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ÖZET 

Gürbüz SÇ. Kanser Hastalarında Akut Böbrek Hasarı Sonrası Yapılan 

HemodDyalDzDn MorbDdDte ve Sağkalıma EtkDsDnDn BelDrlenmesD, Hacettepe 

ÜnDversDtesD Tıp FakültesD İç Hastalıkları Ana BDlDm Dalı Uzmanlık TezD; Ankara, 

2023. Akut böbrek hasarı (ABH), serum kreat)n)n düzey)nde artış ve )drar çıkışındak) 

azalmayla )le seyreden, sıvı-elektrol)t ve as)t-baz denges)nde bozulmaya yol açan an) 

böbrek fonks)yon kaybıdır. Kanser sürec)nde karşılaşılan en yaygın renal patoloj) olan 

ABH, hastalar )ç)n öneml) b)r morb)d)te ve mortal)te neden)d)r. Tanı ve tedav) sürec)ndek) 

yen)l)kler ve palyat)f bakım h)zmetler)ndek) gel)şmeler sayes)nde kanser hastalarının 

sağkalım süreler) ve yaşam kal)teler) artmıştır. Uzayan yaşam süres), ABH g)b) 

kompl)kasyonların görülme olasılığını da arttırmıştır. Kanser hastalarında karşılaşılan 

ABH’ın tedav)s)nde esk)ye kıyasla hemod)yal)ze daha çok başvurulmaktadır. Fakat 

hemod)yal)ze karar verme aşamasında yol gösterecek bel)rlenm)ş b)r ölçüt 

bulunmamaktadır. Bu çalışmaya Ocak 2014 ve N)san 2023 yılları arasında Hacettepe 

Ün)vers)tes) Tıp Fakültes) Onkoloj) Hastanes) yataklı serv)sler)nde yatan, kanser tanılı ve 

akut böbrek hasarı neden)yle hemod)yal)ze alınan 139 hasta dah)l ed)ld). Hastalara a)t 

demograf)k ver)ler, yatış ver)ler), komorb)d)teler, kanser )le )lg)l) ver)ler, laboratuvar 

değerler), akut böbrek hasarının neden) ve evreler), hemod)yal)z sürec) ve sağkalım 

ver)ler) değerlend)r)ld). Hastalar, 30 gün )ç)nde ölenler ve 30 günden daha uzun yaşayan 

hastalar olarak gruplandı. Tek değ)şkenl) anal)zde albüm)n değer)n)n 2,5 g/dl’den az 

olması (p=0.002), seps)s varlığı (p<0.001), ABH’ın prerenal-renal sebeplerle 

gerçekleşmes) (p=0.005), hemod)yal)ze yoğun bakımda alınma (p=0.02), ABH’ın 

hastanede gel)şmes) (p=0.016) ve tanı konulduğu andak) ABH evres)n)n düşük oluşu 

(p=0.003) )lk 30 gündek) mortal)te )le )l)şk)l) bulundu. Çok değ)şkenl) anal)zde )se 

albüm)n değer)n)n 2,5 g/dl’den az olmasının (OR: 3.14 (%95 GA; 1.23-8.04), p=0.017), 

seps)s varlığının (OR: 3.50 (%95 GA; 1.34-9.10), p=0.010), ABH’ın prerenal-renal 

sebeplerle gerçekleşmes)n)n (OR: 6.06 (%95 GA; 1.38-26.56), p=0.017) 30 gün )ç)nde 

ölen hastalar )le )l)şk)s) bulundu. Bu değ)şkenler )le mortal)tey) pred)kte edecek b)r 

puanlama s)stem) oluşturuldu. Elde ed)len toplam skorlar )le bel)rlenen )k) grup 

karşılaştırıldığında, yüksek puan alan hastaların )lk 30 günlük mortal)te oranı daha yüksek 
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olarak tesp)t ed)ld). Sonuç olarak, bu çalışma özel)kle onkoloj) ve nefroloj) uzmanlarının 

hasta ve hasta yakınlarına öngörüleb)l)r b)r b)lg) vermes)n) kolaylaştıran b)r ortak karar 

verme aşamasında, hang) hastaları hemod)yal)ze alması gerekt)ğ), bu hastaların prognozu 

ve mortal)tes)n)n ne olacağını bel)rlemede katkıda bulunab)l)r. 

 

Anahtar KelDmeler: akut böbrek hasarı, kanser, hemod)yal)z, karar verme, prognoz, 

mortal)te  
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ABSTRACT 

Gurbuz SC. DetermDnatDon of the Effect of HemodDalysDs on MorbDdDty and SurvDval 

After Acute KDdney Injury Dn Cancer PatDents, Hacettepe UnDversDty Faculty of 

MedDcDne, ThesDs Dn Internal MedDcDne; Ankara, 2023. Acute k)dney )njury (AKI) )s a 

sudden loss of renal funct)on character)zed by an )ncrease )n serum creat)n)ne level and a 

decrease )n ur)ne output, lead)ng to )mpa)red flu)d-electrolyte and ac)d-base balance. AKI, 

wh)ch )s the most common renal pathology encountered )n cancer pat)ents, )s an )mportant 

cause of morb)d)ty and mortal)ty. As a result of )nnovat)ons )n the d)agnos)s and treatment 

process of cancer and developments )n pall)at)ve care serv)ces, the surv)val t)me and 

qual)ty of l)fe of cancer pat)ents have )ncreased. Better l)fe expectancy has also )ncreased 

the l)kel)hood of compl)cat)ons such as AKI. Hemod)alys)s )s more commonly used )n 

the treatment of AKI )n cancer pat)ents compared to the past. However, there )s no def)ned 

cr)ter)a to gu)de the dec)s)on-mak)ng process on hemod)alys)s. Between January 2014 

and Apr)l 2023, 139 pat)ents d)agnosed w)th cancer and rece)v)ng hemod)alys)s due to 

acute k)dney )njury, hosp)tal)zed )n the )npat)ent serv)ces of Hacettepe Un)vers)ty Faculty 

of Med)c)ne Oncology Hosp)tal were )ncluded )n th)s study. Demograph)c data, 

hosp)tal)zat)on data, comorb)d)t)es, cancer-related data, laboratory values, cause and 

stages of acute k)dney )njury, hemod)alys)s process and surv)val data were evaluated. 

Pat)ents were grouped as those who d)ed w)th)n 30 days and those who l)ved longer than 

30 days. In un)var)ate analys)s, serum album)n less than 2.5 g/dl (p=0.002), presence of 

seps)s (p<0.001), prerenal-renal AKI (p=0.005), adm)ss)on to hemod)alys)s )n )ntens)ve 

care un)t (p= 0.02), hosp)tal-acqu)red AKI (p=0.016), and low AKI stage at d)agnos)s 

(p=0.003) were assoc)ated w)th mortal)ty )n the f)rst 30 days. In mult)var)ate analys)s, 

serum album)n less than 2.5 g/dl (OR: 3.14 (95% CI; 1.23-8.04), p=0.017), presence of 

seps)s (OR: 3.50 (95% CI; 1.34-9.10), p=0.010), prerenal-renal AKI (OR: 6.06 (95% CI 

1.38-26.56), p=0.017) were assoc)ated w)th mortal)ty )n the f)rst 30 days. A scor)ng 

system was created to pred)ct mortal)ty w)th these var)ables. When the two groups were 

compared based on the total scores obta)ned, the f)rst 30-day mortal)ty rate was h)gher )n 

pat)ents w)th h)gher scores. As a result, th)s study can contr)bute to determ)n)ng wh)ch 

pat)ents should rece)ve hemod)alys)s, what the prognos)s and mortal)ty of these pat)ents 
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w)ll be, )n a jo)nt dec)s)on-mak)ng process that fac)l)tates the oncology and nephrology 

spec)al)sts to prov)de pred)ctable )nformat)on to pat)ents and the)r relat)ves. 

 

Keywords: acute k)dney )njury, cancer, hemod)alys)s, dec)s)on mak)ng, prognos)s, 

mortal)ty 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Akut böbrek hasarı (ABH), glomerüler f)ltrasyon hızında an) b)r azalma olarak 

tanımlanır, bu da kan üre azotu ve serum kreat)n)n sev)yes)nde akut b)r artışa yol 

açmaktadır. ABH kanser)n seyr)nde görüleb)len c)dd) ve yaygın b)r kompl)kasyondur. 

Hastalar )ç)n öneml) b)r morb)d)te ve mortal)te kaynağı oluşturmaktadır. (1) Kr)t)k 

hastalarda da morb)d)te ve mortal)te )le )l)şk)l) olduğu kabul ed)lmekted)r. (2) 

 

Kanser sürec)nde meydana gelen en yaygın renal tablo akut böbrek hasarıdır. 

Kanser hastalarındak) ABH, kanser)n)n kend)s)n)n (k)tle basısına bağlı ür)ner 

obstrüks)yon, d)ssem)ne )ntravasküler koagülasyon vb.), ver)len tedav)ler)n (tümör l)z)s 

sendromu, )laca bağlı nefropat), cerrah) kompl)kasyonlar vb.) veya c)dd) 

kompl)kasyonların (deh)dratasyon, seps)s, kontrast nefropat)s) vb.) b)r sonucu olarak 

ortaya çıkab)lmekted)r. Ayrıca ABH, kanser tedav)s)ne ara ver)lmes), prognozun 

kötüleşmes), yatan hastalar )ç)n artan yatış süres) ve buna bağlı artan mal)yet g)b) b)r d)z) 

olumsuz sonuç ortaya çıkarmaktadır. (3, 4) 

 

Yen) tanı yöntemler), yen) tedav) yaklaşımları ve destekley)c) önlemler sayes)nde, 

kanserl) hastaların esk)ye oranla daha uzun sağkalım süres) ve daha )y) b)r yaşam kal)tes) 

bulunmaktadır. Bununla b)rl)kte, uzayan yaşam süres) akut böbrek hasarı da dah)l olmak 

üzere tıbb) kompl)kasyonların görülme olasılığını da arttırmaktadır. 

 

Kanser hastalarında ABH’ın kes)n )ns)dansı b)l)nmemekle b)rl)kte, kl)n)k deney)m 

ve sınırlı mevcut ver)ler, ABH’ın )ns)dansının kanser hastalarında kanser olmayan 

hastalardan daha yüksek olab)leceğ)n) düşündürmekted)r. (5) Ayrıca, metastat)k kanser 

hastalarında ABH gel)şme r)sk) artmıştır. (6) 

 

ABH alanında b)yobel)rteçler)n faydası konusunda öneml) araştırmalar yapılmıştır 

ancak kanserl) hastalarda ABH’ın değerlend)r)lmes)nde b)yobel)rteçler)n kullanımını 

destekleyen l)teratür ver)s) azdır. (7) Bu durum göz önüne alındığında, kanser hastalarında 
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ABH )ns)dansını azaltmak ve sonlanımları )y)leşt)rmek amacıyla mult)d)s)pl)ner 

çalışmalar devam etmekted)r. (8) 

 

Geçm)ş l)teratür )ncelend)ğ)nde mortal)te oranı yüksek ve sürv)s) daha az olan 

kanser hastaları )ç)n yoğun bakım ün)tes)ne kabulün gereks)z olduğu düşünülmekteyd). 

Hek)mler bu sebepten dolayı, ABH tanısı almış ve beklenen yaşam süres) az olan kanser 

hastalarına d)yal)z tedav)s) önerme konusunda )steks)z davranmaktaydı. (4) 

 

Yapılan b)r çalışmada ABH tanısı alan kanser hastalarının % 5.1' )nde b)r yıl )ç)nde 

d)yal)z )ht)yacı gel)şt)ğ) gözlenm)ş. (6) Günümüzde kanser tedav)ler)n)n gel)şmes) ve 

hastanın beklenen yaşam süres)n)n uzaması dolayısıyla d)yal)z tedav)s)ne esk)ye kıyasla 

daha çok başvurulmaktadır. Ancak günümüz l)teratüründe hang) hastaların d)yal)ze 

alınması gerekt)ğ), karar verme aşamasında hang) faktörler)n bakılması gerekt)ğ), )zlemde 

neler)n d)kkate alınacağı konusunda çalışmalar yeters)z düzeyded)r. D)yal)ze alınan 

kanser hastalarında, beklenen yaşam süres) ve yaşam kal)tes)n) bel)rlemek )ç)n genel 

kabul görmüş, doğru, etk)n b)r evrensel ölçüt eks)kt)r. Bu nedenle d)yal)z tedav)s)ne karar 

verme sürec)ne rehberl)k edecek faktörler ve ölçekler araştırılmaya devam ed)lmekted)r. 

(4) 

 

D)yal)z başlangıcına karar ver)l)rken; tedav) seçenekler), hastanın yaşam beklent)s) 

ve hasta terc)hler) göz önünde bulundurularak k)ş)selleşt)r)lm)ş b)r bakım planı yapmak 

gerekmekted)r.(9) Ayrıca pr)mer hastalığın yanısıra hastaların komorb)d)teler) de d)yal)ze 

alınma kararında öneml) rol oynamaktadır. D)yal)z)n de )ç)nde olduğu destekley)c) 

bakımdak) gel)şmeler, kanser hastalarında sonuçları )y)leşt)rm)şt)r; ancak hang) hastaların 

d)yal)zden fayda göreb)leceğ)n) bel)rlemek )ç)n mult)d)s)pl)ner b)r yaklaşıma )ht)yaç 

vardır. Bu anlamda onkoloj) ve nefroloj) bölümler) arasındak) )şb)rl)ğ), d)yal)z konusunda 

opt)mal tedav) kararını vermek )ç)n oldukça öneml)d)r. (7, 9) 

 

Bu ver)ler ışığında, bu çalışmada Hacettepe Hastanes) Onkololoj) Hastanes)nde 

yatan ve akut böbrek hasarı neden)yle hemod)yal)ze alınan kanserl) hastalarda 

demograf)k özell)kler, komorb)d)teler, hastanın performans durumu, kanser)n evres), 

alınan tedav)ler, laboratuvar değerler), akut böbrek hasarının neden) ve evreler), 
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hemod)yal)z sürec) ve sağkalım ver)ler) g)b) faktörler)n )le hemod)yal)z sonrası hastanın 

prognozu )le )l)şk)s)n)n değerlend)r)lmes) planlanmaktadır. Bu faktörler göz önünde 

bulundurularak hastaların hastanede kalış süres), taburculuk oranı, erken ve geç dönem 

mortal)teler) araştırılarak, hang) hastaların d)yal)zden fayda göreceğ)n)n, morb)d)te ve 

mortal)tey) öngöreb)lecek pred)kt)f faktörler)n araştırılması planlanmaktadır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Akut Böbrek Hasarı 

2.1.1. Tanımı 

Akut böbrek hasarı (ABH), serum kreat)n)n sev)yes)nde artış ve )drar çıkışındak) 

azalmayla )le seyreden, vücutta sıvı-elektrol)t ve as)t-baz denges)nde bozulmaya yol açan 

an) böbrek fonks)yon kaybı olarak tanımlanmaktadır. (10, 11)  

 

Akut böbrek hasarı tanımlamasından önce, böbrektek) an) bozulmalar )le )l)şk)l) 

patoloj) akut böbrek yetmezl)ğ) (ABY) olarak n)telend)r)lm)şt)r. Fakat nefroloj) ve )lg)l) 

d)ğer b)l)m alanlarındak) araştırmacılar bu )şlev kaybının standart laboratuvar testler) )le 

saptanmadan daha önce başladığını varsayarak yen) b)r kavram ortaya çıkarmış olup ABY 

yer)ne akut böbrek hasarı (ABH) ter)m)n) kullanmaya başlamıştır. (12, 13)  Bu tanım 

değ)ş)kl)ğ) )le böbrek fonks)yonlarındak) m)nör bozukluklardan renal replasman tedav)s) 

)ht)yacına kadar tüm spektrumunun kapsanması amaçlanmaktadır. (2) Bu sayede erken 

tanı ve erken müdahale )le renal hasarın prognozunun )y)leşmes) ve mortal)ten)n 

azaltılması amaçlanmaktadır.  

 

ABH böbreğe özgü veya böbrek dışı çeş)tl) et)yoloj)k faktörler tarafından, farklı 

kl)n)k bulgular )le karşımıza çıkab)len b)r kl)n)k spektrumdur. (12) Böbrek hasarına yol 

açan sebepten bağımsız olarak kl)n)k prezentasyon ve sey)r oldukça benzer görüleb)l)r. 

(10) ABH sürec)nde ortaya çıkan kl)n)k bel)rt) ve bulgular, altta yatan et)yoloj)ye 

bakılmaksızın hem böbrek hasarından hem de böbrekte meydana gelen an) )şlev 

kaybından kaynaklanmaktadır.  (14, 15) 

2.1.2. Ep7dem7yoloj7s7 

Akut böbrek hasarının ep)dem)yoloj)s) hakkındak) çalışmalar ülkeler arasındak) 

gel)r farklılıkları, tanımındak) bel)rs)zl)k ve zaman )çer)s)ndek) değ)ş)m, görüş 
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farklılıkları, tanımlamada kullanılan evreleme s)stemler)n)n çeş)tl)l)ğ) sebeb)yle farklılık 

göstermekted)r. (16, 17) 

 

ABH tanımını standart ve evrensel olarak bel)rlemek amacıyla, uluslararası 

konsensus kr)terler) )lk olarak Acute D)alys)s Qual)ty In)t)at)ve (ADQI) (18) ve 

sonrasında Acute K)dney Injury Network (AKIN)(19) tarafından bel)rlenm)şt)r. Güncel 

prat)kte en son kullanılan kr)terler K)dney D)sease Improv)ng Global Outcomes 

(KDIGO) tarafından 2012 yılında tanımlanmıştır. (20) Kr)terlerde sağlanan 

standard)zasyon sayes)nde, ABH )ns)dansı ve prevalansı ver)ler) b)r geçerl)l)k 

kazanmıştır. 

 

ABH, kron)k böbrek hastalığına ve son dönem böbrek hastalığına )lerleyeb)len, 

hastalar üzer)nde uzun dönem etk)ler) olan, küresel çapta c)dd) ve öneml) b)r hastalık 

yükü get)ren b)r kl)n)k durumdur. (21)  

 

2013 yılında yapılan kapsamlı b)r çalışmada, ABH )ns)dansı yılda yaklaşık 13.3 

m)lyon olarak saptanmıştır. Bu popülasyonun %85’ )n)n gel)şmekte olan ülkelerde 

yaşadığı tahm)n ed)lmekted)r.  (21, 22) 

 

ABH )ns)dansı ölçülürken ABH genell)kle toplumdan kazanılan veya hastane 

kaynaklı olarak )k) grupta )ncelenm)şt)r. Hastane kaynaklı ABH sıklığı hastanede yatan 

hastalarda %7-18 arasında saptanmışken, toplumdan kazanılan ABH sıklığının m)lyonda 

20-200 arası olduğu tahm)n ed)lmekted)r. Yüksek gel)r sev)yes)ndek) ülkelerde ABH 

çoğunlukla hastane kaynaklı, düşük gel)r sev)yes)ndek) ülkelerde )se toplumdan 

kazanılmış olarak saptanmıştır. (21, 23) Yüksek gel)r sev)yes)ndek) ülkelerde ABH daha 

)ler) yaşta, eşl)k eden çok sayıda komorb)d)tes) olan, YBU (yoğun bakım ün)tes)) )ht)yacı 

ve d)yal)z gereks)n)m) olab)lecek hastalarda görülmekte )ken(24), düşük gel)r 

sev)yes)ndek) ülkelerde ABH daha genç yaşta, seps)s, gebel)k, toks)n g)b) toplumdan 

ed)n)leb)len sebeplerden kaynaklanmaktadır.(25) 

 

KDIGO tanımı kullanılarak yapılan, 312 büyük kohort çalışmasının anal)z ed)ld)ğ) 

s)stemat)k b)r derlemede, hastaneye yatış anında bakılan ABH sıklığı yet)şk)nlerde %21,6 
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ve çocuklarda %33,7 olarak göster)lm)ş, ABH hastalarının genel mortal)te oranı %23.0 

(yet)şk)nlerde %23.9, çocuklarda %13.8) olarak ölçülmüştür. (26, 27) 

 

ABH )ns)dansı ve buna )l)şk)n mortal)te oranları, özell)kle hastanede yatan )ler) 

yaştak) hastalar arasında g)derek artmaktadır.(26)  Kr)t)k hastalık durumunda ABH %30-

70 arasında )zleneb)lmekted)r, bu hastaların yaklaşık %5’)nde yoğun bakım yatışı 

meydana gelmekte ve renal replasman tedav) )ht)yacı doğmaktadır (28).  

2.1.3. Sınıflandırma 

Akut böbrek hasarı (ABH) tanımındak) farklılıklar, yapılan çalışmaların kend) 

aralarında karşılaştırılmasını ve yorumlanmasını zorlaştırmaktadır. (29) L)teratürde çok 

sayıda farklı tanımlamanın olması ep)dem)yoloj)k ve kl)n)k b)lg)ler)n karşılaştırıldığı 

çalışmaların tutarlılığını ve sürdürüleb)l)rl)ğ)n) azaltmıştır. B)rb)r)nden farklı çok sayıda 

sınıflamada serum kreat)n)n sev)yes)ndek) değ)ş)kl)k, )drar çıkış m)ktarındak) 

değ)ş)kl)kler ve d)yal)z )ht)yacı g)b) tanımlama kr)terler) kullanılmıştır. Bundan dolayı 

ABH tanımlamasını standart hal)ne get)rmek )ç)n ortak b)r sınıflandırmaya )ht)yaç 

duyulmuştur.(30)  

 

İlk olarak 2004 yılında Akut D)yal)z Kal)te G)r)ş)m) (ADQI) çalışma grubunun 

ortak b)ld)r)s) )le RIFLE kr)terler) tanımlanmıştır.(18, 31) Kr)terler böbrek fonks)yon 

bozukluğu dereces)ne göre sınıflandırılmaktadır. Bu kr)ter, baş harfler)n) oluşturan, R)sk 

(R), Injury (I), Fa)lure (F) üç ş)ddet dereces) ve Loss (L), End Stage Renal Fa)lure (E) )k) 

sonuç grubunun derecelend)r)lmes) )le bel)rlenm)şt)r.(18) Bu kr)ter)n en öneml) 

kısıtlılıklardan b)r), kreat)n)n değ)ş)m)n) sab)t b)r yüzde )le sınırlandırdığından, özell)kle 

kron)k böbrek hastalığı olan hastalarda kreat)n)n artışına karşı oldukça duyarsız 

olmasıdır.(32) 
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Tablo 1: RIFLE kr)terler) 
 

 KreatDnDn krDterD İdrar çıkış krDterD 

RDsk Serum kreat)n)nde 1.5 kat 
artış veya GFR >%25 azalma 

<0.5 ml/kg/sa (6-12 saat) 

Injury (hasar) Serum kreat)n)nde 2 kat artış 
veya GFR >%50 azalma 

<0.5 ml/kg/sa (12-24 saat) 

FaDlure 
(yetmezlDk) 

Serum kreat)n)nde 3 kat artış 
veya GFR >%75 azalma 

<0.3 ml/kg/saat(>24 saat 
süreyle) (oligüri) veya 
anüri (>12 saat) 

Loss (kayıp) 4 haftadan uzun süren kalıcı böbrek kaybı 

ESRD (Son 
dönem böbrek 
hastalığı) 

 
3 aydan uzun süren son dönem böbrek hastalığı 

 

 

Kron)k böbrek hastalarındak) kısıtlılıklarından dolayı, RIFLE kr)terler)nde çeş)tl) 

mod)f)kasyonların yapılması amaçlanmıştır. Başka b)r çalışma grubu tarafından, özell)kle 

kısa b)r süre (48 saat veya daha az) )ç)nde kreat)n)n sev)yes)ndek) küçük b)r artışın (0,3 

mg/dL veya daha fazla) meydana gelmes)n)n ABH tanı kr)terler) )ç)nde yer alması 

öner)lm)şt)r. (19, 33) Böylece 2007 yılında Acute K)dney Injury Network (AKIN) 

tarafından RIFLE kr)terler) mod)f)ye ed)lerek, AKIN kr)terler) oluşturulmuştur.(33) 

AKIN kr)terler)ne göre ABH, bazal kreat)n)n düzeyler)ne )ht)yaç olmadan 48 saat )ç)nde 

)drar m)ktarındak) an) azalma veya serum kreat)n)n düzey)ndek) 0,3 mg/dl’l)k an) artışa 

göre sınıflandırılmaktadır. Bu değ)ş)kl)k )le AKIN kr)terler)nde RIFLE kr)terler)ne 

kıyasla ABH tanısının sens)t)v)tes) artmıştır.(34) Fakat 0,3 mg/dl ‘l)k artış değer), kron)k 

böbrek hastalığı olan hastalarda d)yet, egzers)z ve deh)dratasyon g)b) durumlarda 

meydana gelen olağan kreat)n)n değ)ş)mler)n) ayırt edemed)ğ)nden, bu kr)terler )çer)s)nde 

kend) kısıtlılığını yaratmaktadır. Bu kısıtlılıklara rağmen hem RIFLE hem de AKIN 

sınıflandırmaları, mortal)te ve d)yal)z )ht)yacı )le oldukça güçlü korelasyon 

göstermekted)r.(14, 35) 
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Tablo 2: AKIN kr)terler) 
 

Evre Serum KreatDnDn sevDyesDne 
göre evreleme 

İdrar mDktarına göre evreleme 

1 Kreatinin artışı (1.5-2 kat)  
veya 
0.3 mg/dl (48 saat içerisinde) 

0.5 ml/kg/saat (6-12 saat) 

2 Kreatinin artışı (2-3 kat) <0.5 ml/kg/saat (12-24 saat) 

3 Kreatinin artışı (3 kat) 
veya 
>4 mg/dL (yada akut >0.5 mg/dl) 
veya 
RRT’ye başlama 
 

<0.3 ml/kg/saat (>24 saat)  
veya  
anüri (>12 saat) 

 
 

2012 yılında K)dney D)sease Improv)ng Global Outcomes (KDIGO)(10) tarafından 

RIFLE(18) ve AKIN(19) kr)terler)n)n b)rleşt)r)lmes)ne dayanan b)r kl)n)k uygulama 

kılavuzu gel)şt)r)lm)şt)r.  Bu yen) kr)terlerde d)ğer kr)terlere ek olarak 7 gün )ç)nde bazal 

kreat)n)n değer) artışı eklenm)şt)r. Ayrıca hastanın ABH süres) boyunca geç)rd)ğ) tüm 

)lerlemeler) daha )y) değerlend)rmey) sağlayan 3 evre tanımlanmıştır. (10, 31) 

 

 
Tablo 3: KDIGO kr)terler) 
 

Evre Serum KreatDnDn sevDyesD İdrar mDktarına 

1 Kreatinin artışı (bazal değerde 1.5-1.9 kat)  
veya  
≥0.3 mg/dl artış 

0.5 ml/kg/saat (6-12 saat) 

2 Kreatinin artışı (bazal değerden 2-2.9 kat) <0.5 ml/kg/saat (≥12 saat) 

3 Kreatinin artışı (bazal değerden 3 kat) 
veya  
>4 mg/dl artış  
veya  
RRT’ye başlama 
veya  
<18 yaş hastada GFR < 35 
 

<0.3 ml/kg/saat (≥24 saat)  
veya  
anüri (≥12 saat) 
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2.1.4. Patogenez 

ABH patof)zyoloj)s) net olarak aydınlatılamamakla b)rl)kte bu alanda yapılan 

çalışmalara bakıldığında, nefronlardak) m)krodolaşımın bozulması ve buna bağlı olarak 

öncel)kle vasküler, daha sonra tübüler ve )nflamatuvar b)r hasarın oluşumunun temel 

mekan)zma olab)leceğ) öngörülmekted)r. (36) 

 

Böbrek vücudun hemostazını, sıvı elektrol)t denges)n), as)t-baz denges)n) ve 

f)zyoloj)k el)m)nasyon sürec)n) yöneten en öneml) organdır. ABH sürec)nde sıvı 

denges)n)n bozulmasıyla azalan glomerüler f)ltrasyon hızı (GFR) ve ren)n-anj)yotens)n-

aldosteron s)stem)n)n akt)vasyonuyla üçüncü boşluklara sıvı geç)ş), pulmoner konjesyon 

ve per)fer)k ödem g)b) kl)n)k tablolar oluşmaktadır. (37) Bunların yanısıra elektrol)t 

denges)n)n bozulmasıyla h)perkalem), h)perfosfatem) h)ponatrem) ve h)pernatrem) g)b) 

elektrol)t bozuklukları meydana gelmekted)r. (11) Akut böbrek hasarı aynı zamanda as)t-

baz denges)n) de etk)leyerek metabol)k as)doz ve ürem) benzer) tablolara yol açmaktadır. 

(38)  

 

K)n)k araştırmalarda ABH patogenez)nde lökos)t akt)vasyonu ve )nf)ltrasyonu, 

)nflamatuar s)tok)nler/kemok)nler g)b) çözünür faktörler)n oluşumu ve endotel hasarı )le 

uzak organ etk)leş)mler)n) gösteren f)zyoloj)k ve moleküler mekan)zmalar saptanmıştır. 

Oks)dat)f stres ve reakt)f oks)jen türler)n)n üret)m) )le b)rl)kte meydana gelen hücre ölümü 

uzak organ hasarının öneml) mekan)zmalarındadır. ABH )lerled)kçe ensefalopat), kalp 

yetmezl)ğ), akc)ğer hasarı, karac)ğer yetmezl)ğ), )mmün yetmezl)k, )ntest)nal ve 

m)krob)yota değ)ş)m) g)b) uzak organ hasarları meydana gelmekted)r. (11, 39) 

2.1.5. Et7yoloj7 

Akut böbrek hasarının et)yoloj)s) prerenal (çoğunlukla hac)m azalması neden)yle 

renal perfüzyonun azalmasından kaynaklanır), )ntrarenal (böbreklerdek) bozulmadan 

kaynaklanır) ve postrenal (böbreklerden çıkan )drarın yeters)z drenajından kaynaklanır) 

olarak üç ana kategor)ye ayrılmıştır. (40, 41) Görülme sıklıklarına bakıldığında ABH 

hastalarının en sık prerenal, ardından )ntrarenal ve nad)ren postrenal nedenler ön 

plandadır. (42) 
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2.1.5.1. Prerenal ABH 
 

Prerenal nedenler, renal parank)me zarar vermeden renal h)poperfüzyona yol açarak 

GFR'de azalmaya yol açmaktadır. Altta yatan neden ortadan kaldırıldığında, doku yapısal 

olarak hasar görmed)ğ) sürece prerenal nedenler ger) dönüşümlüdür (43, 44) Kusma, 

)shal, kanama ya da deh)dratasyon neden)yle dolaşımdak) )ntravasküler sıvının azalması 

veya kalp yetmezl)ğ), karac)ğer hastalığı, seps)s g)b) nedenlerle arter)yel kan basıncının 

azalarak üçüncü boşluğa sıvı geç)ş) )le )l)şk)l) renal h)poperfüzyon, glomerüler f)ltrasyon 

hızında azalmaya yol açmaktadır. Otoregülatuvar mekan)zmalar sayes)nde glomerüler 

f)ltrasyon hızı b)r dereceye kadar kompanse ed)lmekted)r. Fakat kron)k böbrek hastalığı 

olan hastalarda, bu kompansatuvar mekan)zmalar bozulduğundan dolayı kron)k böbrek 

yetmezl)ğ) üzer)ne akut böbrek hasarı gel)şme eğ)l)m) yüksekt)r. (45, 46) 

 

Prerenal akut böbrek hasarı nedenler) arasında bazı )laçlar yer almaktadır. Özell)kle 

anj)yotens)n dönüştürücü enz)m )nh)b)törler) ve anj)yotens)n reseptör blokerler) efferent 

arter)yolün gen)şlemes)ne neden olarak böbrek perfüzyonunu ve buna bağlı olarak 

)ntraglomerüler basıncı azaltmaktadır. Nonstero)d ant))nflamatuvar )laçlar da renal 

m)kros)rkülasyondak) vazod)latör/vazokonstr)kt)f ajanların denges)n) değ)şt)r)rerek 

glomerüler f)ltrasyon hızını azalttığından akut böbrek hasarı tablosuna yol açmaktadırlar. 

(45) 

 

İler) yaştak) hastalar, h)povolem)ye yatkınlıkları ve renal arter aterosklerot)k 

hastalığının yüksek prevalansı neden)yle prerenal ABH tablosuna daha yatkındır. 

Hastanede yatan, özell)kle per)operat)f ve postoperat)f dönemdek) hastalarda prerenal 

ABH gel)şme olasılığı daha yüksek bulunmaktadır. (40) 

2.1.5.2. Postrenal ABH 
 

Postrenal akut böbrek hasarı, )ntratübüler basıncı artırarak GFR'y) azaltan, renal 

tübülden üretraya kadar herhang) b)r bölgede olab)len b)r tıkanma sonrasında )drar 

akışının azalması )le ortaya çıkmaktadır. Devamında GFR azalmasına bağlı olarak, renal 

kan akımında bozulma ve )nflamatuvar olaylarda artış meydana gelmekted)r. (47, 48) 
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Prerenal veya postrenal ABH tablolarında, altta yatan sebepler)n zamanında ger) 

döndürülmes), genell)kle )şlev)n hızlı b)r şek)lde )y)leşmes)yle sonuçlanmaktadır. Ancak 

ger) döndürülemeyen nedenlerde veya ger) dönüşte gec)kme olması durumunda kalıcı 

böbrek hasarı meydana geleb)lmekted)r. (31) 

2.1.5.3. İntrarenal (Renal)ABH 
 

İntrarenal yan) )nt)r)ns)k akut böbrek hasarı böbreğ)n kend)s)nde meydana gelen 

hasarlardan kaynaklanmaktadır. Bu hasarlar böbreğ)n dört ana kısmında (tübüler alan, 

glomerüler alan, )nterst)syum ve renal vasküler s)stem) meydana gelen patoloj)ler 

tarafından gerçekleşmekted)r.  (31, 49) 

 

Akut tübüler nekroz (ATN), renal tübüller)n hasar görmes)nden kaynaklanan renal 

hasar olarak tanımlanır. İntrarenal ABH vakaları arasında en sık görülen neden ATN’d)r. 

Uzamış h)potans)yonda meydana gelen )skem) veya renal tübüler hücreler)n toks)k b)r 

ajan neden)yle hasar görmes) sonucunda gerçekleşmekted)r. Ekzojen (am)nogl)koz)d, 

amfoter)s)n g)b)) veya endojen (myoglob)n, hemoglob)n g)b)) nefrotoks)nler et)yoloj)de 

rol oynamaktadır. (49) Prerenal ABH’ ın aks)ne, akut tübüler nekrozun neden olduğu akut 

böbrek hasarı ger) döndürülemeyeb)l)r. Ancak böbrek hasarının dereces)ne ve kron)k 

böbrek hastalığının varlığına bağlı olarak geç)c) b)r renal replasman tedav)s) 

gerekeb)lmekted)r. (31, 45)  

 

Glomerüler hasardan kaynaklanan renal ABH, glomerüller ve vasküler yapıların 

)nflamasyonundan kaynaklanmaktadır. Genell)kle s)stem)k hastalıklar şekl)nde veya 

c)dd) glomerülonefr)t vakalarında (s)stem)k lupus er)tematoz)s, Goodpasture sendromu, 

granülomatöz pol)anj)t)s vb.) ortaya çıkmaktadır. (41, 45) 

 

Akut )nterst)syel nefr)t b)rçok duruma sekonder görüleb)l)r ancak vakaların çoğu 

)laç kullanımıyla )l)şk)lend)r)lmekted)r. Vakaların yaklaşık üçte b)r)nde, makülopapüler 

er)tematöz döküntü, ateş, artralj) g)b) semptomlar görülmekted)r. (50) 

 

Renal arter ve venler) etk)leyen akut olaylar da renal akut böbrek hasarına yol 

açab)l)r. Renal ateroembol)k hastalık en yaygın nedend)r. Bunun dışında arter)yel 
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kateter)zasyon öyküsü, ant)koagülasyon gerekt)ren b)r durumun varlığı veya vasküler 

cerrah) sonrası da renal ABH gel)şeb)lmekted)r. (45) 

 

Tüm bu nedenler göz önünde bulundurulduğunda ABH, b)rden çok et)yoloj)k 

nedene bağlı olarak gel)şeb)len kl)n)k spektrumu oldukça gen)ş b)r hasta popülasyonuna 

sah)pt)r.   

2.1.6. Kl7n7k ve laboratuvar bulguları 

Akut böbrek hasarının tanısal yaklaşımında öncel)kle hastanın med)kal öyküsü ve 

f)z)k muayenes) çok öneml)d)r. Hastadan alınan öyküde özell)kle böbrek perfüzyonunu 

bozab)lecek nefrotoks)k ajanların kullanımı ve renal tutulumu olab)lecek s)stem)k 

hastalıkların varlığı sorgulanmalıdır. F)z)k muayenede )ntravasküler hac)m durumunu ve 

s)stem)k hastalığa )şaret eden herhang) b)r bulgu olup olmadığı değerlend)r)lmel)d)r. 

Laboratuvar ölçümler)nde tam kan sayımı, tam )drar tahl)l), serum kreat)n)n, üre, albüm)n 

düzey), elektrol)t düzeyler) değerlend)r)lmel) ve fraks)yonel sodyum atılımını (FENa) 

hesaplanmalıdır. Ayrıca )lk değerlend)rmede yapılan görüntülemeler )le özell)kle 

obstrüks)yona yol açab)lecek postrenal patoloj)ler mutlaka dışlanmaya çalışılmalıdır. (45) 

 

Akut böbrek hasarı özell)kle )ler) yaş erkek hastalarda görüldüğünde postrenal 

ABH’ a yol açab)lecek b)r obstruks)yonu dışlamak )ç)n önce renal ultrasonograf) 

yapılmalıdır. (51) 

 

Böbrek hastalıkları genel olarak sess)z sey)rl)d)r. Akut böbrek hasarının kl)n)k 

prezentasyonu da altta yatan hastalığa, böbrek hasarının neden)ne ve c)dd)yet)ne göre 

değ)şkenl)k göstermekted)r. Haf)f ve orta derecel) akut böbrek hasarı olan hastaların çoğu 

asemptomat)kt)r. Olguların çoğunda tanı laboratuvar testler)ne dayanmakta, spes)f)k 

kl)n)k bulgular bulunmamaktadır. Hastalar hals)zl)k, konfüzyon, yorgunluk, anoreks), 

m)de bulantısı, kusma, k)lo alımı veya ödem g)b) ürem)k semptomlarla başvurab)l)r. Akut 

böbrek hasarı ayrıca ürem)k ensefalopat) tablosu (mental ger)leme, aster)ks)s veya d)ğer 

nöroloj)k semptomlarla kend)n) göster)r), anem) veya ürem) nedenl) trombos)t )şlev 

bozukluğundan kaynaklanan kanama )le prezente olab)l)r. (16, 45, 52) 
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Serum kreat)n)n veya )drar m)ktarındak) değ)ş)kl)kler ABH )ç)n ne duyarlı ne de 

özgüldür; ancak tanısal yaklaşımda kl)n)k önem) vardır. (53) ABH başlangıcında 

hastaların günlük )drar m)ktarları değ)şkend)r. Ol)gür) (günde 400 mL'den az )drar çıkışı), 

anür) (günde 100 mL'den az )drar çıkışı) veya normal )drar çıkışı (nol)gür)k akut böbrek 

hasarı) görüleb)l)r. (45) 

2.1.7. Tedav7 yönet7m7 

Akut böbrek hasarının opt)mal b)r tedav) yönet)m) bulunmamaktadır. Tedav)n)n 3 

temel amacı vardır. B)r)nc) amaç altta yatan hastalığı tedav) etmek, )k)nc) amaç böbrek 

hasarını arttıran nedenler) m)n)m)ze etmek, üçüncü amaç )se kompl)kasyonları tedav) 

etmekt)r. ABH tanısının ardından et)yoloj)ye, r)sk faktörler)ne ve hastanın ek 

hastalıklarına göre hastaya özgü tedav) yönet)m) gerekmekted)r. Hasta volüm durumu, 

elektrol)t denges) ve organlara özgü kompl)kasyonlarla b)rl)kte b)reysel olarak ele 

alınmalıdır. Tedav) yönet)m) sırasında nefrologlar )le g)b) hastanın bakımına katılan d)ğer 

uzmanlık dallarının yakın )şb)rl)ğ) gerekmekted)r. (10, 54, 55)  

 

Akut böbrek hasarı olan hastalar, durumu ger) döndürüleb)l)r ve haf)f b)r sebep 

olmadığı sürece genell)kle hastaneye yatırılarak tedav) ed)lmel)d)r. (45) ABH 

yönet)m)nde temel amaç hastanın volüm durumunun dengelenmes)n) ve hemod)nam)k 

stab)l)ten)n sağlanarak renal perfüzyonun devamını sağlamaktır. Ancak bunu sağlarken 

aşırı sıvı yüklemes)nden kaçınılmalıdır, aşırı sıvı yüklemes) )le artmış mortal)ten)n )l)şk)s) 

l)teratürde göster)lm)şt)r. (56) 

 

ABH tedav)s)nde )ntravasküler hac)m kaybı neden)yle )ntravasküler sıvı tedav)s) 

gerek)yorsa, h)peronkot)k solüsyonlar (dekstran, albüm)n, h)droks)et)l n)şasta) yer)ne 

)zoton)k solüsyonlar (normal sal)n, r)nger laktat) terc)h ed)lmel)d)r. (57, 58) Ortalama 

arter basıncı hedef) 65 mmHg olarak kabul ed)lmekted)r. Kr)t)k hastalarda yeterl) sıvı 

resüs)tasyonuna rağmen hedef kan basıncına ulaşılamazsa vazopressör desteğ) 

sağlanması gerekmekted)r. (59) 
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ABH tedav)s) sırasında aşırı volüm yükünü tedav) etmek dışında d)üret)kler)n akut 

böbrek hasarını tedav) etmek veya önlemek g)b) b)r kullanım alanı bulunmamaktadır. 

D)üret)kler bu amaçla bolus veya sürekl) )nfüzyon şekl)nde kullanılab)l)rler. Bununla 

b)rl)kte, d)üret)kler)n bu amaç dışında morb)d)te, mortal)te veya akut böbrek hasarını 

korumada sonuçları )y)leşt)rmed)ğ) göster)lm)şt)r.  

 

ABH’ın sonucunda ortaya çıkan elektrol)t denges)zl)kler)n)n yönet)m) öneml)d)r. 

Özell)kle h)perkalem), h)perfosfatem), h)permagnezem), h)ponatrem), h)pernatrem) ve 

metabol)k as)doza d)kkat ed)lmel)d)r. (45) 6.5 mEq/L veya daha yüksek potasyum 

değerler) ş)ddetl) h)perkalem) olarak değerlend)r)lmekted)r. Ş)ddetl) h)perkalem)n)n yanı 

sıra, h)perkalem)ye özgü elektrokard)yograf)k değ)ş)kl)klerle (özell)kle uzun, s)vr) T 

dalgaları) olan ılımlı potasyum değ)ş)mler)nde de d)kkatl) olunmalıdır.  İntravenöz regüler 

)nsül)n ve )ntravenöz dekstroz solüsyonu, potasyumun dolaşımdan hücre )ç)ne geçmes)n) 

sağlamaktadır. H)perkalem)ye bağlı elektrokard)yograf)k değ)ş)kl)kler meydana 

geld)ğ)nde, zarı stab)l)ze etmek ve ar)tm) r)sk)n) azaltmak )ç)n kals)yum glukonat (10 mL 

%10'luk çözelt), beş dak)kada )ntravenöz olarak )nfüze ed)l)r) kullanılmaktadır. 

Elektrokard)yograf)k h)perkalem) bulgusu olmayan hastalarda kals)yum glukonat gerekl) 

değ)ld)r ancak potasyum sev)yeler)n) kademel) olarak düşürmek )ç)n sodyum pol)st)ren 

sülfonat (kayeksalat) ver)leb)l)r ve d)üret)klere yanıt veren hastalarda loop d)üret)kler 

kullanılab)l)r. Ayrıca d)yetle potasyum alımı mutlaka kısıtlanmalıdır. (60) 

 

Bu hastalarda nefrotoks)k ajanların (ACE )nh)b)törler), anj)yotens)n reseptör 

blokerler) (ARB), NSAİİ ve am)nogl)koz)dler vb..) kullanımından kaçınılmalı ve 

mümkünse kes)lmel)d)r. Mevcut )laç dozları güncel GFR’ye göre ayarlanmalıdır. 

Görüntüleme )şlemler)nde kullanılan )yotlu kontrast madde ve gadol)nyumdan 

kaçınılmalı ve muhakkak gerek)yorsa kontrastsız görüntüleme yapılmalıdır. (54) 

 

Akut böbrek hasarından kaynaklanan metabol)k düzens)zl)kler, konservat)f 

tedav)ye yanıt vermezse, hasta nefroloj) bölümüne konsülte ed)lerek renal replasman 

tedav)s) açısından değerlend)r)lmel)d)r. (61) 

 

 



 15 

2.1.7.1. Renal replasman tedavDsD 
 

Akut böbrek hasarında renal replasman tedav)s), tedav) yönet)m)n)n temel 

taşlarından b)r)d)r. Renal replasman tedav)ler) yıllar )çer)s)nde gel)ş)m gösterm)şt)r. Bu 

gel)ş)m, ekstrakorporeal tedav)ler)n uygulanmasını daha güvenl) ve kolay hale get)rm)şt)r. 

Renal replasman tedav)s) )ç)n çalışmalarda seç)len grupların heterojenl)ğ) neden)yle, 

renal replasman tedav)s)ne ne zaman başlanması gerekt)ğ) ve hang) hastaların seç)leceğ) 

konusunda tartışmalar devam etmekted)r. (62, 63)  

 

Hastada d)rençl) h)perkalem), d)rençl) h)pervolem) ve as)doz saptanması, renal 

replasman tedav)s)ne başlama end)kasyonları arasında bulunmaktadır. Ayrıca ürem) )le 

)lg)l) herhang) b)r semptom (ürem)k per)kard)t, ürem)k plevr)t, ürem)k ensefalopat)) teşh)s 

ed)lmes) hal)nde renal replasman tedav)s) kaçınılmazdır. Bunun yanısıra )ntoks)kasyon 

(örn., sal)s)latlar, et)len gl)kol, l)tyum g)b)) g)b) beklenmed)k kl)n)k durumlar renal 

replasman tedav)s) )ht)yacı doğurab)l)r. (61, 64) 

 

İlerlem)ş ve c)dd) kompl)kasyonlara yol açan akut böbrek hasarı tablosunda b)rçok 

hasta renal replasman tedav)s)nden fayda görmekted)r. Fakat bu tedav)n)n hang) zamanda 

başlatılacağı hususu bel)rs)zl)ğ)n) korumaktadır. (65) Renal replasman kararı ver)l)rken 

altta yatan hastalığın dereces)ne, hastanın sıvı-elektrol)t denges)ne ve hastanın kl)n)k 

durumuna bakılmaktadır. Akut böbrek hasarı, renal replasman tedav)s) )le tedav) 

ed)leb)lecek majör metabol)k bozukluklar (örn., as)doz, h)perkalem) ve ürem)) ve sıvı 

bozuklukları )le karmaşık hale geld)ğ)nde, bu tür b)r tedav)n)n başlatılması gerekt)ğ)ne 

da)r genel b)r f)k)r b)rl)ğ) bulunmaktadır. (66, 67) Ancak ş)ddetl) akut böbrek hasarına bu 

kompl)kasyonlardan b)r) eşl)k etm)yorsa, renal replasman tedav)s)n)n yararları bel)rs)zd)r. 

(68) 

 

Majör kompl)kasyonların başlamasından önce renal replasman tedav)s)ne 

başlanması, c)dd) akut böbrek hasarı olan hastalar )ç)n bazı avantajlara sah)pt)r. Bu 

zamanda yapılan renal relasman tedav)s) as)t-baz denges)zl)ğ)n) düzelteb)l)r, sıvı 

b)r)k)m)n) azaltır ve metabol)k hasarı en aza )nd)rmekted)r.(69) Fakat kr)t)k hastalarda 

renal replasman tedav)s)ne başlamak )ç)n erken ve geç başlama stratej)ler)n) karşılaştıran 

random)ze çalışmalar b)rb)r) )le çel)şen bulgular göstermekted)r.(65, 68, 70, 71) 
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D)yal)z)n mortal)te oranları )ncelend)ğ)nde Amer)ka B)rleş)k Devletler)’nde 

B)rleş)k Devletler Böbrek Ver) S)stem) (USRD) baz alınarak yapılan b)r çalışmada, 

hemod)yal)ze alınan hastalarda )lk 3 aydak) mortal)te oranı %10 ve 5 yıllık sağkalım oranı 

%42 olarak bel)rlenm)şt)r. (72) 

 

Bu oranlara bakıldığında d)yal)ze alınan hastaların çoğu yaşamının son aylarında 

agres)f tedav)ler almaktadır. D)yal)z bu hastaların yaşam kal)tes)nde an) ve öneml) b)r 

düşüşe yol açmaktadır. (73) Ayrıca d)yal)ze alınan hastaların evde konservat)f tedav) )le 

)zlenen hastalara oranla hastanede ölme olasılığı daha yüksekt)r. (74) Aynı zamanda 

yaşam süres)n)n uzaması )le b)rl)kte d)yal)ze alınan hastalarda duygusal çökkünlük ve 

bakım masraflarının artışı g)b) sosyal problemler ortaya çıkmaktadır. (75) 

2.2. Kanser hastasında akut böbrek hasarı 

Kanser dünya çapında en yaygın görülen sağlık sorunlarından b)r)d)r. Amer)ka 

B)rleş)k Devlet)nde yapılan araştırmalarda kanser, günümüzde en çok ölüme sebep olan 

)k)nc) hastalıktır. Kanser görülme )ns)dansı her yıl artmaktadır. İler)ye dönük yapılan 

tahm)nlerde 2030 yılına kadar her yıl 22 m)lyon yen) kanser vakası olması ve bununla 

b)rl)kte kanser)n dünya çapında en önde gelen ölüm neden) hal)ne gelmes) 

beklenmekted)r. (76, 77, 78) 

Kanser hastalarında son yıllarda tanı, tedav) ve palyat)f bakımdak) gel)şmeler 

olmuştur. Bu gel)şmeler sayes)nde hastaların genel sağkalım oranları artmaktadır. Bu 

artan yaşam süres) )le b)rl)kte ABH g)b) kansere bağlı gel)şen kompl)kasyonlar daha fazla 

görülmekted)r. Kanser hastalarında görülen ABH morb)t)de ve mortal)te r)sk)n) c)dd) 

düzeyde arttırmaktadır. R)sk faktörler) )ncelend)ğ)nde, kanser hastaları ve genel 

popülasyon arasında fark bulunmamaktadır. Hasta ve hasta yakınları açısından 

bakıldığında kanser hastasında gel)şen ABH uzamış hastane yatışına, hasta bakım 

mal)yet)ndek) artışa, hastanın performansı ve hayat kal)tes)ndek) düşüşe ve b)r sonrak) 

kanser tedav) basamağını alamamasına yol açmaktadır. (7, 79, 80) 

 

Kanser hastalarında ABH )ns)dansı )ncelend)ğ)nde, %12 )le %66.5 arasında değ)şen 

sıklıklar görülmekted)r. Bu farklılığın nedenler) arasında kanser)n türü ve evres), )l)şk)l) 

kompl)kasyonlar, ver)len palyat)f veya kürat)f tedav)ler sayılab)l)r. (81) 
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K)tchlu ve arkadaşları tarafından Kanada 'da kanser tanısı alan ve kemoterap)ye 

başlanan 163.071 hastayı )çeren b)r çalışmada ABH, KDIGO (K)dney D)sease Improv)ng 

Global Outcomes) kr)terler)ne göre tanımlanmış ve ABH )ns)dansı %9.3, renal replasman 

tedav)s) gerekt)ren ABH’ın 5 yıllık kümülat)f )ns)dansı %0.8 olarak bulunmuştur. (82) 

 

 

Tablo 4: Kanser hastasında ABH’ın r)sk faktörler) (7) 
 

Hastaya özgü r)sk faktörler) Kansere özgü r)sk faktörler) 

65 yaş üstü 

Kronik böbrek hastalığı 

Diabetes mellitus 

Hipertansiyon 

ACE inhibitörleri, ARB, antibiyotik, 

NSAİİ ve diüretik ilaç kullanımı 

Yoğun bakım yatışı 

RCC (Nefrektomi sonrası) 

Hematolojik malignite 

Obstruktif nefropati 

Hematopoetik Kök Hücre Nakli 

Sitotoksik kemoterapotikler 

Paraneoplastik glomerüler hastalıklar 

TLS 

Seps)s 

 

 

ABH’ın  kansere özgü r)sk faktörler) ve nedenler) arasında )ler) yaş (65 yaş üstü), 

konjest)f kalp yetmezl)ğ) (özell)kle kemoterap)lere bağlı olan), kron)k böbrek hastalığı 

(KBH), nefrotoks)k ajan kullanımı, seps)s (sıklıkla santral venöz kateterlerle )l)şk)l)), 

nefrektom), eşl)k eden renal parank)mal hastalıklar (trombot)k m)kroanj)yopat)ler, 

paraneoplast)k glomerülopat)ler, )mmün-aracılı nefr)t g)b)), bazı kanser türler) (mult)pl 

m)yelom, d)ğer hematoloj)k mal)gn)teler ve karac)ğer kanser)), tümör l)z)s sendromu 

(TLS), haf)f z)nc)r )l)şk)l) glomerüler hastalıklar, tümör basısının yol açtığı postrenal 

nedenler ve böbrekler)n kanser )le )nf)ltrasyonu yer almaktadır. ABH gel)ş)m)nden en 

yaygın olarak sorumlu olan s)totoks)k kemoterapöt)k ajanlar s)splat)n, m)tom)s)n-C, 

gems)tab)n, metotreksat, )fosfam)d ve pemetreksett)r. (83) 
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Tablo 5: Kanser hastalarındak) akut böbrek hasarı et)yoloj)s) (76) 
 
Prerenal 
sebepler 

1) H)povolem) 
a. İntravasküler volümde azalma 

). Oral alımda azalma, kusma, )shal 
)). Drenlerden kayıp 

))). Pol)ür) (d)abetes )ns)p)tus) 
)v. H)poalbüm)nem) (nefrot)k sendrom) 

b. Per)feral vazod)latasyon  
). Seps)s 

c. Renal vazokonstruks)yon 
). H)perkalsem) 

)). Abdom)nal kompartman sendromu 
))). Hepatorenal sendrom 

 
2) Hematopet)k kök hücre nakl)ne bağlı 

a. S)nüzo)dal obstrüks)yon sendromu/ Veno-okluz)v 
hastalık 

b. Engraftman sendromu/ Kap)ller kaçış sendromu 
c. GVHD 

 
3) İlaca bağlı  

 
Postrenal 
sebepler 

1) Ür)ner traktta tıkanıklık 
a. Üreterol)t)yaz)s  
b. Hemoraj)k s)st)t 
c. Mesane kanser) 

 
2) Ür)ner trakt dışı tıkanıklık 

a. Over, prostat ve uterus tümörler)n)n pr)mer dıştan basısı 
b. Metastaz 
c. Retroper)toneal f)broz)s veya lenfadenopat) 

 
İntrarenal 
(Renal) 
sebepler 

1) Glomerüler-vasküler hasar 
a. Membranöz nefropat) 
b. M)n)mal değ)ş)kl)k hastalığı 
c. Fokal segmental glomerüloskleroz 
d. ANCA vaskül)t) 
e. Membranoprol)ferat)f glomerülonefr)t 
f. Am)lo)doz 
g. Trombot)k m)kroanj)yopat) 
h. D)ssem)ne )ntravasküler koagülasyon 
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2) Tübüler-)nterst)syel hasar 
a. İskem) 
b. Enfeks)yon (seps)s, BK veya adenov)rüs) 
c. S)lend)r (cast) nefropat) 
d. TLS 
e. Kontrast madde 
f. Ant)kanser ajanlar 
g. Ant)b)yot)k, ant)v)ral, kals)nör)n )nh. 

 
3) D)ğer 

a. Tümör )nf)ltrasyonu (lösem),lenfoma) 
b. Nefrektom)ze RCC 
 

Kanser 
tedavisinde 
kullanılan 
nefrotoksik 
ajanlar 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Glomerüler-
vasküler 
hasar 

1) Kemoterapöt)k ajanlar 
a. S)splat)n 
b. M)tom)s)n C 
c. Gems)tab)n 
d. Doksorub)s)n 

 
2) Hedefe yönel)k tedav)ler 

a. Ant)- VEGF )laçlar (afl)bercept) 
b. T)roz)n k)naz )nh)b)törler) (sun)t)n)b, 

sorafen)b, pazopan)b) 
c.  mTOR )nh)b)törler) (tems)rol)mus) 

 
3) İmmünoterap)de kullanılan ajanlar 

a. İnterferonlar 
b. İmmün checkpo)nt )nh)b)törler) 

). CTLA-4 )nh)b)törler) 
()p)l)mumab) 

)). PD-1 )nh)b)törler) 
(pembrol)zumab, n)volumab) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

1) Kemoterapöt)k ajanlar 
a. S)splat)n 
b. Karboplat)n 
c. Metotreksat 
d. İfosfam)d 
e. Doksorub)s)n 
f. Pemetrekset 
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Tübüler-
DnterstDsyel 
hasar 

2) Hedefe yönel)k tedav)ler 
a. BRAF )nh)b)törler) (vemurafen)b, 

dabrafen)b) 
b. ALK )nh)b)törler) (kr)zot)n)b) 

 
3) İmmünoterap)de kullanılan ajanlar 

a. İmmün checkpo)nt )nh)b)törler) 
b. K)mer)k ant)jen reseptörü-T hücre 

tedav)s) 
c. IL-2 

 

Seps)s, kanserl) hastalarda görülen ABH'n)n en yaygın neden)d)r. Çoğu kr)t)k 

kanser hastasında gel)şen ABH tedav)s)nde renal replasman tedav)s)ne )ht)yaç 

duyulmaktadır. Yapılan bazı çalışmalarda seps)s ve sept)k şoktak) hastaların renal 

replasman tedav) )ns)danlarının %8 )le %59 arasında değ)şt)ğ) kayded)lm)şt)r. (84, 85) 

 

773 hastanın (%15') kanser tanılı) alındığı b)r kohort çalışmasında, renal replasman 

tedav)s) gerekt)ren hastalarda kanser ve mortal)te arasında )l)şk) göster)lemem)şt)r. (86) 

Bu bulgular bazı kl)n)syenler)n bell) kanser hastalarında renal replasman tedav)s)n)n 

kullanımını desteklemes)ne yol açmıştır; ancak bu tedav)n)n kr)t)k kanser hastalarında 

uygulaması halen tartışma konusu olmaya devam etmekted)r. (86, 87)   

 

Kanser hastalarında ABH yönet)m)nde onkolog, nefrolog, yoğun bakım uzmanı, 

palyat)f bakım uzmanı ve hasta arasında tıbb) sorunların yönet)m) )ç)n mult)d)s)pl)ner b)r 

yaklaşım gerekmekted)r. Özell)kle hemod)yal)ze başlama kararı ver)rken hastanın bakım 

planına, kanser)n durumuna, hastalığın prognozuna bakılarak ortak karar vermeye dayalı 

b)r plan oluşturulması gerekmekted)r. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın T7p7 

Bu araştırma, retrospekt)f tek merkezl) b)r çalışma olarak tasarlanmıştır. 

3.2. Araştırmanın Yeri 

Araştırma Hacettepe Ün)vers)tes) Tıp Fakültes) İç Hastalıkları Ana B)l)m Dalı 

Med)kal Onkoloj) B)l)m Dalı’na bağlı Onkoloj) Hastanes)’nde yapılmıştır. 

3.3. Araştırmanın Ver7 Toplama Araçları 

Bu çalışma, Ocak 2014 ve N)san 2023 tar)hler) arasında Hacettepe Ün)vers)tes) Tıp 

Fakültes) Onkoloj) Hastanes) yataklı serv)sler)nde yatan hastalar üzer)nde yapılmıştır. 

Et)k kurul onayı alındıktan sonra, Hacettepe Ün)vers)tes) Hastane B)lg) İşlem 

Müdürlüğü’ne başvurularak, 2014 yılından )t)baren Hacettepe Onkoloj) Hastanes) 

Med)kal Onkoloj) yataklı serv)sler)nde yatarken hemod)yal)z h)zmet kodu )le 

hemod)yal)z yapılan hastalar bel)rlenm)şt)r. Bu hastaların muayene notları, görüntüleme, 

patoloj) ve laboratuvar sonuçları anon)m)ze b)r şek)lde alınmıştır. Bu şek)lde elde ed)len 

hasta b)lg)ler) her hastaya özel b)r çalışma kodu ver)lerek kayded)lm)şt)r. Tüm anal)zler, 

elde ed)len bu ver) set) üzer)nden yapılmıştır. 

 

Çalışmada Ocak 2014 ve N)san 2023 tar)hler) arasında Hacettepe Onkoloj) 

Hastanes) Med)kal Onkoloj) yataklı serv)sler)nde yatarken hemod)yal)z h)zmet kodu )le 

hemod)yal)z yapılan 173 hasta ger)ye dönük olarak )ncelenm)şt)r. Bu hastalar dah)l 

ed)lme ve dışlama kr)terler) göz önüne alınarak tekrar değerlend)r)ld)ğ)nde 139 hasta 

çalışmaya dah)l ed)lm)şt)r. Bu kr)terler Tablo 5 ‘de bel)rt)lm)şt)r. 34 hasta rut)n 

hemod)yal)z programında olduğu )ç)n çalışmaya dah)l ed)lmem)şt)r. 
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Tablo 5: Dah)l ed)lme ve dışlama kr)terler) 
 
DahDl edDlme krDterlerD Dışlama krDterlerD 
 

o Kanser tanısı olması 
o 18 yaş üzer) olması 
o Hastanede yatışı esnasında akut 

böbrek hasarı neden)yle 
hemod)yal)ze g)rmes) 

 
 

 
o 18 yaşından küçük olması 
o B)l)nen kron)k böbrek hastalığı 

neden)yle rut)n hemod)yal)ze 
g)rmes) 
 

 

3.4. Değerlend7r7len parametreler 

Çalışmaya dah)l ed)len hastaların demograf)k b)lg)ler), muayene notları, 

görüntüleme, patoloj) ve laboratuvar sonuçları oluşturulan ver) toplama formuna uygun 

b)ç)mde kayded)lm)şt)r (Ek-2’de göster)lm)şt)r.). 

 

Hastaların yatış anındak) yaş, c)ns)yet, k)lo, boy, ECOG skalası, komorb)d)teler), 

yatış tar)h), planlı veya ac)l yatış durumu, yatış sürec)nde yoğun bakım yatış )ht)yacı, 

seps)s varlığı kayded)lm)şt)r. Yatışından 3 ay öncek), 1 ay öncek), yatış anındak) ve 

hemod)yal)z önces)ndek) laboratuvar değerler) (tam kan sayımı, hemoglob)n, lökos)t, 

nötrof)l, lenfos)t, trombos)t, kreat)n)n, albüm)n, C-reakt)f prote)n (CRP)) kayded)lm)şt)r.  

 

Hastaların akut böbrek hasarına g)rd)ğ) tar)h, ABH neden), başlangıçtak) ve 

hemod)yal)z önces)ndek) ABH evres), hemod)yal)ze alınma zamanı, hemod)yal)z yapılma 

yer) kayded)lm)şt)r. Hastaların kanser tanısı, son aldığı kemoterap), kaç basamak tedav) 

aldığı ve standart tedav) seçeneğ)n)n olup olmadığı kayded)lm)şt)r. Hastaların sağkalım 

ver)ler) hasta dosyaları ve ep)kr)zler) )ncelenerek elde ed)lm)şt)r.  

 

ABH'n)n tanımı ve evrelemes), 2012 yılında K)dney D)sease Improv)ng Global 

Outcomes (KDIGO) kr)terler)ne göre bel)rlenm)şt)r. Seps)s varlığı hastaların kl)n)k sey)r 

ve ep)kr)z notları )ncelenerek tesp)t ed)lm)şt)r.  
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3.5. Araştırmanın İstat7st7ksel Anal7z7 

Çalışmada elde ed)len ver)ler IBM® SPSS® Stat)st)cs 26.0 (Stat)st)cal Package for 

Soc)al Sc)ences vers)on 26.0) programı kullanılarak )stat)st)ksel olarak anal)z ed)lm)şt)r. 

Öncel)kle tanımlayıcı )stat)st)kler yapılmıştır. Sürekl) değ)şkenler )ç)n normal dağılıma 

uyan değ)şkenlerde ortalama ve standart sapma, normal dağılıma uymayan değ)şkenlerde 

ortanca ve aralık olarak )fade ed)lm)şt)r. Kategor)k değ)şkenlerde )se sayı ve yüzde olarak 

ver)lm)şt)r. İk)l) grup karşılaştırmalarında sürekl) değ)şkenler normal dağılımda )se 

bağımsız gruplar )ç)n Student T-test), normal dağılımda değ)l )se Mann-Wh)tney U test); 

kategor)k değ)şkenler )ç)n K)-kare test) ve F)sher’s Exact test) kullanılmıştır. Tek 

değ)şkenl) anal)zde )stat)st)ksel olarak anlamlı (p değer) <0.05) olan bağımsız değ)şkenler 

alınarak çok değ)şkenl) loj)st)k regresyon anal)z) yapılmıştır. Elde ed)len kl)n)k ve 

laboratuvar parametreler)ne dayanarak, mortal)tey) öngören faktörler) bel)rlemek )ç)n 

yapılan çok değ)şkenl) anal)zde çoklu loj)st)k regresyon anal)z) modeller) kullanılmıştır. 

Anal)z yapılırken değ)şkenler)n seç)m) amacıyla backward select)on yöntem) 

kullanılmıştır. p<0.05 olan değerler )stat)st)ksel olarak anlamlı kabul ed)lm)şt)r. 

 

3.6. Araştırmanın Et7k Kurul Onayı 

 
GO 23/172 araştırma numaralı bu çalışma Hacettepe Ün)vers)tes) G)r)ş)msel 

Olmayan Kl)n)k Araştırmalar Et)k Kurulu tarafından 07.03.2023 tar)hl) oturumda 

değerlend)r)lm)ş ve aynı oturumda et)k açıdan uygun bulunmuştur. (Karar Sayısı: 

2023/04-04) 
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4. BULGULAR 

4.1. Hastaların sosyodemograf7k ve antropometr7k özell7kler7 

Tablo 6: Sosyodemograf)k ve antropometr)k özell)kler 
 

 
CDnsDyet 

Kadın 54 (n) 38.8 (%) 

Erkek 85 (n) 61.2 (%) 

 

 
 

Çalışmaya akut böbrek hasarı meydana gelen ve sonrasında hemod)yal)ze alınan 

toplam 139 kanser hastası dah)l ed)lm)şt)r. Hastaların )lk olarak sosyodemograf)k ver)ler) 

ve antropometr)k ölçümler) değerlend)r)lm)şt)r, değerlend)r)len bulgular tabloda (Tablo 

6) göster)lm)şt)r. Buna göre, hastaların ortanca yaşı 64 (20-90), hastaların 54’ü kadın 

(%38.8), 85’) erkek (%61.2) c)ns)yette saptanmıştır. Hastaların boy ortalaması 166.63 cm, 

ortalama k)losu 73.66 kg ve vücut k)tle )ndeksler) ortalama 26.61 kg/m2 olarak 

görülmüştür.   

 

 
 
 
 
 

 MDn Maks Ortanca Ortalama Standart 
sapma (SS) 

Yaş(yıl) 20 90 64.00 62.63 12.225 

Boy(cm) 145 189 167.00 166.63 8.932 

KDlo(kg) 48 128 70.00 73.66 15.583 

Vücut kDtle 
DndeksD(kg/m2) 

17.30 42.97 25.88 26.61 5.559 
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4.2. Hastaların kl7n7k özel7kler7 

Tablo 7: Yatış anında ECOG (Eastern Cooperat)ve Oncology Group) performans 
durumu skoru  
 
 n % 
1: SemptomatDk fakat tamamen ayakta 16 11.5 

2: SemptomatDk, %50’ den daha az yatakta 55 39.6 

3: SemptomatDk, %50’ den daha fazla yatakta 43 30.9 

4: Yatağa tamamen bağımlı 25 18 

ECOG 1 ve 2 olanlar 71 51.1 

ECOG 3 ve 4 olanlar 68 48.9 

 

Çalışmaya dah)l ed)len hastaların yatış esnasındak) ECOG performans skorları 

tabloda (Tablo-7) göster)lm)şt)r. Çalışmaya dah)l ed)len hastaların h)çb)r)nde ECOG:0 

olarak değerlend)r)lmem)şt)r. ECOG skoru 1-2 ve 3-4 olarak gruplandığında, ECOG 1-2 

grubunda 71 (%51.1) ve ECOG 3-4 grubunda 68 (%48.9) hasta olduğu görülmüştür. 

 
Tablo 8: Komorb)d)te durumları 
 
 n % 

KomorbDdDte varlığı 
              Var 
              Yok 

 
109 
30 

 
78.4 
21.6 

KronDk böbrek hastalığı 
              Var 
              Yok 

 
28 
111 

 
20.1 
79.9 

Koroner arter hastalığı 
              Var 
              Yok 

 
19 
120 

 
13.7 
86.3 

Kalp yetmezlDğD 
              Var 
              Yok 

 
8 

131 

 
5.8 
94.2 

ArDtmD 
              Var 
              Yok 

 
8 

131 

 
5.8 
94.2 

PerDferDk vasküler hastalık 
              Var 
              Yok 

 
2 

137 

 
1.4 
98.6 
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DDabetes mellDtus 
              Var 
              Yok 

 
39 
100 

 
28.1 
71.9 

HDpertansDyon 
              Var 
              Yok 

 
51 
88 

 
36.7 
63.3 

DDslDpDdemD 
              Var 
              Yok 

 
5 

134 

 
3.6 
96.4 

HDpotDroDdD 
              Var 
              Yok 

 
13 
126 

 
9.4 
90.6 

HDpertDroDdD 
              Var 
              Yok 

 
1 

138 

 
0.7 
99.3 

Serebrovasküler hastalık 
              Var 
              Yok 

 
4 

135 

 
2.9 
97.1 

Demans 
              Var 
              Yok 

 
1 

138 

 
0.7 
99.3 

KronDk obstruktDf akcDğer 
hastalığı 
              Var 
              Yok 

 
 

12 
127 

 
 

8.6 
91.4 

Astım 
              Var 
              Yok 

 
5 

134 

 
3.6 
96.4 

KaracDğer hastalığı 
              Var 
              Yok 

 
5 

134 

 
3.6 
96.4 

RomatolojDk hastalık 
              Var 
              Yok 

 
4 

135 

 
2.9 
97.1 

Charlson komorbDdDte 
DndeksD gruplama                
              8 ve altı 
              8 üstü 

 
 

70 
69 

 
 

50.4 
49.6 

 
Charlson komorbDdDte 
DndeksD 

Ortanca MDn-Maks Ortalama SS 

8 2-13 8.41 1.702 
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Çalışmadak) hastaların komorb)d)te durumları tabloda (Tablo-8) göster)lm)ş. 

Hastaların %78.4’ ünde kansere ek komorb)d)te saptanmış. Hastalarda en sık 

h)pertans)yon (%36.7), d)abetes mell)tus (%28.1), kron)k böbrek hastalığı (%20), koroner 

arter hastalığı (%13.7) tesp)t ed)lm)şt)r. 

4.3. Hastaların yatış ver7ler7 

Tablo 9: Yatış ver)ler) 
 
 n % 

Hastanın Dlk yattığı yer 
                      Serv)s 
                      Yoğun bakım 

 
96 
43 

 
69.1 
30.9 

Hastanın yatış nedenD 
                      Planlı yatış 
                      Ac)l yatış 

 
56 
83 

 
40.3 
59.7 

 
Çalışmaya dah)l ed)len hastaların yatış ver)ler) değerlend)r)ld)ğ)nde (Tablo-9) 

%40.3’ünün planlı yatış, %59.7’s)n)n ac)l yatış olduğu saptanmıştır. Hastaların )lk yattığı 

bölüm %69.1 serv)s ve %30.9 yoğun bakım olarak tesp)t ed)lm)şt)r 

 

4.4. Hastaların kanser tanıları: 

Tablo 10: Kanser tanıları 
 
 n % 

AkcDğer kanserD ve dDğer torasDk kanserler 32 23 

Meme kanserD 13 9.4 

GastroDntestDnal sDstem kanserlerD 36 25.9 

GenDtoürDner sDstem kanserlerD 35 25.2 

Lenfomalar 10 7.2 
DDğer kanserler 13 9.4 
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Hastaların kanser tanıları ve görülme sıklıkları tabloda (Tablo 10) göster)lm)şt)r. 

Hastalarda görülen d)ğer kanserler (%9.4) )ncelend)ğ)nde bu grupta d)l kökü küçük 

hücrel) kars)nomu, menenj)om, W)lms tümörü, mal)gn melanom, le)yom)yosarkom, 

adrenokort)kal kars)nom ve pr)mer) b)l)nmeyen kanser tesp)t ed)lm)şt)r. 

4.5. Hastaların tedav7 özell7kler7 

 
Tablo 11: Hastaların aldığı kemoterap) ver)ler) 
 
 n % 

Hastanın en son aldığı kemoterapD tDpD 
                     Daha önce KT almamış 
                     Kürat)f tedav) 
                     Palyat)f tedav) 

 
27 
13 
99 

 
19.4 
9.4 
71.2 

Hastanın basamak tedavD sayısı 
                     0 (tedav) almamış.) 
                     1 
                     2 ve üstü 

 
27 
62 
50 

 
19.4 
44.6 
36 

 

Hastaların aldığı kemoterap)ler )ncelend)ğ)nde (Tablo-11) %19.4’ünün daha önce 

h)ç tedav) almadığı görülmüştür. Hastaların en son aldığı kemoterap) türüne bakıldığında 

)se %9.4’ünün kürat)f, %71.2’s)n)n palyat)f tedav) aldığı )zlenm)şt)r. Hastaların %44.6’sı 

b)r basamak, %36’sı 2 ve üstü basamak kemoterap) tedav)s) almıştır. 

 

Daha önce KT almamış 27 hastaya bakıldığında, ortanca yaş 65 (37-82), hastaların 

9’u kadın (%33.3), 17’s) erkek (%66.7) c)ns)yette saptanmıştır. Hastaların vücut k)tle 

)ndeksler) ortalama 27.80 kg/m2 olarak görülmüştür.  Hastaların %44.4’ü (n=12) ECOG 

1-2, %55.6’sı (n=15) ECOG 3-4 olarak değerlend)r)lm)ş. %81.5’)nde (n=22) ek 

komorb)d)te varmış. Hastaların %29.6’sı (n=8) akc)ğer kanser), %29.6’sı (n=8) 

gen)toür)ner s)stem kanserler), %22.2’s) (n=6) gastro)ntest)nal s)stem kanserler) (4’ü 

pankreas kanser)), %7.4’ü (n=2) mal)gn melanom, %3.7’s) (n=1) meme kanser) tanısı 

görülmüştür. Hastaların %77.7’s)ne (n=21) yen) tanı konulduğu tesp)t ed)lm)şt)r. Tanı 

anındak) ABH evres) %55.6’sında (n=15) Evre 1, %18.5’,nde (n=5) Evre 2 ve 

%25.9’unda (n=7) Evre 3 olarak saptanmış. Hemod)yal)z önces)nde %81.5’) (n=22) Evre 

3 olarak tesp)t ed)lm)ş. %40.7’s)nde (n=11) hastanede ABH gel)şt)ğ) )zlenm)ş. 
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%92.6’sında prerenal-renal nedenlerle gel)şen ABH saptanmış. Hastaların %25.9’u (n=7) 

s) son 1 hafta )ç)n kontrast madde almış. 6 hasta (%27.2) h)perkalem), 1 (%4.5) hasta 

h)perkalsem), 1 (%4.5) hasta metabol)k as)dozun der)nleşmes) sebeb)yle hemod)yal)ze 

alınmış. Hastaların %74.1’) (n=20) yoğun bakımda hemod)yal)z alınmış. %88.9’unda 

(n=24) seps)s varmış. 30 günlük mortal)te oranı %85.2 olarak saptanmış. 

4.6. Hastaların akut böbrek hasarı ve hemod7yal7z özell7kler7 

Tablo 12: Akut böbrek hasarı ve hemod)yal)z özell)kler) 
 
 n 

 
% 

ABH nedenD 
                           Prerenal-Renal 
                           Postrenal 

 
129 
10 

 
92.8 
7.2 

ABH tanısı konulduğundakD evre 
                           Evre 1 
                           Evre 2 
                           Evre 3 

 
86 
22 
31 

 
61.9 
15.8 
22.3 

HemodDyalDz öncesDndekD evre 
                           Evre 1 
                           Evre 2 
                           Evre 3 

 
2 
29 
108 

 
1.4 
20.9 
77.7 

HemodDyalDze alındığı yer 
                           Serv)s 
                           Yoğun bakım 

 
44 
95 

 
31.7 
68.3 

Hastanede gelDşen ABH 
Hastane dışında gelDşen ABH 

63 
76 

45.3 
54.7 

Son 1 hafta DçDnde kontrast öyküsü 
                           Yok 
                           Var 

 
100 
39 

 
71.9 
28.1 

SDsplatDn Dçeren kemoterapD öyküsü 
                           Yok 
                           Var  

 
128 
11 

 
92.1 
7.9 

 

Hastaların akut böbrek hasarı sebepler) )ncelend)ğ)nde (Tablo-12) prerenal ve renal 

sebepler)n %92.8, postrenal sebepler)n %7.2 olduğu saptanmıştır. Akut böbrek hasarının 

%45.3’ünün hastanede, %54.7’s)n)n hastane dışında gel)şt)ğ) göster)lm)şt)r.  ABH tanısı 

konulduğunda hastaların %61.9’unun Evre 1, %15.8’)n)n Evre 2 ve %22.3’ünün Evre 3 

olduğu görülmüştür. Hemod)yal)z önces)ne bakıldığında )se hastaların %1.4’ünün Evre 
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1, %20.9’unun Evre 2 ve %77.7’s)n)n Evre 3 olduğu tesp)t ed)lm)şt)r. Hastaların 

%31.7’s)n)n serv)ste, %68.3’ünün yoğun bakımda hemod)yal)ze alındığı saptanmıştır.  

 

ABH tanısı konduğunda ve hemod)yal)z önces)ndek) ABH evre değ)ş)m)ne 

bakıldığında hastaların çoğunun d)yal)z önces)nde Evre 3’e )lerled)ğ) saptanmıştır. (Şek)l 

1) 

 

ABH tanısı konduğundakD evre                                 HemodDyalDz öncesDndekD evre 

                                                                                                             
 
                                          n=2  
 
 

        n=27 
 
   n=57 
       
   
      n=2 
 
        n=20 
 
 
             n=31 
 
 

 

Şekil 1: Hastaların ABH tanısı aldığında ve hemodiyaliz öncesindeki ABH evre 

değişimi 

 

 

 

 

Evre 1 
n=86 

Evre 2 
n=22 

Evre 3 
n=31 

Evre 1 
n=2 

Evre 2 
n=29 

Evre 3 
n=108 
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4.7. Hastaların yatış anındak7 ve hemod7yal7z önces7ndek7 
b7yok7myasal değerler7 

Tablo 13: Yatış anındak) ve hemod)yal)z önces)ndek) b)yok)myasal değerler) 
 
 Yatış anındakD HemodDyalDz öncesDndekD 

 n Ortanca MDn-Maks n Ortanca MDn-Maks 

KreatDnDn 
(mg/dl) 

139 1.39 0.26-15.28 139 4.34 1.10-15.28 

AlbümDn 
(g/dl) 

139 2.67 1.45-4.17 
 

139 2.40 1.31-4.32 

CRP 
(mg/dl) 

117 13.00 0.80-44.10 
 

136 13.00 0.28-52 

 

Çalışmaya dah)l ed)len hastaların yatış anındak) ve hemod)yal)z önces)ndek) 

kreat)n)n, albüm)n ve CRP değerler) tabloda (Tablo-13) göster)lm)şt)r. 

4.8. Hastaların genel sağkalım ve mortal7te oranı 

Hastaların genel sağkalım ve mortal)te oranı Şek)l-2’de göster)lm)şt)r. Genel 

sağkalım medyanı 7.00 ± 1.24 (%95 GA: 4.56-9.43) gün olarak tesp)t ed)lm)şt)r. 139 

hastanın 7 gün )ç)nde ölen hasta sayısı 71, 14 gün )ç)nde ölen hasta sayısı 92 ve 30 gün 

)ç)nde ölen sayısı 111 olarak bulunmuştur. 
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Şekil 2: Mortalite oranları 
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4.9. 30 günlük mortal7teye göre hastaların anal7zler7 

Tablo 14: 30 günlük mortal)teye göre hastların anal)zler) 
 
 
 
 30 Gün 

İçDnde Ölen 
Hastalar 

30 Günden 
Daha Uzun 
Yaşayan 
Hastalar 

P 
değerD 

 n % n %  

Kadın 
 
Erkek 

40 
 

71 

74.1 
 

83.5 

14 
 

14 

25.9 
 

16.5 

 
0.176 

ECOG 
              Grup 1-2 
              Grup 3-4 

 
54 
57 

 
76.1 
83.8 

 
17 
11 

 
23.9 
16.2 

 
 

0.254 

KronDk böbrek hastalığı 
              Yok 
              Var 

 
87 
24 

 
78.4 
85.7 

 
24 
4 

 
21.6 
14.3 

 
 

0.387 

Koroner arter hastalığı 
              Yok 
              Var 

 
94 
17 

 
78.3 
89.5 

 
26 
2 

 
21.7 
10.5 

 
 

0.363 

KonjestDf kalp yetmezlDğD 
              Yok 
              Var 

 
105 
6 

 
80.2 
75 

 
26 
2 

 
19.8 
25 

 
 

0.662 
DDabetes mellDtus 
              Yok 
              Var 

 
81 
30 

 
81 

76.9 

 
19 
9 

 
19 

23.1 

 
 

0.590 
HDpertansDyon 
              Yok 
              Var 

 
73 
38 

 
83 

74.5 

 
15 
13 

 
17 

25.5 

 
0.232 

Charlson komorbDdDte DndeksD gruplama 
              8 ve altı 
              8 üstü 

 
60 
51 

 
85.7 
73.9 

 
10 
18 

 
14.3 
26.1 

 
0.083 

 
Hastanın Dlk yattığı yer                             
              Serv)s                              
              Yoğun bakım 

 
76 
35 

 
79.2 
81.4 

 
20 
8 

 
20.8 
18.6 

 
 

0.762 
Hastanın yatış nedenD                  
              Planlı yatış 
              Ac)l yatış 

 
44 
67 

 
78.6 
80.7 

 
12 
16 

 
21.4 
19.3 

 
 

0.756 
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Kanser tanıları 
 
Akc)ğer kanser) ve d)ğer toras)k kanserler 
 
Meme kanser) 
 
Gastro)ntest)nal s)stem kanserler) 
 
Gen)toür)ner s)stem kanserler) 
 
Lenfomalar 
 
D)ğer kanserler 
 

 
 

26 
 
9 
 

30 
 

27 
 
9 
 

10 

 
 

81.2 
 

69.2 
 

83.3 
 

77.1 
 

90 
 

76.9 

 
 
6 
 
4 
 
6 
 
8 
 
1 
 
3 

 
 

18.8 
 

30.8 
 

16.7 
 

22.9 
 

10 
 

23.1 

 
 
 
 
 
 
 

0.836 

Hastanın en son aldığı kemoterapD tDpD 
            Daha önce KT almamış 
            Kürat)f tedav) 
            Palyat)f tedav) 

 
23 
13 
99 

 
85.2 
84.6 
77.8 

 
4 
2 
22 

 
14.8 
15.4 
22.2 

 
 

0.630 

Hastanın basamak tedavD sayısı 
            0 (tedav) almamış.) 
            1 
            2 ve üstü  

 
23 
53 
35 

 
85.2 
85.5 
70 

 
4 
9 
15 

 
14.8 
14.5 
30 

 
 

0.095 

Son 1 hafta DçDnde kontrast öyküsü 
                           Yok 
                           Var 

 
76 
35 

 
76 

89.7 

 
24 
4 

 
24 

10.3 

 
 

0.070 
SDsplatDn Dçeren kemoterapD öyküsü 
                           Yok 
                           Var  

 
102 
9 

 
79.7 
81.8 

 
26 
2 

 
20.3 
18.2 

 
 

0.866 
ABH nedenD                     
            Prerenal-Renal                
            Postrenal 

 
107 
4 

 
82.9 
40 

 
22 
6 

 
17.1 
60 

 
 

0.005 
ABH tanısı konduğundakD evre 
            Evre 1                    
            Evre 2 
            Evre 3 

 
74 
19 
18 

 
86 

86.4 
58.1 

 
12 
3 
13 

 
14 

13.6 
41.9 

 
 

0.003 

HemodDyalDz öncesDndekD evre                                               
            Evre 1                    
            Evre 2                            
            Evre 3 

 
2 
26 
83 

 
100 
89.7 
76.9 

 
0 
3 
25 

 
0 

10.3 
23.1 

 
 

0.242 

HemodDyalDze alındığı yer                              
            Serv)s 
            Yoğun bakım 

 
30 
81 

 
68.2 
85.3 

 
14 
14 

 
31.8 
14.7 

 
 

0.020 
Hastane dışında gelDşen ABH 
 
Hastanede gelDşen ABH 

55 
 

56 

72.4 
 

88.9 

21 
 
7 

27.6 
 

11.1 

 
0.016 
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SepsDs  
            Yok 
            Var 

 
19 
92 

 
57.6 
86.8 

 
14 
14 

 
42.4 
13.2 

 
 

<0.001 
AlbümDn 
            2,5 g/dl ve üstü 
            2,5 g/dl altı 

 
36 
75 

 
66.7 
88.2 

 
18 
10 

 
33.3 
11.8 

 
 

0.002 
 
 

Çalışmada değerlend)r)len faktörler)n 30 gün )ç)nde ölüm oranlarını 

değerlend)rmek )ç)n K)-Kare Anal)z) kullanılmıştır. Elde ed)len bulgular Tablo 14’ de 

ver)lm)şt)r.  

 

Öncel)kle kadın ve erkek c)ns)yet ayrı ayrı )ncelend)ğ)nde, erkekler)n 30 gün )ç)nde 

ölüm oranı daha yüksek bulunmuştur. (p=0.176) ECOG gruplarına bakıldığında ECOG 

skoru daha yüksek olanların 30 gün )ç)nde ölüm oranı daha yüksek olarak saptanmıştır. 

(p=0.254) 

 

Çalışmaya dah)l ed)len hastaların komorb)d)te durumları değerlend)r)ld)ğ)nde, 

gruplar arasında kron)k böbrek hastalığı, koroner arter hastalığı, kalp yetmezl)ğ), ar)tm), 

per)fer)k vasküler hastalık, d)abetes mell)tus, h)pertans)yon, d)sl)p)dem), h)pot)ro)d), 

h)pert)ro)d), serebrovasküler hastalık, demans, kron)k obstrukt)f akc)ğer hastalığı, astım, 

karac)ğer hastalığı, romatoloj)k hastalık varlığı açısından yapılan anal)zlerde )stat)st)ksel 

olarak anlamlı b)r fark saptanmamıştır. (p>0.05)  

 

Hastaneye yatış yerler) )ncelend)ğ)nde, yoğun bakımda yatan hastaların serv)ste 

yatan hastalara göre 30 gün )ç)nde ölüm oranı daha yüksek bulunmuştur (p=0.762). Yatış 

nedenler) )ncelend)ğ)nde, ac)l yatırılan hastaların planlı yatırılan hastalara göre 30 gün 

)ç)nde ölüm oranı daha yüksek bulunmuştur. (p=0.756) 

 

Çalışmaya dah)l ed)len hastaların kanser tanıları değerlend)r)ld)ğ)nde, gruplar 

arasında anlamlı b)r fark saptanmamıştır. (p=0.836) 

 

Hastaların en son aldığı kemoterap) )ncelend)ğ)nde, daha önce KT almayan 

hastaların, kürat)f ve palyat)f tedav) alan hastalara göre 30 gün )ç)nde ölüm oranı arasında 

)stat)st)ksel olarak anlamlı b)r fark tesp)t ed)lmem)şt)r. (p=0.630) Hastaların aldığı tedav) 
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basamak sayısı )ncelend)ğ)nde, yapılan anal)zlerde )stat)st)ksel olarak anlamlı b)r fark 

saptanmamıştır. (p=0.095) 

 

Akut böbrek hasarının sebepler) değerlend)r)ld)ğ)nde, prerenal-renal ABH’ın 

postrenal ABH’a göre 30 gün )ç)nde ölüm oranı daha yüksek saptanmış. 30 gün )ç)nde 

ölen hastalarda postrenal sebepler)n prerenal-renal sebeplerden daha az olduğu 

)stat)st)ksel anal)zde anlamlı olarak ortaya konmuştur. (p=0.005) 

 

Hastaların ABH tanısı aldığındak) ABH evres)ne bakıldığında, ABH tanısı 

konduğunda daha düşük evres) olan hastaların 30 gün )ç)nde ölüm oranı daya yüksek 

bulunmuştur. Yapılan anal)z sonucunda bu fark anlamlı bulunmuştur. (p=0.003)  

 

Hastaların hemod)yal)ze alındığı yer )ncelend)ğ)nde, yoğun bakımda hemod)yal)ze 

alınana hastaların, serv)ste hemod)yal)ze alınan hastalara göre 30 gün )ç)nde ölüm oranı 

anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu görülmüştür. (p=0.020) 

 

Akut böbrek hasarının gel)şt)ğ) yere bakıldığında (Şek)l 3), akut böbrek hasarının 

hastanede gel)şt)ğ) hastalarda 30 günlük mortal)te oranı )stat)st)ksel olarak anlamlı 

düzeyde daha fazla olduğu saptanmıştır. (p=0.016). 

 

Çalışmaya dah)l ed)len hastalar seps)s varlığına göre )ncelend)ğ)nde, seps)s tanısı 

olan hastaların 30 gün )ç)nde ölüm oranı anlamlı düzeyde daha yüksek saptanmıştır. 

(p<0.001). 

 

Hastalar albüm)n düzey)ne göre değerlend)r)ld)ğ)nde, albüm)n değer) 2,5 g/dl’ n)n 

altındak) hastalarda 30 gün )ç)nde ölüm oranı daha yüksek görülmüştür. Yapılan anal)z 

sonucunda bu fark anlamlı bulunmuştur (p=0.002). 
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Şekil 3: Hastanede gelişen ve hastane dışında gelişen ABH’ ın 30 günlük mortaliteye 

göre grafiği 

4.10. 30 günlük mortal7tey7 öngöreb7lecek faktörler7n çoklu loj7st7k 
regresyon anal7z7 

Hacettepe Onkoloj) Hastanes)’nde yatan ve akut böbrek hasarı neden)yle 

hemod)yal)ze alınan kanserl) hastalarda hastanın hemod)yal)ze alınma kararını, 

sonrasındak) prognozunu etk)leyen ve 30 günlük mortal)tey) öngöreb)lecek kl)n)k ve 

laboratuvar parametreler)n)n tesp)t ed)lmes) amacıyla çoklu loj)st)k regresyon anal)z) 

yapılmıştır. Tek değ)şkenl) anal)zde p değer) 0.05 altında olan bağımsız değ)şkenler çok 

değ)şkenl) anal)ze alınmıştır. Albüm)n düzey), seps)s varlığı, akut böbrek hasarının 

sebeb), hemod)yal)ze alınma yer), hastanede gel)şen ABH ve tanı konduğundak) ABH 

evres) bağımsız değ)şkenler olarak bel)rlenm)şt)r. Anal)zde ABH gel)şme yer) ve tanı 

konduğundak) ABH evres) arasında güçlü korelasyon bulunduğundan dolayı anal)ze 
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ABH’ın gel)şme yer) alınmıştır. Bu bel)rlenen 5 tane bağımsız değ)şken backward 

methodu )le regresyon anal)z)ne eklenm)şt)r. Bu eleme methodu sonrasında, regresyon 

anal)z)ndek) modele katkısı bulunan albüm)n düzey), seps)s varlığı ve akut böbrek 

hasarının sebeb) bağımsız değ)şkenler olarak bel)rlenm)şt)r. 

 

 

Tablo 15: Değ)şkenlere a)t b)lg)ler 
 
Değişken Türü Grupları Kodlar 

Albümin düzeyi Kategorik 2,5 g/dl ve üstü 

2,5 g/dl altında 

0 

1 
Sepsis Kategorik Yok 

Var 

0 

1 
ABH nedeni Kategorik Postrenal 

Prerenal-Renal 

0 

1 
30 günlük mortalite Kategorik 30 günden daha uzun yaşayan hastalar  

 
30 gün )ç)nde ölen hastalar 

0 

1 
*Belirlenen bağımsız değişkenlerle bağımlı değişken arasında yapılan ikili lojistik regresyon 
analizleri sonucunda modelde kullanılan faktörlerin 30 günlük mortalite üzerine anlamlı 
etkisinin olduğu tespit edilmiştir (p<0.05). 
 

 

Tablo 16: Çok değ)şkenl) anal)z sonuçları 
 
 B Standart 

Hata 
Wald Sd P Odds 

Oranı 
%95 Güven 

Aralığı 
M)n. Maks. 

AlbümDn 
düzeyD 

1.147 0.479 5.732 1 0.017 3.148 1.231 8.049 

SepsDs 1.254 0.487 6.624 1 0.010 3.505 1.349 9.108 

ABH 
nedenD 

1.802 0.754 5.718 1 0.017 6.064 1.384 26.567 

*Bağımlı değDşken: 30 günlük mortalDte, Hosmer ve Lemeshow Uyum İyDlDğD p=0.708, 
Nagelkerke R2=0.247 
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Tablo 16’ da görüldüğü üzere albüm)n düzey)n)n 30 gün )ç)nde ölen hastalar 

üzer)nde anlamlı b)r etk)s) bulunmaktadır (p=0.017). Hemod)yal)z önces)nde bakılan 

albüm)n değer) 2,5 g/dl altında olan hastaların 30 gün )ç)nde ölüm olasılığı, albüm)n 

değer) 2,5 g/dl ve üstü olan hastaların 3.14 katıdır (%95 GA; 1.231-8.049). 

 

Seps)s tanısının, 30 gün )ç)nde ölen hastalar üzer)nde anlamlı b)r etk)s) 

bulunmaktadır (p=0.010). Seps)s tanısı olan hastaların 30 gün )ç)nde ölüm olasılığı, seps)s 

tanısı olmayan hastaların 3.50 katıdır (%95 GA; 1.349-9.108). 

 

Postrenal dışı nedenler)n, 30 gün )ç)nde ölen hastalar üzer)nde anlamlı b)r etk)s) 

bulunmaktadır (p=0.017). Postrenal dışı nedenler)n yol açtığı ABH tanısı olan hastaların 

30 gün )ç)nde ölüm olasılığı, Postrenal nedenler)n yol açtığı ABH tanısı olan hastaların 

6.06 katıdır (%95 GA; 1.384-26.567). 

 
 

4.11. Puanlama s7stem7 

Tablo 17: Puanlama s)stem) 
 
 Puan 

AlbümDn düzeyD 
              2,5 g/dl ve üstü 
              2,5 g/dl altında 

 
0 
1 

SepsDs  
              Yok 
              Var 

 
0 
1 

ABH nedenD                     
              Postrenal  
              Prerenal-renal                

 
0 
2 

 
Skor: AlbümDn puan + SepsDs puan + ABH nedenD puan 
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Tablo 18: Puanlama s)stem)nde elde ed)len skorlara göre )lk 30 günde ölüm oranı 
anal)zler) 
 

 30 Gün İçDnde Ölen 
Hastalar 

30 Günden Daha 
Uzun Yaşayan 

Hastalar 

P 
değerD 

Skor n % n %  
 
 
 
 
 

<0.001 
 

0 1 33.3 2 66.7 

1 2 50.0 2 50.0 

2 8 42.1 11 57.9 

3 37 82.2 8 17.8 

4 63 92.6 5 7.4 

 
 

Çalışma ver)ler) )le yapılan )k)l) loj)st)k regresyon anal)z)ne göre )lk 30 gün )ç)nde 

ölen hastaları bel)rlemede en etk)l) olan değ)şkenler (albüm)n düzey), seps)s varlığı ve 

akut böbrek hasarı sebeb)) )le b)r puanlama s)stem) elde ed)lm)şt)r. Bu puanlama 

s)stem)nde bel)rlenen bağımsız değ)şkenler çoklu loj)st)k regresyon anal)z)ne göre 

puanlanmıştır. Puanlama s)stem)nde elde ed)len toplam skorla, )lk 30 gün )ç)nde ölüm 

oranı bel)rlenmes) amaçlanmıştır. 

 

Puanlama s)stem)nde elde ed)len skorlar )le 30 gün )ç)nde ölüm oranı K)-Kare test) 

)le yapılmıştır. Bu anal)zlere göre alınan skorlar )ncelend)ğ)nde, skoru daha fazla olan 

hastaların 30 gün )ç)nde ölüm oranı daha yüksek bulunmuştur. Toplam skoru 4 olan 

hastaların 30 günlük mortal)te oranı %92.6 olarak tesp)t ed)lm)şt)r. Yapılan anal)z 

sonucunda bu fark anlamlı bulunmuştur (p<0.001) 
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5. TARTIŞMA 

Akut böbrek hasarı, kanser hastalarında en sık görülen renal patoloj)d)r. ABH, 

kanser hastalarında tedav)n)n kes)lmes)ne, yatış süres)n)n uzamasına ve prognozun 

kötüleşmes)ne yol açmaktadır. Aynı zamanda öneml) b)r morb)d)te ve mortal)te 

kaynağıdır. (1, 3) Bu nedenle kl)n)k prat)kte hek)mler, ABH tanısı almış ve özell)kle 

yaşam süres) beklenenden daha az olan kanser hastalarında d)yal)z kararı verme 

konusunda zorluk çekmekted)r.  

 

Kanser tedav)s)ndek) gel)şmeler sayes)nde hastaların yaşam süreler) uzamaktadır. 

Bu nedenle hastalara esk)ye nazaran daha çok d)yal)z tedav)s) uygulanmaktadır. Bu 

konuda yapılan çalışmalara bakıldığında, d)yal)ze karar verme aşamasında yol gösterecek 

kl)n)k ve b)yok)myasal faktörler yeter)nce açık değ)ld)r. (4, 88) Bu amaçla Hacettepe 

Onkoloj) Hastanes) Med)kal Onkoloj) yataklı serv)sler)nde yatan ve akut böbrek hasarı 

neden)yle hemod)yal)ze alınan kanserl) hastalarda performans durumu, kanser)n evres), 

alınan tedav)ler, laboratuvar değerler), akut böbrek hasarının neden), ek hastalıkları g)b) 

faktörler)n hemod)yal)z sonrası hastanın prognozu )le )l)şk)s)n)n değerlend)r)lmes) ve bu 

faktörlerle hastaların hastanede kalış süres), taburculuk oranı, erken ve geç dönem 

mortal)teler) araştırılarak, hang) hastaların d)yal)zden fayda göreceğ)n)n, morb)d)te ve 

mortal)tey) öngöreb)lecek pred)kt)f faktörler araştırılmıştır. 

 

D)yal)z tedav)s) )le konservat)f tedav) alan kanser hastaları b)rb)r)yle 

karşılaştırıldığında sağkalım ve yaşam kal)tes)n) öngörmeye yönel)k araçlar eks)kt)r. 

Mevcut araçların çoğu kanser tanısı, komorb)d)teler ve fonks)yonel durumu g)b) 

faktörler)n b)r)ne daha çok önem vermekted)r. Ortak karar verme ve buna bağlı özell)kle 

palyat)f bakım planlamasını yapma konusunda bu araçlar zayıf kalmaktadır. D)yal)z 

başlangıcına karar ver)l)rken; tedav) seçenekler), hastanın yaşam beklent)s), mevcut 

b)yok)myasal durumu, komorb)d)teler), renal tablosu, hasta ve hasta yakını terc)hler) 

d)kkate alınarak k)ş)selleşt)r)lm)ş b)r yaklaşıma gerek duyulmaktadır. Ortak karar verme 

mekan)zması ve hasta odaklı yaklaşım, kl)n)syenler)n ve hastanın tedav) seçenekler)n) 

yönet)m)n) bas)tleşt)rmekted)r. Bu mekan)zma bel)rlenen hedeflere yönel)k alınacak 
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önlemler), prognozu ve sonucu daha )y) öngöreb)lmey) sağlamaktadır. (4, 9, 89) Buna 

dayanarak çalışmamızda da özell)kle onkoloj) ve nefroloj) bölümler)n)n ortak karar verme 

mekan)zması kolaylaştırılmaya çalışıldı. 

 

Dan)marka’da 2011 yılında Chr)st)ansen ve ark. tarafından yapılan b)r kohort 

çalışmasında, kanser hastalarında ABH )ns)dansını bel)rlemek )ç)n 37.267 kanser vakası 

5 yıl boyunca )zlenm)ş, ABH görülme sıklığı b)r yılda %17,5 ve 5 yılda %27 olarak 

bel)rlenm)şt)r. Kanser tanısına göre bakıldığında en yüksek oranda renal kanser (%44) ve 

karac)ğer kanser) (%33) saptanmış, ABH başlangıcından sonrak) b)r yıl )ç)nde hastaların 

%5')nde renal replasman tedav)s) gerekm)şt)r. (6) 

 

Salahudeen ve ark. tarafından 2006 yılında Texas Ün)vers)tes) MD Anderson 

Kanser Merkez)ne 3 ay boyunca başvuran 3558 hasta )ncelenm)şt)r. Ortalama yaş 56 ± 

17 yıl ve hastaların %52’s) erkek olarak bulunmuştur. Hastalar RIFLE kr)terler) )le 

değerlend)r)ld)ğ)nde %12 hastada akut böbrek hasarı saptanmıştır. Bu hastaların %10’u 

nefroloj) konsültasyonuyla değerlend)r)lm)ş ve %4’ü d)yal)ze alınmıştır.(90) 

 

K)tchlu ve ark. tarafından 2007 ve 2014 yılları arasında Kanada' da s)stem)k tedav) 

gören 163.071 kanser hastasında yapılan b)r çalışmada, ABH sebeb)yle yaklaşık 10 

hastadan 1')n)n hastaneye yatırıldığı veya d)yal)z tedav)s)ne alındığı görülmüş. ABH 

tanısı konulan hastaların yaş ortalaması 61.9 ± 13.3 yıl ve kadın c)ns)yet %57.1 oranında 

saptanmıştır. Hastalarda en sık görülen kanserler meme (%23,4), kolorektal (%13,2), 

akc)ğer (%12,7), non-Hodgk)n lenfoma (%6,3) ve prostat (%4,7) bulunmuş, eşl)k eden 

komorb)d)telere bakıldığında h)pertans)yon %41,2, d)abetes mell)tus %20,0 ve koroner 

arter hastalığı %14,3 ve kron)k böbrek hastalığı (KBH) %4,0 olarak kayded)lm)şt)r. 

Özell)kle, yıllık ABH )ns)dansı, çalışma süres) boyunca 1000 k)ş)de 18'den 52'ye 

yükselm)ş. Tedav)ye başladıktan sonrak) 90 günlük dönemde, )ler) yaş, erkek c)ns)yet, 

)ler) kanser evres), kron)k böbrek hastalığı ve d)yabet artmış ABH gel)şme r)sk) )le )l)şk)l) 

olarak )zlenm)şt)r. (82) 

 

L)teratürde daha çok kanser hastalarının ABH görülme sıklığı, et)yoloj)s), 

sınıflandırılması, tedav) yönet)m), d)yal)ze alınan hasta sayısı ve hasardan korunma )le 
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)lg)l) çalışmalar bulunmaktadır. Akut böbrek hasarı neden)yle d)yal)ze alınan hastaların 

sosyodemograf)k, kl)n)k ve b)yok)myasal özell)kler)n) araştıran kapsamlı b)r çalışma 

bulunmamaktadır. Bu çalışmada, l)teratürdek) bu sınırlılıklara ışık tutmak amaçlanmıştır. 

Çalışmamızdak) hastaların ortalama yaşı 62.63 ± 12.22, 54’ü kadın (%38.8), 85’) erkek 

(%61.2) c)ns)yette bulunmuştur. L)teratürdek) çalışmalarla karşılaştırıldığında yaş 

ortalaması benzer olduğu görülmüş, 30 gün )ç)nde ölen hastaların %64’ü erkek olarak 

saptanmıştır. 

 

Çalışmamızda hastaların komorb)d)teler)ne bakıldığında, hastaların %36.7’s)nde 

h)pertans)yon, %28.1’)nde d)abetes mell)tus, %20.1’)nde kron)k böbrek hastalığı ve 

%13.7’s)nde koroner arter hastalığı sıklıkla bulundu. Kanser tanılarına bakıldığında )lk 

)k) sırada %25.9’unda gastro)ntest)nal s)stem mal)gn)teler) ve %25.2’s)nde gen)toür)ner 

s)stem mal)gn)teler) saptandı. Sonrasında %23’ünde akc)ğer kanser) ve d)ğer toras)k 

mal)gn)teler, %9.4’ünde meme kanser) ve %7.2’s)nde lenfoma )zlend). 

 

D)yal)z)n mortal)te oranı )ncelend)ğ)nde B)rleş)k Devletler Böbrek Ver) S)stem) 

(USRD) baz alınarak yapılan b)r çalışmada, hemod)yal)ze alınan hastalarda )lk 3 aydak) 

mortal)te oranı %10 ve 5 yıllık sağkalım oranı %42 olarak bel)rlenm)şt)r. (72) 

Çalışmamızda )se genel sağkalım medyanı 7.00 ± 1.24 (%95 GA; 4.56-9.43) gün olarak, 

hemod)yal)ze alındıktan sonrak) 7 günlük mortal)te oranı %51, 14 günlük mortal)te oranı 

%66.2 ve 30 günlük mortal)te oranı %79.9 olarak bulundu. Oranların yüksek olmasının 

kanser)n kend) mortal)te oranının yüksek olmasından kaynaklandığı düşünüldü. 

 

Yoğun bakımdak) kanser hastalarında ABH mortal)te oranı, yoğun bakımda yatan 

genel popülasyonla benzeşmekted)r.(87) Yoğun bakıma kabul ed)len 975 kanser hastası 

üzer)nde yapılan prospekt)f gözlemsel çalışmada 309 (%32) hastada ABH tanısı 

konulmuş. Ortalama yaşları 60.9 ± 15.9 olarak anal)z ed)lm)ş. 233 (%75) hastada sol)d 

tümör ve 76 (%25) hastada hematoloj)k mal)gn)te saptanmış. Yoğun bakımda kalış süres) 

boyunca 98 hasta (%32) d)yal)ze alınmış. ABH tanısı alan hastaların %63 ünde seps)s 

tanısı varmış. Hastanedek) mortal)te oranı %64 ve 6 aylık mortal)te oranı %73 olarak 

bulunmuş. 60 yaş üstü, kontrolsüz kanser varlığı, ECOG 2-4 arasında olması ve b)rden 

fazla organ yetmezl)ğ)  mortal)te )le )l)şk)lend)r)lm)ş. (91) Bu hastaların d)yal)z 
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kararlarının, kanser)n tanısından z)yade hastalığın c)dd)yet)nden etk)lend)ğ) düşünülmüş. 

Buna göre kanser hastasında d)yal)z kararı verme sürec)n)n kanser)n durumu ve böbrek 

hastalığının dereces)ne göre b)reyselleşt)r)lmes) gerekt)ğ)ne karar ver)lm)ş.(92)  

 

Çalışmamızda )se hastaların %40.3’ünün planlı yatış, %59.7’s)n)n ac)l yatış olduğu, 

)lk yattığı bölüm %69.1 serv)s ve %30.9 yoğun bakım olarak tesp)t ed)ld). Hastaların 

%68.3’ü yoğun bakımda d)yal)ze alındı. 30 gün )ç)nde ölen hastaların ECOG değerler) 

daha yüksek saptandı. 30 günlük mortal)te artışı yapılan tek değ)şkenl) anal)zle albüm)n 

düzey)n)n 2,5 g/dl’den az olması, seps)s varlığı, akut böbrek hasarının prerenal-renal 

sebeplerle gerçekleşmes), hemod)yal)ze yoğun bakımda alınma, ABH’ın hastanede 

gel)şmes) ve tanı konulduğu andak) ABH evres)n)n düşük oluşu )le )l)şk)lend)r)ld). 

Hastanede gel)şen ABH’ı olan hastaların çoğu, ABH tanısı konulduğunda Evre 1 olarak 

saptandı. Bu sebepten ABH tanı anındak) evres) düşük olanların 30 günlük mortal)tey) 

anlamlı düzeyde arttırdığı görüldü. 

 

Magad) ve ark. tarafından İng)ltere’ de 18 yaşından büyük ve 2019 yılında 

hastanede kazanılmış ABH tanısı olan 93,196 hastaya retrospekt)f olarak bakılmış. Her 

hasta ölene kadar veya taburculuktan 30 gün sonrasına kadar tak)p ed)lm)ş. Hastaların 

hastane yattığı bölümlere göre mortal)te r)skler) ve dağılımlarına bakılmış. Cerrah) 

bölümlerde yatan hastalarda 30 günlük mortal)te oranı düşük olarak saptanmış. En yüksek 

30 günlük mortal)te oranı yoğun bakım ün)tes) ve onkoloj) bölümünde yatan hastalarda 

bulunmuştur. Çalışmada yapılan loj)st)k regresyon anal)z)nde erkek c)ns)yet, beyaz ırk, 

ac)l yatış, )ler) ABH evres) ve komorb)d)teler) fazla olan hastalarda 30 günlük mortal)te 

r)sk)n)n daha fazla olduğu göster)lm)şt)r. (93) Çalışmamızda dah)l ed)len hastaların 

%46.3’ ünde hastanede ABH gel)şt)ğ) tesp)t ed)ld). Hastanede ABH gel)şen hastaların 30 

günlük mortal)te oranının (%88.89) l)teratürdek)ne benzer şek)lde daha fazla olduğu 

görüldü.     

 

Çalışmamıza dah)l ed)len hastaların %92.8 oranında prerenal ve renal sebeplerle 

ABH’a g)rd)ğ) )zlenm)şt)r. Özell)kle kanser hastalarında hastaneye geç başvuru, ac)l 

serv)ste ABH yönet)m)n)n zorluğu g)b) sebeplerden dolayı, prerenal nedenlerle başlayan 

ABH’ın renal ABH’a )lerled)ğ) b)l)nmekted)r.  Kl)n)k prat)kte prerenal ve renal ayrımını 
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yapan göstergelere bakılamaması ve bakılan göstergeler)n güven)l)rl)ğ)n)n düşük olması 

sebeb)yle prerenal ve renal sebeplerden gel)şen ABH tek b)r grup olarak ele alındı. 

 

Couchoud ve arkadaşları, RRT'n)n başlamasından sonrak) 3 ay )ç)nde mortal)te 

oranı açısından yüksek r)sk taşıyan hastaları bel)rlemek )ç)n b)r prognost)k puanlama 

aracı oluşturmuştur. Hastaları toplam skoruna göre oranları )le düşük r)sk grubu, orta r)sk 

grubu ve yüksek r)sk grubu olarak sınıflandırmıştır. Mortal)te oranlarına bakıldığında 

düşük r)sk grubu %20’n)n altında, orta r)sk grubu %20-40 arasında ve yüksek r)sk grubu 

%40’ın üstünde olarak değerlend)r)lm)şt)r. Prognost)k skor, 8 kl)n)k özell)ğe (c)ns)yet, 

yaş, konjest)f kalp yetmezl)ğ) varlığı, ş)ddetl) per)fer)k vasküler hastalık, d)sr)tm), ş)ddetl) 

davranış bozuklukları, akt)f mal)gn)te ve )mmob)l)te) ve serum album)n düzey)ne 

dayanmaktadır. (94, 95) 

 

Çalışmamızda yapılan çok değ)şkenl) anal)zde )se hemod)yal)z önces)nde bakılan 

albüm)n değer)n)n 2,5 g/dl’den az olmasının (p=0.017), seps)s varlığının (p=0.010), 

postrenal dışı nedenler)n yol açtığı ABH tanısı olan hastaların (p=0.017) 30 gün )ç)nde 

ölen hastalar üzer)nde anlamlı b)r etk)s)n)n bulunduğu ortaya konuldu. L)teratürdek)ne 

benzer şek)lde yapılan puanlama s)stem)nde )se yüksek puan alan hastaların )lk 30 günlük 

mortal)te oranı daha yüksek olarak bulundu. (p<0.001) Böylece d)yal)ze alınma kararını 

verme konusunda, morb)d)te ve mortal)tey) öngöreb)lecek pred)kt)f faktörlerle bel)rlenen 

b)r prognost)k puanlama aracı olarak kullanılab)l)r. 

 

Çalışmamızın kısıtlılıklarına bakıldığında, tek merkezl) b)r retrospekt)f çalışma 

olması, çalışmaya dah)l ed)len hasta sayısının 139 hasta )le sınırlı olması, prerenal ve 

renal ABH’ın b)rl)kte gruplandırılması yer almaktadır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

1. Hacettepe Onkoloj) Hastanes) Med)kal Onkoloj) yataklı serv)sler)nde yatan ve 

akut böbrek hasarı neden)yle hemod)yal)ze alınan kanserl) hastalarda, d)yal)ze 

karar verme sürec)nde yol göstermes) amacıyla, morb)d)te ve mortal)tey) ön 

göreb)lecek pred)kt)f faktörlere bakıldı.  

 

2. Çalışmaya dah)l ed)len hastaların 7 günlük mortal)te oranı %51, 14 günlük 

mortal)te oranı %66.2 ve 30 günlük mortal)te oranı %79.9 olduğu görüldü.  

 
3. Hastaların albüm)n düzey)n)n 2,5 g/dl’den az olması, seps)s varlığı, akut böbrek 

hasarının prerenal-renal sebeplerle gerçekleşmes), hemod)yal)ze yoğun 

bakımda alınması, ABH’ın hastanede gel)şmes) ve tanı konulduğu andak) ABH 

evres)n)n düşük oluşunun 30 günlük mortal)tey) arttırdığı saptandı. 

 

4.  Bu çalışma kapsamında değerlend)r)len faktörler arasında çok değ)şkenl) 

anal)zde ABH neden) (prerenal-renal), albüm)n düzey) ve seps)s varlığı anlamlı 

sonuçlandı. Anlamlı bulunan bu faktörler)n, kanser tanılı akut böbrek hasarı 

neden)yle hemod)yal)z düşünülen hastalarda ortak karar verme aşamasında 

öneml) olduğu saptandı. 

 

5. Bu çalışmada elde ed)len ver)lere göre tanımladığımız faktörlerle b)r puanlama 

s)stem) yapıldı. Alınan toplam puanın yüksek olması, yüksek mortal)te oranı )le 

)l)şk)lend)r)ld). Bu puanlama s)stem) sayes)nde morb)d)te ve mortal)tey) 

öngöreb)lecek pred)kt)f faktörlerle bel)rlenen b)r prognost)k puanlama aracı 

yapıldı. 

 

6. Bu çalışmanın, rut)n prat)kte ve özell)kle palyat)f bakımda hang) hastaların 

hemod)yal)ze alınacağı, hang) hastaların hemod)yal)zden fayda göreceğ), 

hastanın prognozunun ve mortal)tes)n)n ne olacağı konusunda ön planda 

onkoloj) ve nefroloj) uzmanlarını karar verme aşamasında destekleyeceğ), 
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hastaya ve hasta yakınlarına öngörüleb)l)r b)r b)lg) vermem)z) kolaylaştıracağı 

öngörülmekted)r.   
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8. EKLER 

8.1. EK-1: Et7k Kurul Onayı 
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8.2. EK-2: Veri toplama formu 

VERİ TOPLAMA FORMU 
 

Hasta Kodu: 
 
DemografDk BDlgDler:  
 Yaş: 
 C)ns)yet: 
 
Vücut kDtle DndeksD: 
 Boy: 
 K)lo: 
 
ECOG performans skoru: 
 
KomorbDdDte durumu: 
 Kron)k böbrek hasarı: 
 Konjest)f kalp yetmezl)ğ): 

D)sr)tm)ler: 
 Per)fer)k vasküler hastalık: 
 D)abetes Mell)tus: 
 D)abetes Mell)tus (Kompl)kasyonları olan):  
 H)pertans)yon: 
 D)sl)p)dem): 
 Osteoporoz: 
 H)pot)ro)d): 
 H)pert)ro)d) 
 Pept)k ülser hastalığı: 
 M)yokard)yal )nfarktüs: 
 Serebro-vasküler hastalık: 
 C)dd) davranışsal bozuklukluğu: 
 Demans: 
 KOAH: 
 Astım: 
 Karac)ğer hastalığı: 
 Romatoloj)k Hastalıklar: 
 HIV: 
 
MobDlDte durumu: 
 Yardımsız yürüyeb)l)yor: 
 Yardımlı yürüyeb)l)yor: 
 Tamamen bağımlı: 
 
Yatış tarDhD: 
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Hastaneye yatış nedenD:  
Planlı yatış: 
Ac)l yatış: 

 
Kanser Tanısı: 
 Tanı tar)h): 
 Evres): 
 
TedavD: Halen almakta olduğu/son aldığı tedavD  

• Adjuvan/Neoadjuvan tedav): 
• Metastat)k hastalık )ç)n palyat)f tedav): 

 
MetastatDk hastalık DçDn kaçıncı sıra tedavD alıyor: 
MetastatDk hastalık DçDn bundan sonra alabDleceğD sağkalım katkısı gösterDlmDş bDr 
tedavD rejDmD var mı? 
  
Son 30 gün DçDnde kemoterapD:  
 En son KT tar)h): 
 En son KT protokolü: 
 
Son 30 gün DçDnde RadyoterapD:   

• Def)n)t)f tedav): 
• Palyat)f radyoterap): 

   
Kanser durumu:  

• Kontrol altında 
• Progresyonu var 

  
Yatıştan 3 ay öncekD lab değerlerD: 
 Na:         K:  Fosfor: Ca: 
 Kreat)n)n:        Ür)k as)t: BUN:  
 Tam kan sayımı: Hb:  Lökos)t: Trombos)t:  
 Album)n: 
 Ferr)t)n: 
 C-reakt)f prote)n: 
 Prokals)ton)n:  
 D-d)mer: 
 BNP: 
 pH: 
 pO2: 
 pCO2: 
 Laktat: 
 cHCO3:  
 Venöz b)karbonat: 
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Yatıştan 1 ay öncekD lab değerlerD: 
 Na:         K:  Fosfor: Ca: 
 Kreat)n)n:        Ür)k as)t: BUN:  
 Tam kan sayımı: Hb:  Lökos)t: Trombos)t:  
 Album)n: 
 Ferr)t)n: 
 C-reakt)f prote)n: 
 Prokals)ton)n:  
 D-d)mer: 
 BNP: 
 pH: 
 pO2: 
 pCO2: 
 Laktat: 
 cHCO3:  
 Venöz b)karbonat: 
 
Hastaneye yatış anındakD lab değerlerD: 
 Na:         K:  Fosfor: Ca: 
 Kreat)n)n:        Ür)k as)t: BUN:  
 Tam kan sayımı: Hb:  Lökos)t: Trombos)t:  
 Album)n: 
 Ferr)t)n: 
 C-reakt)f prote)n: 
 Prokals)ton)n:  
 D-d)mer: 

BNP: 
 pH: 
 pO2: 
 pCO2: 
 Laktat: 
 cHCO3:  
 Venöz b)karbonat: 
 
ABH tarDhD: 
 
ABH nedenD:  

Prerenal:    
Renal:    
Postrenal: 

 
ABH tanı anındakD evresD: 
 
Renal görüntüleme: 
 USG: İk) böbrek varlığı, H)droüreteronefroz varlığı, Kron)k böbrek varlığı (8 
cm altındak) böbrek boyutları kron)k olarak yorumlanır)  
 BT: 
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DDyalDze gDrmeden öncekD ABH evresD: 
 
DDyalDze gDrmeden önce: 
 Anür)k: 
 Ol)gür)k: 
 Non-ol)gür)k: 
 
DDyalDz endDkasyonu: 
 
İlk dDyalDz tarDhD: 
 
Hastaneye yatıştan ABH gelDşene kadar geçen süre (gün): 
 
Hastaneye yatıştan Dlk dDyalDze kadar geçen süre (gün): 
 
ABH tanısı aldığı zamandan dDyalDze alındığı zamana kadar geçen süre (gün): 
 
DDyalDze gDrDş yerD: 
 Juguler kateter: 
 Geç)c) juguler kateter: 
 Tünell) d)yal)z kateter): 
 Femoral kateter: 
 
DDyalDz sırasında komplDkasyon: 
 Kateter enfeks)yonu: 
 Kateter g)r)ş yer)nde kanama: 
 Hemod)nam)k bozukluk: 
 D)sequ)l)br)um: 
 Hemol)z: 
 Alerj)k reaks)yon: 
 Hava embol)s): 
 Kard)yak arrest: 
 
DDyalDz seans sayısı: 
 
HemodDyalDze alındığı yer:  

Serv)s:  
Yoğun bağım: 

 
ABH’ ta dDyalDzD sonlandırma krDterlerD: 

 
DDyalDz sonlandırılma sebebD: 
 
Hasta taburcu olduktan sonra rutDn dDyalDze alındı mı? 
 D)yal)z dependent: 
 Non-d)yal)z dependent: 
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Yattığı yer:  
Serv)s:  
Yoğun bakım: 

 
SepsDs varlığı: 
 SOFA: 
 
3. günde lab değerlerD: 
 Na:         K:  Fosfor: Ca: 
 Kreat)n)n:        Ür)k as)t: BUN:  
 Tam kan sayımı: Hb:  Lökos)t: Trombos)t:  
 Album)n: 
 Ferr)t)n: 
 C-reakt)f prote)n: 
 Prokals)ton)n:  
 D-d)mer: 

BNP: 
 pH: 
 pO2: 
 pCO2: 
 Laktat: 
 cHCO3:  
 Venöz b)karbonat: 
 
3.gün klDnDk değerlendDrme:   
 
5. günde lab değerlerD: 
 Na:         K:  Fosfor: Ca: 
 Kreat)n)n:        Ür)k as)t: BUN:  
 Tam kan sayımı: Hb:  Lökos)t: Trombos)t:  
 Album)n: 
 Ferr)t)n: 
 C-reakt)f prote)n: 
 Prokals)ton)n:  
 D-d)mer: 

BNP: 
 pH: 
 pO2: 
 pCO2: 
 Laktat: 
 cHCO3:  
 Venöz b)karbonat: 
 
5.gün klDnDk değerlendDrme:   
 
Taburculuk tarDhD: 
 
Son renal durum: 



 63 

Son durum:  
Yaşıyor: 
Ex)tus 
 

Son takDp tarDhD: (öldüyse exDtus tarDhD): 
 
 

 


