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VE MORTALİTE

COMPLICATIONS AND MORTALITY RATE IN ACUTE RENAL FAILURE
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ÖZET

Bu retrospektif çalışmada, akut böbrek yetersizliği

(ABY) olan 64 hasta yaş, cins, etyoloji, tedavi öncesi

renal yetersizlik indeksi (RYİ), fraksiyone sodyum eks-

kresyonu (FENa), kan üre azotu (BUN), kreatinin, en

yüksek BUN değeri, günlük BUN yükselme hızı, total

protein, albumin; tedavinin 15. günü total protein, al-

bumin değerleri; oligüri ve poliüri süresi, komplikas-

yon, diyaliz ihtiyacı ve mortalite hızı açısından de-

ğerlendirildi. Toplam 37 hastada (% 50) komplikas-

yon görüldü. Mortalite hızı % 17.2 idi. Yaşayan ve

ölen hasta grupları karşılaştırıldığında ölen hasta

grubunda yaşayan hasta grubuna göre yaş ortalama-

ası, RYİ, FENa, günlük BUN artışı, ortalama oligüri

süresi ve diyaliz ihtiyacının anlamlı olarak daha yük-

sek olduğu, tedavinin 15. günü serum total protein al-

bumin seviyeleri, ortalama poliüri süresinin ise daha

düşük olduğu saptandı. Sonuç olarak mortalite üzeri-

ne etkili faktörlerin etyoloji, yaş, RYİ, FENa, günlük

BUN artış hızı, oligüri ve poliüri süresi, diyaliz ihti-

yacı, pozitif nitrojen dengesinin temin edilip edilmedi-

ği ve komplikasyonlar olduğu sonucuna varıldı.

Anahtar Kelimeler : Akut renal yetersizlik,

mortalite hızı

SUMMARY

In this retrospective study we evaluated 64 patients

with acute renal failure (ARF) for age, sex, etiology,

renal failure 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

for 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

GİRİŞ

Akut böbrek yetersizliği (ABY), böbrek fonksiyon-

larının ani ve hızlı bir şekilde bozulması sonucu sıvı

ve elektrolit dengesinde bozulma ve nitrojen artıkları-

nın birikimi ile kendini gösteren bir klinik tablodur.

Klinik olarak belirgin ABY genellikle oligüri, serum

kreatininde 0.5 mg/dl/gün'ün, kan üre azotu (BUN)'nda

10 mg/dl/gün'ün üzerinde bir artışla birliktedir. Bu

şartlardan oligüri her zaman gerekli değildir. Oligüri

dönemi çok kısa olduğunda gözden kaçabilir veya hiç

olmayabilir. Non-oligürik ABY'de idrar miktarı günde

1 It'nin üzerindedir. ABY'de komplet anüri nadirdir (1,

22).

Hastaneye yatan hastaların yaklaşık % 5'inde ABY

gelişmektedir (1). Etyolojiyi aydınlatmaya yönelik ça-

lışmalar halen devam etmektedir. Etyoloji ülkeden ül-

keye farklılık gösterir. Ülkemiz için kesin rakamlar ol-

mamakla birlikte, yapılan bir çalışmada % 58'i çeşitli

tıbbi hastalıklara bağlı, % 25'i cerrahi ve travma ile il-

gili % 17'si ise gebelikle ilgili olarak bulunmuştur (3)
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ABY'nin en sık sebebi iskemidir. İskeminin süresi

ile böbrek yetersizliğinin derecesi arasında sıkı bir

ilişki vardır. Eğer iskemi kısa sürerse renal fonksiyon-

lar kısa süre içinde sorunsuz olarak düzelebilirken

uzun sürmesi halinde akut tubuler nekroz (ATN) geli-

şir (1,4).

Biz bu retrospektif çalışmamızda hastanemiz İç

Hastalıkları Kliniğinde Ekim 1989- Kasım 1994 yıllan

arasında yatarak tedavi gören 64 ATN'li hastayı çeşitli

verileriyle sunmayı amaçladık.

GEREÇ VE YÖNTEM

Ekim 1989 ile Kasım 1994 yılları arasında kliniği-

mizde prerenal yetersizlik ve şok kriterleri olmaksızın,

idrar sodyumu 40 mEq/L, fraksiyone sodyum ekskres-

yonu (PENa) ve renal yetersizlik indeksi (RYİ) l'in

üzerinde olması nedeniyle ATN tanısı alan 64 vaka de-

ğerlendirmeye alındı. Tüm vakaların tedavi öncesi

RYİ, FENa, BUN, kreatinin, BUN yükselme hızı, en

yüksek BUN, total protein, albumin değerleri, oligüri

ve poliüri süresi, etyolojisi ve komplikasyonu, dializ

uygulaması ve prognozu değerlendirildi.

İstatistiksel değerlendirmede Student-t testi kulla-

nıldı.

BULGULAR

Hastaların yaşlan 18 ile 78 arasında (ort. 42.2 ±

16.5) olup 38'i kadın 26'sı erkekdi. 11 olgu ölümle so-

nuçlanmıştı. Bu olgulann 2'si postoperatif, 5'i sepsis,

diğerleri postiskemik, konjestif kalp yetersizliği, post

travmatik ve preeklampsi sonucu gelişmiş ATN idi ve

hepsi komplikasyonlu vakalardı. Tablo I'de hastalann

etyolojisi tablo Il'de gelişen komplikasyonlar görül-

mektedir. Tablo IlI'de ise ölen ve yaşayan vakalara ait

parametreler sunulmuştur.

Tablo I. Akut Böbrek Yetersizliğinin Nedenleri

Tablo II. Hastalarda görülen komplikasyon oranları

Komplikasyon

Koma
GlS kanama
Hiperkalemi
Hiponatremi
Kateter infeksiyonu
Hiperglisemi
Kalp yetersizliği
Sepsis
Hipokalemi
Hipokalsemik tetani
DlC

Toplam

Hasta Sayısı

7
6
8
3
2
1
3
2
1
3
1

37

%

10.9
9.4

12.5
4.7
3.1
1.6
4.7
3.1
1.6
4.7
1.6

50.0

GÎS : Gastrointestinal sistem
DlC : Dissemine intravasküler koagülasyon

Tablo III. Yaşayan ve ölen hastalara ait biyokimyasal
parametreler

Yaş ortalaması
RFI
FENa
T.Ö BUN(mg/dl)
Kreatinin (mg/dl)
Günlük BUN artışı
(mg/dl)
En yüksek BUN değer
T.Ö s. total protein
(g/dl)
T.Ö s. albumin (g/dl)
T.S (15.gün) s.
total protein (g/dl)
T.S (15. gün) serum
albumin (g/dl)
Ort. oligüri süresi
(gün)
Ort. poliüri süresi
(gün)
Diyaliz ihtiyacı

Yaşayan (n:53)

36.5±162
11.5+8.1
8.116.3

04.7+68.2
7.6±4.5
7.3±5

i 131.3165.1
5.7+1.1

2.9+0.6

6.5+0.9 .

3.5+0.6
3.6+3.2

8.9±3

n:27 (% 50)

Ölen (n: 11)

46±16.8
19.3+15.1
14.6112

88.9162.5
5.514.4
10.618.2

142.8+55.7
5.5+0.9

2.8+0.5

5.511

2.910.6
9.2+6

0.511.8

n:8 (% 72.7)

P

<0.05
<0.01
<0.01
>0.05
>0.05
<0.05

>0.05
>0.05

>0.05

<0.01

<0.05
<0.001

<0.001

<0.05

RFI : Renal yetersizlik indeksi,
FENa : Fraksiyonel sodyum ekresyonu
T.Ö : Tedavi öncesi, T.S: Tedavi sonrası

Mevcut verileri değerlendirdiğimizde ABY'ne yol

açan en sık neden iskemiydi (% 23.4). Onu sırasıyla

eklampsi (% 20.3), sepsis (% 18.7) ve postoperatif

(% 12.5) olgular takip etti (Tablo I). Olguların 37'sin-

de (% 50) komplikasyon gelişti (Tablo II). En sık gö-

rülen komplikasyonlar hiperkalemi (% 12.5), koma

(% 10.9), gastrointestinal sistem kanaması (GİS)

(% 9.4) idi. Yaşayan ve ölen vakalara gelince, Tablo
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Etyoloji

Postoperatif
Antibiyotik toksisitesi
Sepsis
Hepatik yetersizlik
Post iskemik
Eklampsi
Kriminal abortus
Rabdomiyoliz
Post-travmatik

Toplam

Hasta Sayısı

8
4

12
3

15
13

3
2
4

64



IlI'de de görüldüğü gibi ölen olgular yaşayan olgulara

göre anlamlı olarak daha ileri yaştaydı (p<0.05). Yine

ölen hasta grubunda RFI, FENa, günlük BUN artışı,

oligüri süresi, diyaliz ihtiyacı ölen hasta grubuna göre

daha yüksekti (sırasıyla p<0.01, p<0.01, p<0.05,

p<0.001, p<0.05). İki grup arasında tedavi öncesi total

protein ve albumin seviyeleri açısından fark yoktu. Te-

davinin 15. gününde yaşayan grupta serum total prote-

in ve albumin seviyeleri ölen hasta grubuna göre an-

lamlı olarak yüksekti (sırasıyla p<0.01, p<0.05). Poliü-

ri süresi ölen hasta grubunda daha düşüktü (p<0.001).

İki grup arasında tedavi öncesi serum BUN ve kreati-

nin değeri, en yüksek BUN değeri açısından anlamlı

bir fark saptanmadı.

TARTIŞMA

ABY'de mortalite oram uygulanan modern teknik-

lere rağmen yine de yüksektir. ABY'li hastanın hayatı

erken tanı ve enerjik bir tedavi ile kurtarılabilir. Tanı

konulmadığında ise hastayı kısa sürede ölüme götüre-

bilir. Hastalığın seyri esnasında yüksek oranda kompli-

kasyon görülmektedir (1, 4, 5, 6). En sık rastlanılan

komplikasyonlar hiperpotasemi, enfeksiyon (sepsis,

pnömoni vb.), GİS kanaması ve ansefalopatidir (4).

Komplikasyonlar oligürik fazda daha sıktır (1,4, 7).

Düşük doz dopamin arkuat, interlober ve afferent

arteriollerde dilatasyonla renal kan akımı ve glomerul

filtrasyon hızı (GFR)'nı artırdığı ileri sürülmüştür (7-

10). Sacks ve ark. düşük doz dopaminin ABY geliş-

miş hastalarda idrar miktarını önemli ölçüde artırdığı-

nı, volüm yüklenmesi ve hiperpotasemi komplikasyo-

nunu azalttığını, fakat diyaliz ihtiyacı ve mortalite ora-

nında azalma yapmadığını bildirdiler (11).

Esansiyel amino asit (EAA) infüzyonu ile renal kan

akımının arttığı, afferent arteriolar tonusun azaldığı,

GFR ve idrar miktarının arttığı bildirilmiştir (12, 17).

Ter Wee ve arkadaşları aminoasid infüzyonunun dopa-

minle kombine edilmesi halinde en yüksek GFR artışı-

nın elde edildiğini bildirdiler (18). EAA ve hipertonik

glukoz infüzyonu ile komplikasyonlar daha az görülür

ve poliürik döneme geçiş hızlanır (19, 20). Kataboliz-

manın azaltılması ile dokudan salınan potasyum aza-

lırken yeni hücre sentezi ile doku tarafından tutulan

potasyum artar (5, 19-22). EAA infüzyonu ile Na-K

ATPaz aktivitesi normale gelerek potasyumun hücre

içine girmesi sağlar (16, 23). Plazma protein ve im-

munglobulin seviyelerinin normale gelmesi ile infeksi-

yonlara karşı olan yatkınlık azalır (21). Katabolizma

azalması ile ensefalopati oluşumunda rol oynayan tok-

sik etkili metabolitler azalır (21). Tüm bu yollarla EAA

ve hipertonik glukoz infüzyonu ile ABY'de pozitif nit-

rojen balansının temin edilerek komplikasyon ve mor-

talite oranının önemli ölçüde azaldığı bildirilmiştir (5,

19,20, 22).

Bizim olgularımızda da literatürle uyumlu olarak en

sık görülen komplikasyonlar; sırasıyla, hiperpotasemi,

üremik ensefalopati, GİS kanaması, enfeksiyon ve kalp

yetersizliğiydi. Biz vakalarımızda genel olarak EAA

(250 cc/gün nephramin) solüsyonu ile birlikte

2mg/dk/kg dozunda dopamin ve sıvı toleransı gözönü-

ne alınarak hipertonik glukoz infüzyonu (500 cc/gün %

20'lik dekstroz) ve gerektiğinde diyaliz (hemodiyaliz

veya periton diyaliz) tedavisi uyguladık (29 olgu medi-

kal, 35 olgu medikal tedavi ile birlikte hemodiyaliz). 8

hasta EAA almamıştı. Tüm olgularda, tam olarak iyi-

leşen hasta oranı % 75 (48 hasta), kısmi olarak iyile-

şen hasta oranı % 4.6 (3 hasta), kalıcı böbrek yetersiz-

liği gelişen hasta oranı % 3 (2 hasta) ve mortalite oranı

% 17.2 olarak saptandı. Her ne kadar olgularımızın ço-

ğunda (% 90.6) etyoloji medikal nedenli olmakla bir-

likte bu oran literatürde bildirilenlere göre oldukça dü-

şüktür. Biz uygulanan tedavi protokülünün halen

ABY'deki tedavinin en iyisi olduğunu düşünüyoruz.

Ölen 4 olgumuzun EAA almaması ilginç olarak bu te-

davinin önemini vurgulamaktadır.

Mortalite üzerine etkili faktörleri ortaya koyabilmek

için yaşayan ve ölen hastalan karşılaştırdık. Spiegel

ve arkadaşları ABY prognozunun yaşlı hastalarda da-

ha kötü olduğunu bildirdiler (24). Bizim olgularımızda

ölen hastaların yaş ortalaması yaşayan olguların yaş

ortalamasından anlamlı olarak yüksekti (p<0.05).

Abel ve Min Baek RFİ ve FENa yüksekliğinin mor-

taliteyi artırdığını göstermişlerdir (19, 25). Biz de ölen

hasta grubunda yaşayan hasta grubuna göre RFİ ve

FENa'yı daha yüksek olarak tesbit ettik (p<0.01).

Abel ve Min Baek diyaliz ihtiyacının kötü prognoz

işareti olduğunu bildirdiler (19, 20, 25). Bizim de veri-

lerimiz de yaşayan olguların % 50'si, ölen olguların

ise % 72.2'si diyalize ihtiyaç duydu. İki grup arasında-

ki fark anlamlı olup (p<0.05) literatürle uygunluk gös-

teriyordu.

Abel ve Min Baek ABY'de ölüm nedeninin BUN

yükselmesinden daha çok gelişen komplikasyonlar ol-

duğunu bildirdiler (19, 20). Bizim sonuçlarımıza göre

ise BUN yükselme hızı ölen hasta grubunda yaşayan

hasta grubuna göre anlamlı olarak daha yüksekti

(p<0.05). Ayrıca ölen olguların hepsi komplikasyonlu

olgulardı. Buna karşılık Abel ve Min Baek'in bulgula-
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rı ile uyumlu olarak yaşayan ve ölen olgular arasında

en yüksek BUN seviyesi açısından fark yoktu.

ABY'de pozitif nitrojen balansı temin edilememesi-

nin prognozu kötüleştirdiği bildirilmiştir (5, 6, 19, 20).

Bizim olgularımızda 15. günde yaşayan olgularda total

protein ve albumin değerleri ölen olgulara göre belirgin

olarak yüksekti. Ölen olgular tedavinin 15. günü halen

negatif nitrojen balansındaydı. Yaşayan olgularda ise

pozitif nitrojen balansı sağlanmıştı.

ABY tedavisinde önemli amaçlardan biri oligüriyi

ortadan kaldırmaktır. Komplikasyonlar özellikle oligü-

rik dönemde sık görülür. Bu nedenle oligürinin önlen-

mesi hem hastanın takibini kolaylaştırmakta hem de

mortalite oranını düşündürmektedir (5, 7, 24). Bizim

olgularımızda literatürle uyumlu olarak ölen hasta gru-

bunda oligüri süresi daha uzundu (p<0.001). 10 hasta

(% 90.9) oiigürik dönemde, 1 hasta (% 9.1) poliürik

dönemde eksitus olmuşlardı. Ölen hasta grubunda po-

liürik döneminin daha kısa olması da bu şekilde açık-

lanabilir.

ABY'de mortalite oranı etyolojik faktörlerle sıkı

ilişkilidir. Mortalite postoperatif olgularda % 50-60,

medikal nedenlere bağlı olgularda % 30-50 ve obstet-

rik nedenlere bağlı olan olgularda % 10-20 olarak bil-

dirilmiştir (1, 26). Sonuçlarımıza göre postoperatif ve

posttravmatik hastalarda mortalite oranı % 37 olup lite-

ratürle uygunluk göstermektedir.

Sonuç olarak mortalite üzerine etkili faktörlerin et-

yoloji, yaş, RFI, FENa, günlük BUN artışı, oligüri ve

poliüri süresi, diyaliz ihtiyacı, pozitif nitrojen balansı-

nın temin edilip edilmediği ve komplikasyonlar oldu-

ğunu gözledik.
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