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AKUT BOBREK YETERSIZLIGINDE KOMPLIKASYONLAR
VE MORTALITE

COMPLICATIONS AND MORTALITY RATE IN ACUTE RENAL FAILURE
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OZET

Bu retrospektif calismada, akut bobrek yetersizligi
(ABY) olan 64 hasta yas, cins, etyoloji, tedavi éncesi
renal yetersizlik indeksi (RYI), fraksiyone sodyum eks-
kresyonu (FENa), kan iire azotu (BUN), kreatinin, en
yiiksek BUN degeri, giinliik BUN yiikselme hizi, fotal
protein, albumin; tedavinin 15. giinii total protein, al-
bumin degerleri; oligiiri ve poliiiri siiresi, komplikas-
yon, diyaliz ihtiyaci ve mortalite hizi agisindan de-
gerlendirildi. Toplam 37 hastada (% 50) komplikas-
yon goriildii. Mortalite hizi % 17.2 idi. Yasayan ve
olen hasta gruplari karsilastirildiginda élen hasta
grubunda yasayan hasta grubuna gore yas ortalama-
ast, RYI, FENa, giinliik BUN artisi, ortalama oligiiri
stiresi ve diyaliz ihtiyacinin anlaml olarak daha yiik-
sek oldugu, tedavinin 15. giinii serum total protein al-
bumin seviyeleri, ortalama poliiiri siiresinin ise daha
diistik oldugu saptandi. Sonug olarak mortalite iizeri-
ne etkili faktorlerin etyoloji, yas, RYI, FENa, giinliik
BUN artis hizi, oligiiri ve poliiiri siiresi, diyaliz ihti-
yaci, pozitif nitrojen dengesinin temin edilip edilmedi-
gi ve komplikasyonlar oldugu sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler : Akut renal yetersizlik,
mortalite iz

GIRIS

Akut bobrek yetersizligi (ABY), bobrek fonksiyon-
larinin ani ve hizli bir sekilde bozulmasi sonucu sivi
ve elektrolit dengesinde bozulma ve nitrojen artiklari-
nin birikimi ile kendini gosteren bir klinik tablodur.
Klinik olarak belirgin ABY genellikle oligliri, serum
kreatininde 0.5 mg/dl/glin'lin, kan iire azotu (BUN)'nda
10 mg/dl/glin'lin lizerinde bir artigla birliktedir. Bu
sartlardan oligiiri her zaman gerekli degildir. Oligtiri
donemi cok kisa oldugunda gozden kacabilir veya hig

SUMMARY

In this retrospective study we evaluated 64 patients
with acute renal failure (ARF) for age, sex, etiology,
renalfailure index (RFI), fractional excretion of sodi-
um (FENa), blood urea nitrogen (BUN)\ creatinine,
the highest BUN value, rate of daily BUN increase in
the pretreatment period, total protein, albumin levels
in the pre and 15 th day of posttreatment period; du-
ration of oliguria and polyuria, complications, need
Jfor dialysis and mortality rate. The complications we-
re observed in 37 patients (50 %). Mortality rate was
found to be 17.2 % In comparison of living and died
groups, the mean age, RFI, FENa, rate of daily BUN
increase, the mean duration of oliguria and need for
dialysis in the group of the died patients were higher
than that of the group of the living patients, whe.reas
total protein and albumin levels (15th. posttreatment
day), the mean duration of polyuria were lower. It
was concluded that the factors which affect on the
mortality rate include etiology, age, RFI, FENa, the
rate of daily BUN increase, durations of oliguria and
polyuria, if positive nitrogen balance ensures or not,
and complications.

Key Words: Acute renal failure, complication,
mortality rate

olmayabilir. Non-oligiirik ABY'de idrar miktar1 glinde
1 It'nin lzerindedir. ABY'de komplet aniiri nadirdir (1,
22).

Hastaneye yatan hastalarin yaklagik % 5'inde ABY
gelismektedir (1). Etyolojiyi aydinlatmaya yonelik ca-
ligmalar halen devam etmektedir. Etyoloji tilkeden til-
keye farklilik gosterir. Ulkemiz icin kesin rakamlar ol-
mamakla birlikte, yapilan bir calismada % 58'i cesitli
tibbi hastaliklara bagli, % 25'i cerrahi ve travma ile il-
gili % 17'si ise gebelikle ilgili olarak bulunmustur (3)
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ABY'nin en sik sebebi iskemidir. Iskeminin siiresi
ile bobrek yetersizliginin derecesi arasinda siki bir
iligki vardir. Eger iskemi kisa siirerse renal fonksiyon-
lar kisa stire i¢inde sorunsuz olarak diizelebilirken
uzun stirmesi halinde akut tubuler nekroz (ATN) geli-
sir (1,4).

Biz bu retrospektif ¢alismamizda hastanemiz ic
Hastaliklar1 Kliniginde Ekim 1989- Kasim 1994 yillan
arasinda yatarak tedavi goren 64 ATN'li hastay: cesitli
verileriyle sunmay1 amacladik.

GEREC VE YONTEM

Ekim 1989 ile Kasim 1994 yillar1 arasinda klinigi-
mizde prerenal yetersizlik ve sok kriterleri olmaksizin,
idrar sodyumu 40 mEq/L, fraksiyone sodyum ekskres-
yonu (PENa) ve renal yetersizlik indeksi (RYI) 1'in
tizerinde olmasi nedeniyle ATN tanisi alan 64 vaka de-
gerlendirmeye alindi. Tiim vakalarin tedavi Oncesi
RYI, FENa, BUN, kreatinin, BUN yiikselme hizi, en
yiiksek BUN, total protein, albumin degerleri, oligiiri
ve poliiiri siiresi, etyolojisi ve komplikasyonu, dializ
uygulamasi ve prognozu degerlendirildi.

Istatistiksel degerlendirmede Student-t testi kulla-
nild1.

BULGULAR

Hastalarin yaglan 18 ile 78 arasinda (ort. 42.2 =
16.5) olup 38'i kadin 26's1 erkekdi. 11 olgu Oliimle so-
nuclanmisti. Bu olgulann 2'si postoperatif, 51 sepsis,
digerleri postiskemik, konjestif kalp yetersizligi, post
travmatik ve preeklampsi sonucu gelismis ATN idi ve
hepsi komplikasyonlu vakalardi. Tablo I'de hastalann
etyolojisi tablo Il'de gelisen komplikasyonlar goriil-
mektedir. Tablo Ill'de ise 6len ve yasayan vakalara ait

parametreler sunulmustur.

Tablo I. Akut Bobrek Yetersizliginin Nedenleri

Etyoloji Hasta Sayisi
Postoperatif 8
Antibiyotik toksisitesi 4
Sepsis 12
Hepatik yetersizlik 3
Post iskemik 15
Eklampsi 13
Kriminal abortus 3
Rabdomiyoliz 2
Post-travmatik 4
Toplam 64

Tablo II. Hastalarda goriilen komplikasyon oranlari

Komplikasyon Hasta Sayisi %

Koma 7 10.9
GIS kanama 6 9.4
Hiperkalemi 8 12.5
Hiponatremi 3 4.7
Kateter infeksiyonu 2 3.1
Hiperglisemi 1 1.6
Kalp yetersizligi 3 4.7
Sepsis 2 3.1
Hipokalemi 1 16
Hipokalsemik tetani 3 4.7
DIC 1 1.6
Toplam 37 50.0

GIS : Gastrointestinal sistem
DIC : Dissemine intravaskiiler koagiilasyon

Tablo III. Yasayan ve olen hastalara ait biyokimyasal
parametreler

Yasayan (n:53) Olen(n:11)  p

Yas ortalamasi 36.5+162 46+16.8  <0.05
RFI 11.5+8.1 19.3+15.1 <0.01
FENa 8.116.3 14.6112  <0.01
T.0 BUN(mg/dl) 04.7+68.2 88.9162.5 >0.05
Kreatinin (mg/dl) 7.614.5 5.514.4  >0.05
Giinliik BUN artigt 7.3%5 10.618.2 <0.05
(mgy/dl)

En yiiksek BUN degeri  131.3165.1 142.8+55.7 >0.05
T.O s. total protein 5.7+1.1 55409  >0.05
(g/dD)

T.O s. albumin (g/dl) 2.9+0.6 2.8+0.5  >0.05
T.S (15.giin) s.

total protein (g/dl) 6.5+0.9 . 5.511 <0.01
T.S (15. giin) serum

albumin (g/dl) 3.5+0.6 2.910.6  <0.05
Ort. oligiiri stiresi 3.6+3.2 9.2+6 <0.001
(gin)

Ort. poliiiri stiresi 8.913 0.511.8 <0.001
(gin)

Diyaliz ihtiyac1 n:27 (% 50) n:8 (% 72.7) <0.05

RFI : Renal yetersizlik indeksi,
FENa : Fraksiyonel sodyum ekresyonu
T.O : Tedavi Oncesi, T.S: Tedavi sonrasi

Mevcut verileri degerlendirdigimizde ABY'ne yol
acan en sik neden iskemiydi (% 23.4). Onu sirasiyla
eklampsi (% 20.3), sepsis (% 18.7) ve postoperatif
(% 12.5) olgular takip etti (Tablo I). Olgularin 37'sin-
de (% 50) komplikasyon gelisti (Tablo IT). En sik go-
rillen komplikasyonlar hiperkalemi (% 12.5), koma
(% 10.9),
(% 9.4) idi. Yasayan ve olen vakalara gelince, Tablo

gastrointestinal sistem kanamast (GIS)



[1I'de de goriildiigli gibi 6len olgular yasayan olgulara
gore anlamli olarak daha ileri yastaydi (p<0.05). Yine
olen hasta grubunda RFI, FENa, giinlik BUN artisi,
oligiiri siiresi, diyaliz ihtiyaci 6len hasta grubuna gore
daha yiiksekti (sirasiyla p<0.01, p<0.01, p<0.05,
p<0.001, p<0.05). ki grup arasinda tedavi dncesi total
protein ve albumin seviyeleri acisindan fark yoktu. Te-
davinin 15. giinilinde yasayan grupta serum total prote-
in ve albumin seviyeleri 6len hasta grubuna gore an-
lamli olarak yiiksekti (sirasiyla p<0.01, p<0.05). Poliii-
ri stiresi 6len hasta grubunda daha disiiktii (p<0.001).
iki grup arasinda tedavi oncesi serum BUN ve kreati-
nin degeri, en yiiksek BUN degeri acisindan anlamli
bir fark saptanmadi.

TARTISMA

ABY'de mortalite oram uygulanan modern teknik-
lere ragmen yine de yliksektir. ABY'li hastanin hayati
erken tani ve enerjik bir tedavi ile kurtarilabilir. Tan1
konulmadiginda ise hastay1 kisa siirede 6liime gotiire-
bilir. Hastaligin seyri esnasinda yiiksek oranda kompli-
kasyon goriilmektedir (1, 4, 5, 6). En sik rastlanilan
komplikasyonlar hiperpotasemi, enfeksiyon (sepsis,
pndémoni vb.), GIS kanamasi ve ansefalopatidir (4).
Komplikasyonlar oligiirik fazda daha siktir (1,4, 7).

Diisiik doz dopamin arkuat, interlober ve afferent
arteriollerde dilatasyonla renal kan akimi ve glomerul
filtrasyon hizi (GFR)'ni1 artirdig: ileri stirtilmdstiir (7-
10). Sacks ve ark. diisiik doz dopaminin ABY gelis-
mig hastalarda idrar miktarin1 6nemli 6l¢iide artirdigi-
ni, voliim yiiklenmesi ve hiperpotasemi komplikasyo-
nunu azalttigini, fakat diyaliz ihtiyaci ve mortalite ora-
ninda azalma yapmadigini bildirdiler (11).

Esansiyel amino asit (EAA) infiizyonu ile renal kan
akiminin arttigi, afferent arteriolar tonusun azaldigi,
GFR ve idrar miktarinin arttigi bildirilmistir (12, 17).
Ter Wee ve arkadaslart aminoasid inflizyonunun dopa-
minle kombine edilmesi halinde en yliksek GFR artisi-
nin elde edildigini bildirdiler (18). EAA ve hipertonik
glukoz inflizyonu ile komplikasyonlar daha az goriiliir
ve polilirik doneme gecis hizlanir (19, 20). Kataboliz-
manin azaltilmasi ile dokudan salinan potasyum aza-
Iirken yeni hiicre sentezi ile doku tarafindan tutulan
potasyum artar (5, 19-22). EAA inflizyonu ile Na-K
ATPaz aktivitesi normale gelerek potasyumun hiicre
icine girmesi saglar (16, 23). Plazma protein ve im-
munglobulin seviyelerinin normale gelmesi ile infeksi-
yonlara karsi olan yatkinlik azalir (21). Katabolizma
azalmasi ile ensefalopati olusumunda rol oynayan tok-
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sik etkili metabolitler azalir (21). Tiim bu yollarla EAA
ve hipertonik glukoz infiizyonu ile ABY'de pozitif nit-
rojen balansinin temin edilerek komplikasyon ve mor-
talite oraninin 6nemli Olclide azaldigi bildirilmistir (5,
19,20, 22).

Bizim olgularimizda da literatiirle uyumlu olarak en
sik goriilen komplikasyonlar; sirasiyla, hiperpotasemi,
iiremik ensefalopati, GIS kanamasi, enfeksiyon ve kalp
yetersizligiydi. Biz vakalarimizda genel olarak EAA
(250 cc/giin nephramin) sollisyonu ile birlikte
2mg/dk/kg dozunda dopamin ve sivi toleransi gozonii-
ne alinarak hipertonik glukoz infiizyonu (500 cc/giin %
20'lik dekstroz) ve gerektiginde diyaliz (hemodiyaliz
veya periton diyaliz) tedavisi uyguladik (29 olgu medi-
kal, 35 olgu medikal tedavi ile birlikte hemodiyaliz). 8
hasta EAA almamisti. Tiim olgularda, tam olarak iyi-
lesen hasta oran1 % 75 (48 hasta), kismi olarak iyile-
sen hasta oran1 % 4.6 (3 hasta), kalic1 bobrek yetersiz-
ligi gelisen hasta oran1 % 3 (2 hasta) ve mortalite orani
% 17.2 olarak saptandi. Her ne kadar olgularimizin ¢o-
gunda (% 90.6) etyoloji medikal nedenli olmakla bir-
likte bu oran literatiirde bildirilenlere gore oldukga dii-
siiktiir. Biz uygulanan tedavi protokiiliiniin halen
ABY'deki tedavinin en iyisi oldugunu diisiiniiyoruz.
Olen 4 olgumuzun EAA almamasi ilging olarak bu te-
davinin énemini vurgulamaktadir.

Mortalite Tlizerine etkili faktorleri ortaya koyabilmek
icin yasayan ve Olen hastalan karsilastirdik. Spiegel
ve arkadaslart ABY prognozunun yagli hastalarda da-
ha koétii oldugunu bildirdiler (24). Bizim olgularimizda
Olen hastalarin yag ortalamasi yasayan olgularin yas
ortalamasindan anlamli olarak yiiksekti (p<0.05).

Abel ve Min Baek RFI ve FENa yiiksekliginin mor-
taliteyi artirdigini géstermislerdir (19, 25). Biz de 6len
hasta grubunda yasayan hasta grubuna goére RFI ve
FENa'y1 daha yiiksek olarak tesbit ettik (p<0.01).

Abel ve Min Baek diyaliz ihtiyacinin kétii prognoz
isareti oldugunu bildirdiler (19, 20, 25). Bizim de veri-
lerimiz de yasayan olgularin % 50'si, 6len olgularin
ise % 72.2'si diyalize ihtiyac duydu. iki grup arasinda-
ki fark anlamli olup (p<0.05) literatiirle uygunluk gos-
teriyordu.

Abel ve Min Baek ABY'de 6liim nedeninin BUN
yiikselmesinden daha cok gelisen komplikasyonlar ol-
dugunu bildirdiler (19, 20). Bizim sonuglarimiza gore
ise BUN yiikselme hizi 6len hasta grubunda yasayan
hasta grubuna gore anlamli olarak daha yliksekti
(p<0.05). Ayrica 6len olgularin hepsi komplikasyonlu
olgulardi. Buna karsilik Abel ve Min Baek'in bulgula-



r ile uyumlu olarak yasayan ve olen olgular arasinda
en yliksek BUN seviyesi acisindan fark yoktu.

ABY'de pozitif nitrojen balansi temin edilememesi-
nin prognozu kétiilestirdigi bildirilmistir (5, 6, 19, 20).
Bizim olgularimizda 15. giinde yasayan olgularda total
protein ve albumin degerleri 6len olgulara gore belirgin
olarak yiiksekti. Olen olgular tedavinin 15. giinii halen
negatif nitrojen balansindaydi. Yasayan olgularda ise
pozitif nitrojen balansi saglanmuisti.

ABY tedavisinde 6nemli amagclardan biri oligiiriyi
ortadan kaldirmaktir. Komplikasyonlar 6zellikle oligii-
rik donemde sik gortliir. Bu nedenle oliglirinin 6nlen-
mesi hem hastanin takibini kolaylastirmakta hem de
mortalite oranini diistindiirmektedir (5, 7, 24). Bizim
olgularimizda literatiirle uyumlu olarak 6len hasta gru-
bunda oligliri siiresi daha uzundu (p<0.001). 10 hasta
(% 90.9) oiigiirik donemde, 1 hasta (% 9.1) polilirik
dénemde eksitus olmusglardi. Olen hasta grubunda po-
litirik doneminin daha kisa olmasi da bu sekilde acgik-
lanabilir.

ABY'de mortalite orani etyolojik faktorlerle siki
iligkilidir. Mortalite postoperatif olgularda % 50-60,
medikal nedenlere bagli olgularda % 30-50 ve obstet-
rik nedenlere bagli olan olgularda % 10-20 olarak bil-
dirilmistir (1, 26). Sonuglarimiza gore postoperatif ve
posttravmatik hastalarda mortalite oram1 % 37 olup lite-
ratiirle uygunluk gostermektedir.

Sonug olarak mortalite tizerine etkili faktorlerin et-
yoloji, yag, RFI, FENa, giinliik BUN artisi, oligtiri ve
politiri stiresi, diyaliz ihtiyaci, pozitif nitrojen balansi-
nin temin edilip edilmedigi ve komplikasyonlar oldu-

gunu gozledik.
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