre mesanede 

kitle varlığı dağılımı; gruplar arasında karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark 

bulunmaktadır. Postrenal ABH vakalarında mesanede kitle varlığı oranı daha fazladır 

(p<0,001, Fisher Exact test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 48).  

Tablo 49. ABH türüne göre sağ böbrek boyut ölçüm dağılımı 

ABH türü Sonografik sağ böbrek boyut ölçümü p* 

Normal Normal değil Toplam 

n % n % n % 

Prerenal 340 95,5 16 4,5 356 100  

0,001 Renal 66 83,5 13 16,5 79 100 

Postrenal 57 93,4 4 6,6 61 100 

Toplam 463 93,3 33 6,7 496 100 
*Pearson ki-kare, ABH: Akut böbrek hasarı 
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Bu çalışmada değerlendirilen hastalarda akut böbrek hasarı türüne göre sağ 

böbrek boyut ölçümü dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan an-

lamlı sonuç vardır. Renal ABH olan hastalarda patolojik sağ böbrek boyut ölçümü 

oranı daha fazladır (p=0,001, Pearson ki kare) (Tablo 49).  

Tablo 50. ABH türüne göre sol böbrek boyut ölçüm dağılımı 

ABH 

türü 

Sonografik sol böbrek boyut ölçümü p* 

Normal Normal değil Toplam 

n % n % n % 

Prerenal 338 94,9 18 5,1 356 100  

0,009 Renal 68 86,1 11 13,9 79 100 

Postrenal 54 88,5 7 11,5 61 100 

Toplam 460 93,3 36 7,3 496 100 
*Pearson ki-kare, ABH: Akut böbrek hasarı 

Bu çalışmada ele alınan hastaların akut böbrek hasarı türüne göre sol böbrek 

boyut ölçümü dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı sonuç 

vardır. Renal ABH olan hastalarda patolojik sol böbrek boyut ölçümü oranı daha faz-

ladır (p=0,009, Pearson ki kare) (Tablo 50).  

Tablo 51. KDIGO evrelerine göre sol böbrek boyut ölçüm dağılımı 

KDIGO 

evre 

Sonografik sol böbrek boyut ölçümü p* 

Normal Normal değil Toplam 

n % n % n % 

1 215 94,7 12 5,3 227 100  

0,204 2 153 92,2 13 7,8 166 100 

3 92 89,3 11 10,7 103 100 

Toplam 460 92,7 36 7,3 496 100 
*Pearson ki-kare 

Bu çalışmada ele alınan hastaların KDIGO evrelerine göre sol böbrek boyut 

ölçümü dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı sonuç yoktur 

(p=0,204, Pearson ki kare) (Tablo 51).  

Tablo 52. KDIGO evrelerine göre sağ böbrek boyut ölçüm dağılımı 

KDIGO 

evre 

Sonografik sağ böbrek boyut ölçümü p* 

Normal Normal değil Toplam 

n % n % n % 

1 216 95,2 11 4,8 356 100  

0,243 2 154 92,8 12 7,2 79 100 

3 93 90,3 10 9,7 61 100 

Toplam 463 93,3 33 6,7 496 100 
*Pearson ki-kare 
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Bu çalışmada değerlendirilen hastalarda KDIGO evrelerine göre sağ böbrek 

boyut ölçümü dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı sonuç 

vardır (p=0,243, Pearson ki kare) (Tablo 52).   

Tablo 53. ABH türüne göre diğer sonografik bulguların dağılımı 

Diğer sonogra-

fik bulgular 

ABH türü p 

Prerenal   Renal  Postrenal  Toplam 

n % n % n % n % 

Sonografik HUN bulgusu 

<0,001* 

Yok  341 95,8 73 92,4 18 29,5 432 87,1 

Var  15 4,2 6 7,6 43 70,5 64 12,9 

Toplam  356 100 79 100 61 100 496 100 

Sonografik taş bulgusu 

<0,001** 
Yok  351 98,6 78 98,7 39 63,9 468 94,4 

Var  5 1,4 1 1,3 22 36,1 28 5,6 

Toplam 356 100 79 100 61 100 496 100 

Sonografik kist bulgusu 

0,812* 
Yok  303 85,1 65 82,3 52 85,2 420 84,7 

Var  53 14,9 14 17,7 9 14,8 76 15,3 

Toplam  356 100 79 100 61 100 496 100 

Sonografik kitle bulgusu 

0,038** 

Yok  350 98,3 74 93,7 59 96,7 483 97,4 

Var  6 1,7 5 6,3 2 3,3 13 2,6 

Toplam  356 100 79 100 61 100 496 100 

Sonografik parankim kalınlığı 

0,033* 

 

Normal  338 94,9 69 87,3 55 90,2 462 93,1 

Normal değil 18 5,1 10 12,7 6 9,8 34 6,9 

Toplam  356 100 79 100 61 100 496 100 

*Pearson ki-kare, **Fisher Exact Test, Monte Carlo Simülasyonu, HUN: Hidroüreteronefroz  

Çalışmaya dahil edilen hastaların ABH türüne göre HUN bulgusu dağılımı; 

gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır. Postrenal ABH 

olan hastalarda HUN varlığı artmaktadır (p<0,001, Pearson ki kare) (Tablo 53).  

Bu çalışmada değerlendirilen hastalarda ABH türüne göre üriner sistem taş bul-

gusu dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır. 
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Postrenal ABH hastalarında üriner sistem taşı görülme sıklığı artmaktadır (p<0,001, 

Fisher Exact Test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 53).  

Çalışmada ele alınan hastaların ABH türüne göre renal kist bulgusu dağılımı; 

gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktur (p=0,812, Pearson 

ki kare) (Tablo 53).  

Çalışmaya dahil edilen hastaların ABH türüne göre renal kitle bulgusu dağı-

lımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır. Prerenal 

ABH olan hastalarda renal kitle görülme sıklığı azalır (p=0,038, Fisher Exact Test, 

Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 53).  

Bu çalışmada değerlendirilen hastaların ABH türüne göre renal parankim ka-

lınlığı bulgusu dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark 

vardır. Renal ABH olan vakalarda renal parankim ölçümlerinin normal sınırlar dışında 

görülme sıklığı artmaktadır (p=0,033, Pearson ki kare) (Tablo 53). 
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Tablo 54. KDIGO evresine göre diğer sonografik bulguların dağılımı 

Diğer sonogra-

fik bulgular 

KDIGO evre p 

1 2 3 Toplam 

n % n % n % n % 

Sonografik HUN bulgusu 

0,002* 

Yok  189 83,3 157 94,6 86 83,5 432 87,1 

Var  38 16,7 9 5,4 17 16,5 64 12,9 

Toplam  227 100 166 100 103 100 496 100 

Sonografik taş bulgusu 

0,001* 
Yok  205 90,3 163 98,2 100 97,1 468 94,4 

Var  22 9,7 3 1,8 3 2,9 28 5,6 

Toplam 227 100 166 100 103 100 496 100 

Sonografik kist bulgusu 

0,583* 
Yok  196 86,3 137 82,5 87 84,5 420 84,7 

Var  31 13,7 29 17,5 16 15,5 76 15,3 

Toplam  227 100 166 100 103 100 496 100 

Sonografik kitle bulgusu 

0,007** 
Yok  226 99,6 159 95,8 98 95,1 483 97,4 

Var  1 0,4 7 4,2 5 4,9 13 2,6 

Toplam  227 100 166 100 103 100 496 100 

Sonografik parankim kalınlığı 

0,986* 
Normal  221 93,0 155 93,4 96 93,2 462 93,1 

Normal değil 16 7,0 11 6,6 7 6,8 34 6,9 

Toplam  227 100 166 100 103 100 496 100 

*Pearson ki-kare, **Fisher Exact Test, Monte Carlo Simülasyonu, HUN: Hidroüreteronefroz  

Çalışmaya dahil edilen hastaların KDIGO evresine göre HUN bulgusu dağı-

lımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır. KDIGO evre 

3 olan hastalarda HUN bulgusu görülme sıklığı artmaktadır (p=0,002, Pearson ki kare) 

(Tablo 54).  

Bu çalışmada değerlendirilen hastaların KDIGO evresine göre üriner sistem 

taşı bulgusu dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark 

vardır.  KDIGO evre 1 olan hastalarda üriner sistem taşı görülme sıklığı artmaktadır 

(p=0,001, Pearson ki kare) (Tablo 54). 
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 Bu çalışmada ele alınan hastaların KDIGO evresine göre renal kist bulgusu 

dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktur 

(p=0,583, Pearson ki kare) (Tablo 54).  

Çalışmaya dahil edilen hastaların KDIGO evresine göre renal kitle bulgusu da-

ğılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır. KDIGO 

evre 1 olan vakalarda renal kitle görülme sıklığı daha azdır (p=0,007, Fisher Exact 

Test, Monte Carlo Simülasyonu) (Tablo 54).  

Çalışmaya dahil edilen hastaların KDIGO evresine göre renal parankim kalın-

lığı bulgusu dağılımı; gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel açıdan anlamlı fark 

yoktur (p=0,986, Pearson ki kare) (Tablo 54). 
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5. TARTIŞMA 

ABH ile üriner sistem ultrasonografik inceleme sonuçları karşılaştırıldığı ça-

lışmamızda 496 vakanın %61,3’ü (n=304) erkek, %38,7’si (n=192) kadındı. M. A. 

Rabbani ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre olguların %61’i erkek (n=551), 

%39’u kadındı (n=347) (55). 

Çalışmamızda olguların yaş aralığı 18 ile 97 yıl arasında değişmekte olup or-

tanca yaş 67 yıl (ÇAD:20) olarak saptandı. N. Shurterman ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada yaş ortalaması 62,4 yıl olarak belirtilmiştir (56). 

Çalışmamızda en çok görülen hastalık hipertansiyondur. Benzer çalışmalarda 

da en sık görülen hastalık hipertansiyondur.(15, 57). Bunun sebebi ABH ile hipertan-

siyon birlikteliğinin sık görülmesi olabilir. 

Çalışmamızda tüm vakaların %71,8’i prerenal (n=356) akut böbrek hasarı, 

%15,9’u renal (n=79) akut böbrek hasarı, %12,3’ü postrenal (n=61) akut böbrek hasarı 

olarak değerlendirildi. N. Karslıoğlu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 278 hastanın 

%41,0’ında prerenal ABH, %20,5’inde renal ABH ve %38,5’inde postrenal ABH tes-

pit edilmiştir (15). Bunun sebebi N. Karslıoğlu ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya 

başvuran hastalarda malignitesi olan vaka sayısı daha fazla olduğu için sonuçlar arası 

farklılık olduğu düşünülmektedir. 

Çalışmamızda hastaların serum kreatinin değeri 1,00 mg/dL ile 12,24 mg/dL 

değerleri arasında olup, ortanca değeri 2,08 mg/dL (ÇAD:1,68) olarak gözlendi. Kan 

üre azotu değeri 9,78 mg/dL ile 203,86 mg/dL değerleri arasında olup ortanca değeri 

43,59 mg/dL (ÇAD:40,98) olarak görüldü. Glomerüler filtrasyon hızı değeri 2,76 

ml/dk ile 95,00 ml/dk değerleri arasında olup ortanca değeri 27,07 ml/dk (ÇAD:24,72) 

olarak görüldü. A. J. Kellum ve arkadaşlarının çalışmasında ortalama serum kreatinin 

değeri 1,70 mg/dL olarak görülmekte olup vakaların %83,8’inin GFH >60 olarak sap-

tanmıştır (58). M. Abdelsalam ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ortalama serum kre-

atinin değeri 7,51 mg/dL olarak görülmektedir (57). Bunun sebebi M. Abdelsalam ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu çalışma diyaliz ünitesindeki hasta grubu ile yapılmış 
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olup bu hastaların bazal serum kreatinin değerlerinin yüksek olması olabilir. A. J. Kel-

lum ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada tüm ABH hastaları ele alınırken bizim 

çalışmamızda üriner sistem ultrasonografik incelemesi yapılmış ABH hastalarının in-

celenmesi nedeniyle farklı sonuçlar elde edilmiş olabilir. 

Çalışmamızda KDIGO rehberine göre ABH evreleme dağılımına bakıldığında 

%45,8’i evre 1 (n=227), %33,5’i evre 2 (n=166), %20,8’i evre 3 (n=103) olarak gö-

rüldü. P. Susantitaphong ve arkadaşlarının dünya çapında yapmış oldukları meta ana-

lizde tüm popülasyonda KDIGO evre 1, evre 2, evre 3 ABH insidansı sırasıyla %11,5 

- %4,8 - %4,0 olarak bulunmuştur (59). Bunun sebebi P. Susantitaphong ve arkadaş-

larının çalışmasında ABH olmayan vakaların dahil edilmesi, bizim çalışmamızda 

ABH tanılı hastaların incelenmesinden kaynaklı olabilir. 

Yapmış olduğumuz çalışmamızda HUN bulgusu varlığı sağ böbrek için %11,3 

sol böbrek için %9,1 olarak belirlenmiştir. W. Ritchie ve arkadaşlarının yapmış olduğu 

çalışmada HUN bulgusu varlığı %9,6 olarak saptanmıştır (60). R. Gamms ve arkadaş-

larının yaptığı çalışmada HUN bulgusu %10,0 olarak saptanmıştır (61). Elde edilen 

veriler literatür ile uyumludur. 

Çalışmamızda anormal renal ekojenite değişikliği %20,0 olarak saptanmıştır.  

R. Gamms ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada anormal renal parankim anormal eko-

jenite değişikliği %58,0 olarak saptanmıştır (61). Bunun sebebi hasta gruplarındaki 

yaş ortalamasının ve malignite oranın farklı olması olabilir. Ayrıca R. Gamms ve ar-

kadaşlarının yaptığı çalışmada prerenal ABH olan hastaların çalışmalarına dahil edilip 

edilmediği net olarak belli değildir. 

Çalışmamızda sağ renal kist varlığı %12,5 ve sol renal kist varlığı %11,3 olarak 

bulunmuştur. R. Gamms ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada renal kist bulgusu varlığı 

%33,0 olarak saptanmıştır (61). Bunun sebebi hasta gruplarındaki yaş ortalamasının 

ve malignite oranın farklı olması olabilir. Ayrıca R. Gamms ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada prerenal ABH olan hastaların çalışmalarına dahil edilip edilmediği net ola-

rak belli değildir. 
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Literatürde ABH olan hastalarda böbrek boyut ölçümü, renal duvar kalınlığı, 

renal kitle, mesane hematomu ve mesane kitlesi ilişkin birçok çalışma olup ABH eti-

yolojisinin aydınlatılmasında kullanıldığı görülmüş olup yapılan çalışmalar daha çok 

değişikliklerin olup olmamasını sorgulamaktadır. Parankim kalınlığı veya böbrek bo-

yutu için sayısal eşik değer yaptığımız literatür taramasında tarafımızca bulunamamış-

tır. Bununla birlikte akut durumlarda parankim kalınlığı veya böbrek boyutunun de-

ğişmesinin beklenmeyeceği bu değişikliklerin daha çok kronik sorunları telkin ettiği 

söylenebilir.  

Çalışmamızda KDIGO evrelerine göre sağ ve sol böbrekte HUN varlığına ba-

kıldığında istatistiksel açıdan anlamlı sonuç vardır. KDIGO evre 3 ABH vakalarında 

HUN varlığı artmaktadır. Literatürde renal HUN varlığı ile ilgili çalışmalar mevcut 

olup KDIGO evrelemesine göre HUN bulgusu karşılaştırma yapılabilecek yeterli sa-

yıda çalışma tarafımızca bulunamamıştır.  

Çalışmamızda KDIGO evresine göre renal ekojenite değişikliği değerlendiril-

miş olup KDIGO evresi arttıkça; renal ekojenitenin normal sınırlar dışına çıktığı gö-

rülmektedir. KDIGO evre 1, evre 2, evre 3 sırasıyla anormal ekojenite ölçüm oranı 

sırasıyla %15, %19,1 ve %34 olarak bulunmuştur. Ayrıca KDIGO evresi arttıkça renal 

ekojenite grade’i doğru orantılı olarak artmaktadır. J.F. Platt ve arkadaşlarının yapmış 

olduğu çalışmada renal ekojenite değişikliği prevalansı %26 olarak ifade edilmektedir 

(62). Literatürde KDIGO evrelerine göre renal ekojenite değişikliği ve renal ekojenite 

grade karşılaştırma yapılabilecek yeterli sayıda çalışma tarafımızca bulunamamıştır. 

Bununla birlikte KDİGO evresi arttıkça renal tübüllerde biriken maddelerin renal eko-

jeniteyi arttırması olabilir.  

Çalışmamızda KDIGO evresine göre sağ ve sol renal boyut ölçümü karşılaştı-

rıldığında istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktur. 

Çalışmamızda KDIGO evrelerine göre sağ ve sol renal parankim kalınlığına 

bakıldığında istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunamamıştır. 

Çalışmamızda KDIGO evrelerine göre renal duvar kalınlığı değişikliği karşı-

laştırılmış olup istatistiksel açıdan anlamlı sonuç bulunamamıştır. 
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Çalışmamızda KDIGO evrelerine göre sağ renal kist bulgusuna bakıldığında 

istatistiksel açıdan anlamlı fark yokken, sol renal kist bulgusunda istatistiksel açıdan 

anlamlı fark bulunmuştur. Bu istatistiksel anlamlılığın rastlantısal olduğu düşünülmek-

tedir. 

Çalışmamızda KDIGO evrelerine göre sağ ve sol renal kitle varlığı değerlen-

dirildiğinde, KDIGO evresi azaldıkça renal kitle görülme oranı azalmaktadır. 

Çalışmamızda KDIGO evresine göre sol üriner sistem taşı varlığı değerlendi-

rilmiş olup istatistiksel açıdan anlamlı sonuç bulunamamış olup sağ üriner sistem taşı 

varlığında istatistiksel açıdan anlamlı fark bulunmuştur. Fakat bu bulgunun rastlantısal 

olduğu düşünülmektedir. 

Çalışmamızda KDIGO evresine göre mesane hematomu ve mesane kitlesi var-

lığı karşılaştırıldığında istatistiksel açıdan anlamlı sonuç yoktur. 

Çalışmamızda KDIGO evresine göre akut böbrek hasarı türü karşılaştırıldı-

ğında KDIGO evresi artarken prerenal ABH görülme oranı azalmaktadır. 

Çalışmamızda KDIGO evresine göre sağ ve sol renal boyut ölçümü, sağ ve sol 

renal parankim kalınlığı, renal duvar kalınlığı değişikliği, sağ ve sol renal kist bulgusu, 

sağ ve sol renal kitle varlığı, sağ ve sol üriner sistem taşı varlığı, mesane hematomu, 

mesane kitlesi, akut böbrek hasarı türü hakkında literatürde karşılaştırma yapılabilecek 

yeterli sayıda çalışma tarafımızca bulunamamıştır. 

Çalışmamızda ABH türüne göre sağ ve sol böbrekte HUN bulgusunun varlığı 

ve grade’inin değerlendirilmesi yapılmış olup postrenal ABH olan vakalarda HUN 

bulgusu varlığı ve grade’inin şiddetinin arttığı görülmüştür. R. Gamss ve arkadaşları-

nın yaptığı çalışmada postrenal tıkanıklık nedeniyle HUN bulgusunun postrenal 

ABH’de daha fazla olduğunu belirtmektedir (61). 

Çalışmamızda ABH türüne göre sağ renal parankim kalınlığı değişikliği değer-

lendirildiğinde istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır. Renal ABH olan vakalarda 

anormal sağ renal parankim kalınlığı görülme oranı artmaktadır. Fakat ABH türüne 

göre sol renal parankim kalınlığı değişikliği değerlendirildiğinde istatistiksel açıdan 
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anlamlı sonuç beklenenin aksine yoktur. S. Faubel ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya 

göre renal parankim kalınlığı ABH türü belirlemede kullanılabileceği ifade edilmek-

tedir (9). Literatürde ABH türü ile renal parankim kalınlığı değişikliğini kıyaslayabi-

lecek yeterli sayıda çalışma tarafımızca bulunamamıştır. 

Çalışmamızda ABH türüne göre renal ekojenite değişikliği karşılaştırıldığında 

istatistiksel açıdan anlamlı sonuç vardır. Renal ABH vakalarında anormal renal ekoje-

nite ölçümü diğer türlere göre daha fazladır. Aynı zaman renal ABH vakalarında renal 

ekojenite grade artışı diğer türlere göre daha fazladır. S. Faubel ve arkadaşlarının yap-

tığı çalışmaya göre renal ekojenite değişikliği ABH türü belirlemede kullanılabileceği 

öngörülmektedir (9). ABH türü ve renal ekojenite değişikliğini literatürde karşılaş-

tırma yapılabilecek yeterli sayıda çalışma tarafımızca bulunamamıştır. 

Çalışmamızda ABH türüne göre renal duvar kalınlığı karşılaştırıldığında ista-

tistiksel açıdan anlamlı sonuç vardır. Renal ABH olan vakalarda anormal böbrek duvar 

kalınlığı ölçümü daha fazla görülür. S. Faubel ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre 

renal duvar kalınlığı ABH türü belirlemede kullanılabileceği söylenmektedir (9). Lite-

ratürde ABH türü ve renal duvar kalınlığı karşılaştırabilecek yeterli sayıda çalışma 

tarafımızca bulunamamıştır. 

Çalışmamızda ABH türü ile sağ ve sol üriner sistem taşı varlığı karşılaştırıldı-

ğında istatistiksel açıdan anlamlı sonuç vardır. Postrenal ABH olan vakalarda üriner 

sistem taşı görülme oranı daha fazladır. M. Meola ve arkadaşlarının yaptığı araştır-

maya göre postrenal ABH nedenlerinden biri olarak üriner sistem taşı gösterilmiştir 

(63). 

Çalışmamızda ABH türü ile sağ ve sol renal kist varlığı karşılaştırıldığında is-

tatistiksel açıdan anlamlı sonuç yoktur. 

Çalışmamızda ABH türü ile sağ renal kitle varlığı karşılaştırıldığında istatistik-

sel açıdan anlamlı sonuç yoktur. Fakat ABH türü ile sol renal kitle varlığı karşılaştırıl-

dığında istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır, fakat bu bulgu rastlantısal olarak bu-

lunduğu düşünülmektedir. 
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Çalışmamızda ABH türü ile mesane hematomu ve mesane kitlesi varlığı karşı-

laştırıldığında istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır. Postrenal ABH olan vakalarda 

mesanede kitle ve hematom varlığı diğer türlere göre daha fazla görülmektedir. S. Fa-

ubel ve arkadaşlarının yaptığı çalışmaya göre mesane hematomu ve mesane kitlesi 

varlığı ABH türü belirlemede kullanılabileceği ifade edilmektedir (9). 

Çalışmamızda ABH türü ile sağ ve sol renal boyut ölçümü karşılaştırıldığında 

istatistiksel açıdan anlamlı fark vardır. Renal ABH olan vakalarda sağ ve sol böbrek 

boyutunda anormal ölçüm oranı artmaktadır. S. Faubel ve arkadaşlarının yaptığı çalış-

maya göre renal boyut ölçümü ABH türü belirlemede kullanılabileceği gösterilmiştir 

(9). 

Çalışmamızda ABH türüne göre sağ ve sol renal boyut ölçümü, sağ ve sol renal 

kist varlığı, sağ ve sol renal kitle varlığı ile ilişkili literatürde karşılaştırma yapılabile-

cek yeterli sayıda çalışma tarafımızca bulunamamıştır. 

Sonuç olarak, çalışmamızda acil serviste akut böbrek hasarı tanısı alan hasta-

larda tüm üriner sistem ultrasonografik incelemenin anlamlılığı araştırılmıştır ve der-

lenen veriler, literatür verileri ile kıyaslanmıştır. Vakaların cinsiyet verileri literatürle 

uyumlu bulunmuştur. Fakat yaş verileri literatüre göre daha fazla bulunmuştur. Bunun 

nedeni çalıştığımız hastanede onkoloji merkezi olması nedeniyle başvuran hasta po-

pülasyonunun görece daha yaşlı olmasıdır. Vakaların en sık yandaş hastalığı hipertan-

siyon ve malignitedir. Malignitesi olan vakaların fazla olması; postrenal ABH olgula-

rının, literatür verilerinden fazla olmasının nedeni olduğu düşünülmektedir. Çalışma-

mın doğası nedeniyle ABH tablosunda olan ve aynı zamanda ultrasonografik incele-

menin yapıldığı hastalar dahil edildiği için serum kreatinin düzeyi, literatür verilerine 

göre daha fazla olduğu düşünülmektedir. 

Literatürde ABH olan hastalarda ultrasonografik inceleme sonuçlarına ilişkin 

birçok çalışma olup neredeyse hepsinde ABH etiyolojisinin aydınlatılmasına odakla-

nılmış olması, yeterli sayısal veri içermemesi ve literatürde KDIGO evrelemesi ile so-

nografik inceleme bulgularının karşılaştırılmamış olması çalışmanın özgüllüğünü art-

tırırken aynı zamanda literatür ile kıyaslama yapılamaması nedeniyle kısıtlılık yarat-

maktadır. Rastlantısal olduğu düşünülen bulgularla ilgili patofizyolojik çalışmaların 

yapılması önerilmektedir. 
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Çalışmamızın tek merkezli olması nedeniyle çalışma sonuçları tüm topluma 

genellenebilir değildir. Çalışmamızın geriye dönük olması nedeniyle yapılan sonogra-

fik değerlendirmeler arasında standardizasyonun olmayabileceği hatırlanmalıdır. 

33.500 hastaya üriner sistem sonografik incelemesinin yapılmaması, ABH ile 

ultrasonografik inceleme sonuçları arasındaki ilişkiyi değerlendirmeyi güçleştirmek-

tedir. 
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6. SONUÇ ve ÖNERİLER 

1. Prerenal ABH vakalarının ultrasonografik inceleme sonucunda elde edilen 

patolojik bulguların yetersiz olması nedeniyle prerenal ABH düşünülen hastalarda so-

nografik inceleme yapılması gerekli olmayıp, bu tür hastalara ultrasonografik ince-

leme yapılması kaynakların kötü kullanılması anlamına gelebilir. Ayrıca sonografik 

inceleme yapılma durumu ile prerenal ABH olan vakaların hastanede yatış süresi, te-

davi algoritmasındaki değişimin incelenmesi için detaylı araştırma yapılması önerilir. 

2. KDIGO evre 3 olan vakaların sonografik inceleme sonucu elde edilen pato-

lojik bulguların daha sık görülürken, KDIGO evre 1 olan vakaların sonografik ince-

leme sonucu elde edilen patolojik bulgularının daha nadir olması göz önüne alındı-

ğında ABH olan vakaların KDIGO evresi arttıkça sonografik inceleme yapılması daha 

anlamlı olabilir. 

3. Renal ABH vakalarının ultrasonografik inceleme sonucunda elde edilen pa-

tolojik bulguların daha sık olması nedeniyle renal ABH düşünülen hastalarda ultraso-

nografik inceleme yapılması daha anlamlı olabilir. 

4.Postrenal ABH vakalarının sonografik inceleme sonucunda elde edilen pato-

lojik bulguların daha sık görülmesi nedeniyle postrenal ABH düşünülen hastalarda ult-

rasonografik inceleme yapılması önerilir. 

5. ABH vakalarında ultrasonografik inceleme sonucu elde edilen bulgularda 

hastaların; hastane yatış süresi ve maliyeti ve ayrıca başka bir çalışma olarak mortalite 

ve morbidite üzerine etkilerinin de araştırılması için detaylı çalışmaların yapılmasının 

gerekli olduğu düşünülmektedir.  
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8. EKLER

EK 1.Veri Toplama Formu 

Form no: Dosya no: Başvuru tarihi: 

Yaş: Cinsiyet: Erkek  

 Kadın  

Serum kreatinin değeri:  

Kan üre nitrojeni değeri: 

GFR 

Üriner sistem ultrason bulguları : 

Renal boyut  :  

Sağ böbrek transvers:      cm 

Sağ böbrek longitudinal:      cm 

Sol böbrek transvers:       cm 

Sol böbrek longitudinal:       cm 

HUN:  

Sağ böbrek HUN   yok  

Var grade …….. 

Sol böbrek HUN   yok 

Var grade ……. 

Parankim kalınlığı 

Sağ böbrek parankim kalınlığuı:   Sol böbrek parankim kalınlıüğı:  

Renal ekojenite değişikliği: yok   Azalmış    Artmış 

Renal duvar kalınlığı : Azalmış      Normal   Artmış 

Renal kist :  

Sağ  renal kist  Var   Yok 

Sol  renal kist  Var   Yok 

Renal kitle: 

Sağ       Var     Yok 

Sol       Var   Yok  

Renal taş : 

Sağ        Var   Yok 

Sol       Var     Yok 

Mesane  boyutu:………….cm   

Mesane hematom :  Var      Yok 

Mesane kitle :          Var       Yok 

Daha önceden bilinen hastalıklar:   
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EK 2. Etik Kurul Onayı 


