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4. Materijal i metodi na rabota  

1. VOVED 

 

1.1. Anatomija i histologija na bubregot 

 Bubrezite se parni organi smesteni od obete strani na r’betniot stolb vo 
retroperitonealniot prostor opkoleni so masno tkivo.Dol`inata im iznesuva 
okolu 11sm, {irinata 5 do 7.5sm, debelinata 2.5sm, a te`inata 125 do 175 grama. 
Gornite polovi na bubrezite se vo visina na 12-ot torakalen pr{len, a dolnite vo 
visina na 3-ot lumbalen pr{len. Desniot bubreg e ponisko postaven od leviot, 
zaradi postavenosta i goleminata na crniot drob. Bubregot ima 2 ivici: konkavna-
medijalna i konveksna-lateralna. Na medijalnata strana se nao|a vdlabnuvawe 
nare~eno bubre`en hilus (hilus), kade {to vleguvaat i izleguvaat od bubregot 
arterii, veni, limfni sadovi, nerven pleksus i ureteri. 
 Bubrezite se pokrieni so 3 obvivki: fibrozna kapsula, koja neposredno go 
obviva bubregot, srednata e adipozna kapsula, nadvore{nata obvivka e dvojna i taa 
e pretstavena so fascija. 
 Morfolo{ki kaj bubregot se prisutni dva dela: corteks koj le`i i se potpira 
na bubre`nata kapsula i medulla-vnatre{en del poblisku smesten do hilusot. 
Medulata sodr`i 5-18 triaglesti strukturi nare~eni Malpigievi (Malpighiae) 
piramidi. Sekoja piramida sodr`i {iroka baza na nejziniot kortikalen del i vrv 
svrten kon medulata. Vrvovite se nare~eni papili (papillae). Piramidite se 
odvoeni me|usebno so prodol`etoci od korteksot t.n. Bertinievi kolumni 
(columnae Bertini). Renalnite papili od piramidite se slivaat vo mali ~a{ki, koi 
pak zaedno gi formiraat pogolemite ~a{ki i renalniot pelvis (bubre`no 
legen~e). 
 Osnovni strukturni i funkcionalni edinici na bubre`niot parenhim se 
nefronite. Sekoj bubreg ima okolu eden milion nefroni. Postojat dva tipa na 
nefroni: jukstamedularni nefroni koi navleguvaat dlaboko vo medulata i 
kortikalni nefroni koi samo delumno navleguvaat vo medulata. Nefronot e 
sostaven od renalen korpuskul i tubul. Korpuskulot e izgraden od kapilarna 
petelka, proksimalen del na tubulot, distalen del na tubulot i Bowman-ova 
kapsula. Nadvore{niot sloj na Bowman-ovata kapsula e parietalen list, dodeka 
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vnatre{niot visceralen list e sostaven od oddelni epitelni kletki nare~eni 
podociti. Podocitite imaat prodol`etoci, koi trgnuvaat radijalno od nivnoto 
telo. Prodol`etocite na podocitite se razgranuvaat i formiraat sekundarni i 
tercierni gran~iwa koi se ozna~uvaat kako foot processus (pedicele), koi kreiraat 
mali prostori pome|u sebe imenuvani kako slit pores (puknatinski pori). 
 Bubrezite se organi dobro snabdeni so krv. Imeno niz niv pominuva 
pribli`no 20% od udarniot volumen na srceto, okolu 1200 ml/min, a toa e vo 
organizmot najgolem protok na 1kg tkivo. Glavnata bubre`na arterija vleguva vo 
hilusot i se razgranuva na predna i zadna granka. Prednata granka se deli na tri 
segmentalni ili interlobarni arterii koi go snabduvaat gorniot, sredniot i 
dolniot del na prednata strana na bubregot. Zadnata granka se deli na tri granki 
za apikalniot, zadniot i dolniot segment. 
 Interlobarnite arterii odat prema kortikomedularnata granica kade se 
svitkuvaat vo forma na lak dvi`ej}i se paralelno so grani~nata linija pome|u 
korteksot i medulata, imenuvani kako arteriae arcuatae. Od niv pod prav agol se 
odvojuvaat interlobularni granki koi se protegaat kon subkapsularniot prostor. 
 Inervacijata na bubrezite doa|a od solarniot i hipogastri~niot pleksus, 
potoa od mezenteri~nite, splanhni~nite i torakalnite nervi. Vo bubre`niot 
parenhim ima holinergi~ni i adrenergi~ni nervni vlakna. Nervnite vlakna se 
rasporedeni dol` arteriskite sadovi vo korteksot i nadvore{niot del od 
medulata (1, 2).  

1.2. Funkcionalna anatomija so fiziologija na bubregot  

  Bubrezite imaat dve osnovni funkcii, ~ija cel e odr`uvawe na 
homeostatskite mehanizmi vo organizmot. Egzokrinata funkcija se sostoi vo 
sozdavawe urina, ekskrecija na: degradacionite produkti na metabolizmot na 
proteinite (urea, mo~na kiselina, kreatinin, fosfati, sulfati...), odr`uvawe na 
vodeno-elektrolitniot balans i acidobaznata ramnote`a, izla~uvawe na lekovi i 
kontrastni sredstva. Endokrinata funkcija se ogleda vo sekrecijata na hormoni: 
renin- go regulira krvniot pritisok, eritropoetin- hormon i glikoprotein koj 
u~estvuva vo hematopoezata. Bubrezite vlijaat i vo aktivacijata na D-vitaminot, 
koj go regulira metabolizmot na kalciumot i fosfatite, t.e. u~estvuvaat vo 
produkcija na calcitriol. 
 Bubrezite ednovremeno go reguliraat sostavot i volumenot na 
ekstracelularnata te~nost. Vo glomerulite vo edinica vreme doa|a do sozdavawe 
na golemo koli~estvo ultrafiltrat. Potoa vo tubulite vo edinica vreme doa|a do 
selektivna reapsorbcija na vodata i filtriranite supstancii. Drugi procesi vo 
tubulite se tubulska ekskrecija / sekrecija. 
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 Supstancite od krvta pominuvaat niz renalniot korpuskul i vleguvaat vo 
renalniot tubul. Filtracionata bariera ja odvojuva krvta vo glomerulot od 
lumenot na Bowman-ovata kapsula. Sostavni delovi na filtracionata bariera se: 
endotelot na glomerularnite kapilari me|u koi se prisutni pori t.n. fenestri, 
glomerularna bazalna membrana, visceralen sloj na Bowman-ovata kapsula 
izgraden od epitelni kletki. 
 Bubre`nite kanal~iwa se izgradeni od proksimalen tubul, Henle-ova 
petelka i distalen tubul. Proksimalniot tubul e smesten vo korteksot i e vo 
direkten kontakt so korpuskulot. Histolo{ki e izgraden od eden sloj kuboidni 
kletki, ~ii mikroresi~ki formiraat ~etkasta struktura {to ja zgolemuva 
povr{inata potrebna za reapsorbcija i sekrecija. Proksimalniot tubul kon 
medulata preminuva vo descendentniot del na Henle-ovata petelka, na koj se 
nadovrzuva vertex ansae Henlei, koj preminuva vo ascendentniot del za da vo 
korteksot premine vo distalen tubul izgraden od eden sloj kuboidni 
kletki.Nekolku distalni tubuli se dreniraat vo sobiren tubul, koj se prazni vo 
bubre`nite ~a{ki. Distalniot tubul doa|a vo neposredna blizina so aferentnata 
arteriola, krven sad koj ja vnesuva krvta vo glomerulot i zaedno go formiraat 
jukstaglomerularniot aparat, ~ija {to uloga e sekretirawe na enzimot renin. 
Reninot u~estvuva vo zgolemuvaweto na krvniot pritisok. Kuboidnite kletki na 
distalniot tubul se stesneti vo mestoto na pribli`uvawe kon aferentnata 
arteriola i toj del e nare~en macula densa. Maznite muskulni kletki od 
arteriolata se modificirani i tie gi pretstavuvaat jukstaglomerularnite 
kletki. 
 Krvta od korteksot od interlobularnite arterii minuva vo nekolku 
aferentni arterioli koi vleguvaat vo gradbata i strukturata na glomerulot. Vo 
ovie strukturi se filtriraat plazmata i rastvorlivite supstancii vo lumenot na 
Bowman-ovata kapsula. Glomerularnite kapilari se spojuvaat i formiraat 
eferentni arterioli, ~ij dijametar e pomal od onoj na aferentnite. Od 
jukstamedularnite nefroni kapilarite koi dosegaat do medulata se nare~eni vasa 
recta i pretstavuvaat prodol`etok na eferentnata arteriola, odat paralelno so 
Henle-ovata petelka i sobirnite kanal~iwa. Nivnata uloga e vo koncentracijata na 
urinata. Peritubularnite kapilari i vasa recta se dreniraat vo interlobularnite 
veni koi minuvaat od korteksot i na granicata so medulata preminuvaat vo 
arkuatni veni. Vo renalnite kolumni krvta od arkuatnite veni minuva vo 
interlobarnite veni. Ovie veni se zdru`uvaat vo edna renalna vena, koja go 
napu{ta bubregot na nivo na hilusot i se vleva vo dolnata {upliva vena. 
Krvotekot vo bubregot e specifi~en. Imeno krvta od aferentnata arteriola ne se 
vleva vo venula, tuku vo eferentna arteriola. Taka, eferentnata arteriola 
spojuva dve kapilarni korita: glomerulot i peritubularnite/ vasa recta kapilari. 
Na ovoj na~in e vospostavena precizna regulacija na pritisokot vo glomerulite, 
bidej}i krvta istovremeno vleguva i go napu{ta bubregot preku arterioli. Toa e 
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mo`no zaradi toa {to maznite muskulni vlakna na arteriolite mo`at da se 
stegaat i otpu{taat pod dejstvo na razni stimulusi, posebno so simpati~ka 
ekscitacija. Se vospostavuva vazokonstrikcija ili vazodilatacija, spored 
potrebata, so {to se ovozmo`uva relativno stabilen glomerularen pritisok, duri 
i pri pojava na pogolemi promeni vo sistemskata cirkulacija. 
 Glavni procesi koi go opredeluvaat krajniot volumen i sostav na urinata se: 
glomerularnata filtracija, tubularnata reapsorbcija, tubularnata sekrecija i 
koncetracijata na urinata. 
 Glomerularnata filtracija pretstavuva dvi`ewe na te~nosti i rastvoreni 
supstancii od krvta vo lumenot na Bowman-ovata kapsula. Sodr`inata na Bowman-
oviot prostor se ozna~uva kako glomerularen filtrat. Toj e sli~en na sostavot na 
plazmata, osven {to ne sodr`i proteini, zaradi nepropustlivosta na 
filtracionata bariera za pogolemi molekuli. Glavni sili koi u~estvuvaat vo 
glomerularnata filtracija se hidrostatskite i osmotskite sili. Hidrostatskite 
sili vo glomerulot se narekuvaat glomerularen kapilaren hidrostatski pritisok. 
Ovoj pritisok e zna~itelno povisok vo glomerulot otkolku vo ostanatite 
sistemski kapilari, bidej}i vo bubrezite e pomala arteriolarnata rezistencija i 
zaradi toa {to aferentnata arteriola ima pogolem dijametar od eferentnata 
arteriola. Toa ovozmo`uva pove}e krv da navleze vo glomerulot otkolku {to 
mo`e istovremeno krvta da go napu{ti glomerulot, {to vodi kon zgolemen 
hidrostatski pritisok. Glomerularniot hidrostatski pritisok iznesuva okolu 
60mmHg i ja ovozmo`uva filtracijata od glomerulot vo Bowman-ovata kapsula. 
Lumenot na Bowman-ovata kapsula sodr`i te~nost koja se sprotivstavuva na 
dvi`eweto na pove}e te~nost vnatre vo kapsulata. Ovie sili se nare~eni 
hidrostatski pritisok na Bowman-ovata kapsula, koj iznesuva okolu 30mmHg i se 
sprotivstavuva na filtracijata. Prisustvoto na plazma proteinite vo glomerulot 
pridonesuva za pojava na osmotskiot pritisok koj se sprotivstavuva na 
filtracijata i se narekuva koloidnoosmotski pritisok, ~ija vrednost iznesuva 
okolu 20mmHg. Ovoj pritisok zaedno so Bowman-oviot hidrostatski pritisok vo 
kapsulata, koga }e se odzeme od glomerularniot hidrostatski pritisok -}e se dobie 
vrednost od 10mmHg i de facto go pretstavuva efektivniot filtracionen pritisok. 
Taka e dobien neto efektot na pritisokot, odnosno neto filtracionen pritisok, 
koj go determinira glomerularnata filtraciona stapka, ili procent so koj vodata 
i rastvorenite supstancii vo nea se filtriraat od glomerularnite kapilari vo 
Bowman-ovata kapsula. Glomerularnata filtraciona stapka t.e. glomerular filtration 
rate (GFR) e opredelena so slednite determinanti: 

• Procentot na glomerularniot plazma protok i tubulskiot prostor 
• Razlikata od hidrostatskiot kapilaren pritisok i hidrostatskiot pritisok 

vo lumenot na Bowman-ovata kapsula 
• Sistemskiot koloidno osmotski pritisok 
• Glomerularniot ultrafiltracionen koeficient 
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 Normalen GFR iznesuva 125ml/min ili okolu 180 litri dnevno. Od toa 
koli~estvo, okolu 99% od te~nosta se reapsorbira od bubre`nite tubuli vo 
peritubularnite kapilari. Zatoa diurezata iznesuva 1% od GFR t.e. 1-2 litri 
dnevno. Promenite vo osmotskiot ili hidrostatskiot pritisok mo`e da vlijaat na 
efektivniot pritisok, a so toa i na GFR. Namaluvawe na koloidno osmotskiot 
pritisok se javuva kaj hipoproteinemijata. Kaj glomerulonefritite se zgolemuva 
propustlivosta na glomerulot za proteini koi minuvaat vo filtratot i so toa se 
gubat od organizmot. Toa go namaluva plazmatskiot koloidnoosmotski pritisok i 
ja zgolemuva filtracijata i efektivniot filtracionen pritisok. Porast na 
hidrostatskiot pritisok vo Bowman-ovata kapsula mo`e da se javi zaradi 
opstrukcija vo tubulite ili vo distalnite delovi na urinarniot trakt, zaradi {to 
se namaluva efektivniot pritisok. Padot na arteriskiot krven pritisok pri 
hemoragija vlijae vrz namaluvawe na glomerularniot kapilaren hidrostatski 
pritisok, so {to se namaluva GFR i efektivniot filtracionen pritisok. Pri 
poka~uvawe na arteriskiot pritisok se poka~uva i glomerularniot kapilaren 
hidrostatski pritisok, a so toa raste i GFR, dokolku e naru{en mehanizmot na 
intrarenalna avtoregulacija. 
 Vo regulacijata na arteriskiot krven pritisok va`na rolja ima sistemot 
renin-angiotenzin-aldosteron. Koga }e padne krvniot pritisok nastanuva pomalo 
istegnuvawe na maznite muskulni kletki na aferentnata arteriola, {to }e gi 
predizvika jukstaglomerularnite kletki da la~at renin. Reninot predizvikuva 
preobrazba na plazma proteinot angiotenzinogen vo negovata aktivna forma 
angiotenzin. Angiotenzinogen se sozdava vo crniot drob, a pod dejstvo na reninot, 
toj se preobrazuva vo angiotenzin I (dekapeptid), koj so pomo{ na 
angiokonvertira~kiot enzim minuva vo oktapeptid- angiotenzin II. Angiotenzin II 
pretstavuva eden od najmo}nite vazokonstriktori, a istovremeno i stimulator na 
aldosteronskata sekrecija od zona glomerulosa vo nadbubre`nata `lezda. 
Aldosteronot u~estvuva vo zadr{kata na natrium i voda vo organizmot. Vo slu~aj 
da dojde do zgolemuvawe na pritisokot toga{ istegnuvaweto na maznite muskulni 
kletki od aferentnata arteriola }e go inhibira la~eweto na reninot od strana na 
jukstaglomerularnite kletki. Zaradi ova se namaluva koncentracijata na 
angiotenzin I i II vo krvta, so {to se namaluva vazokonstrikcijata i sekrecijata na 
aldosteron. Namalenata sekrecija na aldosteron }e uslovi pogolema ekskrecija na 
natrium i voda. Zgolemeniot gubitok na voda }e go namali krvniot volumen, }e se 
namali vrednosta na krvniot pritisok so {to }e se vrati vo normalni granici. 
 Tubularnata reapsorbcija pretstavuva dvi`ewe na supstanciite nadvor od 
tubulot kon peritubularnite kapilari. Mnogu supstancii koi se filtriraat, 
celosno ili delumno se podlo`eni na procesot reapsorbcija. Reapsorbcijata na 
voda i nekoi elektroliti e pod kontrola na hormoni. Vo dinamikata na 
reapsorbcijata imaat vlijanie odredeni anatomski promeni. Taka na primer 
namaleniot dijametar na eferentnata arteriola predizvikuva pogolem otpor na 
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krvniot protok. Zaradi ova, hidrostatskiot pritisok vo peritubularnite 
kapilari e nizok, a koloidnoosmotskiot pritisok visok so {to se zgolemuva 
reapsorbcijata. Tubularnata reapsorbcija e rezultat na difuzijata, aktivniot i 
pasivniot transport na nekoi supstancii od renalnite tubuli vo peritubularnite 
kapilari za koi ~esto se potrebni molekuli- nosa~i. Glikozata, aminokiselinite, 
vitaminite, uratite, jonite na natrium, kalium i fosfatite aktivno se 
reapsorbiraat. Vo normalni uslovi 100% od glikozata {to e filtrirana se 
reapsorbira i zaradi toa glikozata ne bi trebalo da se najde vo urinata. Okolu 
95% od filtriraniot natrium aktivno se transportira od proksimalniot tubul. 
Ovoj tubul sekoga{ e propustliv za voda i najgolem procent na reapsorbcija na 
voda se vr{i preku osmoza. Glikozata, natriumot, aminokiselinite ednovremeno se 
reapsorbiraat. Toa go ovozmo`uva natrium zavisnata ATR-azna pumpa, koja go 
transportira natriumot i ednovremeno ovozmo`uva glikozata i aminokiselinite 
da vlezat vo tubularnata kletka. Hlornite i bikarbonatnite joni, koi se 
negativno naelektrizirani, go sledat elektro-hemiskiot gradient predizvikan od 
natriumovata reapsorbcija i vleguvaat vo peritubularnite kapilari po pat na 
pasivna difuzija. Ureata, golem broj lekovi i toksi~ni materii pasivno se 
reapsorbiraat sledej}i ja vodata pri toj proces. 
 Tubularnata sekrecija e dvi`ewe na supstancii od peritubularnite 
kapilari vo renalnite tubuli. So ovoj proces se transportiraat vodorodniot jon, 
kaliumoviot jon, amoniumoviot jon, ureata i kreatininot. Sekrecijata mo`e da 
bide aktivna i pasivna. Vodorodnite joni aktivno se sekretiraat vo lumenot na 
tubulite, {to e va`no vo regulacijata na pH na krvta i urinata. Kaliumovite joni 
se sekretiraat pasivno. Toj proces e pod kontrola na aldosteronot, koj 
istovremeno ja stimulira reapsorbcijata na natriumot. Penicilinot i drugi 
hemiski supstancii se sekretiraat od krvta vo tubulot. Koga }e dojde do pad na pH 
vrednosta na krvta pove}e vodorodni joni aktivno se sekretiraat vo lumenot na 
tubularnite kletki, so toa istovremeno bikarbonatnite i kaliumovite joni se 
reapsorbiraat, so {to se poka~uva pH na krvta i istovremeno se vr{i 
acidifikacija na urinata. Dokolku pH na krvta raste, toga{ hlornite joni se 
reapsorbiraat, a bikarbonatnite joni se sekretiraat, so {to pH vrednosta se vra}a 
vo normalni granici. Bubrezite koristat 3 mehanizmi za da ja vratat pH vrednosta 
na normala: 

1. Tubularna sekrecija na vodorodni joni i reapsorbcija na bikarbonati 
2. Fosfaten puferen sistem 
3. Amoniumov puferen sistem 

 Vo lumenot na tubulot vodorodnite joni se vrzuvaat so bikarbonatnite joni 
i formiraat jaglerodna kiselina, od koja pod dejstvo na enzimot karboanhidraza se 
formiraat jagleroden dvooksid i voda. SO2 vleguva vo tubularnite kletki se 
vrzuva so vodata i formira jaglerodna kiselina. Ovaa reakcija e isto 
katalizirana od karboanhidrazata. Vo proksimalnite tubularni kletki 
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jaglerodnata kiselina disocira na vodoroden i bikarbonaten jon. Vodorodnite 
joni aktivno se transportiraat vo lumenot kade se razmenuvaat so natriumovi joni. 
Taka natriumot i bikarbonatite se reapsorbiraat vo peritubularnite kapilari. 
Koga }e se zgolemi koncentracijata na vodorodnite joni vo krvta, nivnata 
sekrecija vo tubulite raste, so {to raste bikarbonatnata reapsorbcija, 
ovozmo`uvaj}i puferirawe na pove}e vodorodni joni i vra}awe na pH vrednosta na 
normala. Obratno koga koncetracijata na vodorodnite joni se namaluva, toga{ 
pomalku vodorodni joni }e se sekretiraat vo tubulite, a vi{okot bikarbonatni 
joni }e se gubi so urinata i }e dojde do normalizacija na koncentracijata na 
vodorodnite joni. 
 Fosfatniot i amoniumoviot puferen sistem mo`at da go vrzuvaat vi{okot 
na vodorodni joni i da go spre~at brzoto namaluvawe na pH na krvta. Fosfatniot 
jon HPO4

2- vrzan so vodorodniot jon formira H2PO4
- koj svrzan so natrium formira 

NaH2PO4. Na ovoj na~in vodorodnite joni se eliminiraat vo forma na slabo-kisela 
fosfatna sol. Epitelnite kletki na site kanal~iwa, osven na onie vo tenkiot 
segment na Henle-ovata petelka neprekinato sintetiziraat amonijak (NH3), koj 
preminuva vo tubulot i se svrzuva so vodorodniot jon pri {to nastanuva NH4

+ 

(amoniumov) jon, koj se izla~uva so urinata naj~esto vo forma na NH4Cl. Kone~en 
rezultat na ovie reakcii e zgolemuvawe na koncentracijata na natrium 
bikarbonat vo ekstracelularnata te~nost. 
 Vo koncentracijata na urinata zemaat u~estvo protivstrujniot mehanizam i 
antidiureti~niot hormon. Vospostaveniot osmotski gradient e rezultat na 
dvi`eweto na jonite me|u kracite na Henle-ovata petelka, sobirnite kanali i vasa 
recta. Ovoj gradient iznesuva me|u 300mOsm/l vo korteksot do 1200mOsm/l vo 
medulata. Vo descendentniot krak na Henle-ovata petelka, filtratot dvi`ej}i se 
nadolu stanuva pokoncentriran. Ovoj krak e nepropustliv za natrium hlorid i 
urea, me|utoa e propustliv za voda, taka da vodata se dvi`i od tubulot kon 
hiperosmotskiot intersticium. So izleguvaweto na vodata od tubulot 
osmolarnosta na filtratot raste i ja dostignuva onaa na intersticiumot. 
Osmolarnosta na filtratot se dol`i na NaCl, dodeka na intersticiumot se dol`i 
na NaCl i urea. Dvi`ej}i se filtratot po gorniot kraj na Henle-ovata petelka 
stanuva se pove}e diluiran. Ascendentniot krak e nepropustliv za voda, a 
propustliv za NaCl i urea. Dvi`eweto na supstanciite vo nagorniot krak 
ovozmo`uva diluirawe na filtratot, odr`uvaj}i go osmotskiot gradient na 
intersticiumot. Diluiraniot filtrat {to navleguva vo distalniot tubul e 
hipoosmotski. Reapsorbcijata na natriumoviot i hlorniot jon prodol`uva, so {to 
filtratot stanuva sè podiluiran i sè pove}e hipoosmotski. Otkako filtratot }e 
stigne vo distalniot tubul i sobirnite kanali, koncentracijata i volumenot na 
urina stanuvaat zavisni od deluvaweto na antidiureti~niot hormon (ADH). ADH se 
producira vo supraopti~kite jadra vo hipotalamusot i se skladira vo zadniot 
rezen na hipofizata, od kade se inkretira vo cirkulacijata. ADH go kontrolira 
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vodeniot bilans na organizmot i so toa vlijae vrz kontrolata na krvniot pritisok 
i ekstracelularnata osmolarnost. Vo otsustvo na ADH propustlivosta na 
bubre`nite sobirni kanal~iwa e mala. Ova rezultira so pogolem volumen na 
diluirana urina. Vo prisustvo na antidiureti~niot hormon propustlivosta e 
visoka i reapsorbcijata na voda mo`e da ja sledi onaa na NaCl, so {to krajnata 
urina }e bide mala po volumen i koncentrirana. ADH pomaga i vo regulacijata na 
krvniot pritisok. Kletkite vo hipotalamus odgovorni za produkcija na ADH 
dobivaat informacii od baroreceptorite, osobeno od onie locirani vo leviot 
atrium. Vo slu~aj na zgolemen krven pritisok, baroreceptorite pra}aat 
informacii preku aferentnite nevroni do hipotalamusot i doa|a do inhibicija 
vo sekrecijata na ADH. Vo otsustvo na ovoj hormon,sobirnite kanal~iwa 
reapsorbiraat pomalku voda, so toa se izla~uva pove}e voda. Obratno, ako krvniot 
pritisok padne, baroreceptorite pra}aat pomalku impulsi do hipotalamusot, 
zaradi {to se zgolemuva produkcijata na ADH. Toga{ sobirnite kanal~iwa 
reapsorbiraat pove}e voda, se zgolemuva volumenot na vaskularnoto korito i 
pritisokot se normalizira (3,4,5). 

1.3. Akutna bubre`na insuficiencija 

 Akutnata bubre`na insuficiencija (ABI) mo`e da se definira kako brzo 
namaluvawe na bubre`nata ekskretorna funkcija, so namaluvawe na 
glomerularnata filtraciona stapka (GFR) i retencija na degradacionite 
produkti na azotniot metabolizam (urea, kreatinin, indol, skatol, fenol, 
sukcinil gvanidinska kiselina...) (6,7). 
 Sprema mestoto na pojava kade nastanala se zboruva za ABI razviena vo 
vonbolni~ki uslovi (ekstrahospitalna, 95%) i intrahospitalna ABI, 5% nasta- 
nata vo bolni~ki uslovi od koi 30% otpa|aat na edinicite za intenzivna nega (8). 
 Spored diurezata za 24 ~asa vo po~etokot na bolesta se govori za: 
- oliguri~na ABI (< 400ml/24h) zastapena vo 77%  
- nonoliguri~na ABI (500-1500ml/24h) koja se sre}ava kaj 23%  (9). 
 ABI e sindrom so multietiolo{ka postavenost, koj mo`e da se javi vo site 
granki na kurativnata medicina, no glavno spored Prakash i sor. (1995) mo`e da se 
zemat predvid slednite 3 grupi: 
- internisti~ka (cholecystopancreatitis calculosa, ateromatoza i ateroskleroza na 
aorta i a.renalis so davawe na ASE inhibitori, akuten infarkt na miokardot, 
miokarditis, adenoma toxicum gl.thyroideae...) vo 68.3%, 
- hirur{ka (ileus, akutna gastrektazija, politravmi so krvarewe od vnatre{ni 
organi i prolongirana {okova sostojba, ruptura na abdominalni {uplivi 
organi...) vo 17.8%, 
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- ginekolo{ko-aku{erska (septi~en abortus, komplikacii na naprednata 
bremenost so abrupcija na placenta i aktivirawe na tromboplastin i razvivawe 
na diseminirana intravaskularna koagulacija...) vo 13.9% od slu~aite (10). 

1.3.1. Etiopatogeneza na ABI 

 Spored pri~inite ili uslovite koi go predizvikuvaat, sindromot na ABI 
mo`e da se podeli na prerenalna slabost, intrinzi~na (parenhimska) ABI i 
postrenalna opstrukcija. 
 

I Patofiziolo{ki mehanizmi na prerenalnata ABI 
 
 Pokraj slo`enosta na patogenetskite faktori involvirani vo nastanokot 
na ABI se izdvojuvaat onie koi se naj~esti vo klini~kata praktika: 
1. Hipovolemija kako posledica na: 
 -krvarewe,opekotini,dehidratacija 
 -gastrointestinalni gubitoci na te~nosta: povra}awe, hirur{ka drena`a, 
prolivi 
 -bubre`ni gubitoci na te~nosti i soli: diuretici, osmotska diureza (diabetes 
mellitus), adrenalna insuficiencija 
 -ekstrarenalen gubitok na te~nost od ekstravaskularen prostor: 
pankreatitisi,peritonitisi, travma, opekotini,hipoalbuminemija 
2. Namalen srcev udaren volumen usloven so: 
 -bolesti na miokardot, valvulite, perikardot, aritmija, tamponada 
  -pulmonalna hipertenzija, pulmonalna embolija, mehani~ka ventilacija so 
pozitiven pritisok 
3. Poka~uvawe na bubre`niot vaskularen otpor pri: 
  -sistemska vazodilatacija: sepsa, antihipertenzivi, anestezija, anafilakti~en 
{ok 
 -bubre`na vazokonstrikcija: hiperkalcemija, noradrenalin, adrenalin, 
cyclosporine, amphotericin B 
 -ciroza so ascit (hepatorenalen sindrom)  
4. Bubre`na hipoperfuzija so oslabuvawe na bubre`niot avtoregulatoren 
 odgovor ako se koristat: 
 -inhibitori na ciklooksigenaza (nesteroidni antiinflamatorni lekovi), ASE 
ihibitori 
5. Hiperviskozen sindrom kaj: 
 -myeloma multiplex, macroglobulinemia, polycithemia, polyglobulia. 
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II Patogeneza na intrinzi~nata ABI 
 
  Od mno{tvoto sostojbi koi mo`e da ja uslovat “~isto” bubre`nata forma na 
ABI posebno se poentiraat: 
1. Renovaskularna opstrukcija (bilateralna ili unilateralna so eden 
 funkcionira~ki bubreg)  
 -opstrukcija na renalna arterija: ateroskleroti~ni plaki, tromboza, embolizam, 
disekantna anevrizma, vaskulitis 
 -opstrukcija na renalna vena: tromboza, kompresija 
2. Zaboluvawa na glomerulite ili na bubre`nata mikrocirkulacija 
 -glomerulonefritis i vaskulitis 
 -hemoliti~no uremi~en sindrom (HUS), tromboti~na trombocitopeni~na 
purpura, diseminirana intravaskularna koagulacija (DIK), akcelerirana 
hipertenzija, radijacionen nefritis, scleroderma, toxemia gravidarum, lupus 
erythematosus systemicus 
3. Akutna tubularna nekroza (ATN) so ili bez intratubularna depozicija ili 
opstrukcija 
 -egzogeni toksini: RTG kontrast, cyclosporine, antibiotici (aminoglikozidi, 
amphothericin B), hemoterapeutici (cisplatin), organski rastvoruva~i (etilen 
glikol), acetaminophen, acyclovir, methotrexate, sulfonamidi 
 -endogeni toksini: rabdomioliza, hemoliza, oksalati, acidum uricum, myeloma-
proteini 
4. Intersticijalen nefritis 
 -alergiski: antibiotici (sulfonamidi, trimethoprim, rifampicin, beta-laktamski 
penicilini), inhibitori na ciklooksigenaza (nesteroidni antiinflamatorni 
lekovi), diuretici, captopril 
 -infektivni: bakteriski (akuten pielonefritis, leptospiroza), virusni (CMV), 
gabi~ni (kandidijaza)  
 -infiltrativni: limfomi, leukemija, sarkoidoza 
 -idiopatski 
5. Otfrlawe na bubre`en alograft  
 
III Postrenalna ABI 
 
  Opstrukcijata na urinarniot trakt na bilo koe nivo mo`e da uslovi ABI- 
zavisno od preegzistentnata sostojba vo bubrezite, kompletnosta, 
intermitentnosta i bilateralnosta na istata. 
 
1. Ureterska opstrukcija so: 
 -kalkuli, krvni koagulumi, karcinom, nadvore{na kompresija 
(retroperitonealna fibroza)  
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2. Patolo{ki promeni na vratot na vesica urinaria: 
 -nevrogena be{ika, prostati~na hiperplazija, kalkuli, karcinom, krvni 
koagulumi 
3. Blokada na nivo na uretra: 
 -striktura, kongenitalna valvula, fimoza so nadovrzana akutna opstrukcija 
(kamen, koagulum, detrit, tkiven fragment) (11).  
  Site gorenavedeni pri~ini mo`e da predizvikaat pojava na {est globalni 
sindromi asocirani so akutno namaluvawe na stepenot na glomerularnata 
filtracija (GFR), koi mo`e da se definiraat kako: 
1. Prerenalna azotemija: opa|awe na stepenot na GFR kako rezultat na renalna 
hipoperfuzija, koja so brzoto podobruvawe na bubre`niot krven protok vedna{ se 
podobruva, a ne e povrzana so strukturni o{tetuvawa na bubrezite. 
2. Akutna intrinzi~na bubre`na insuficiencija: opa|aweto na stepenot na GFR e 
rezultat na bubre`na ishemija ili dejstvo na nefrotoksini, nereverzibilna pri 
isklu~uvawe na faktorot {to ja predizvikal i asocirana so o{tetuvawe na 
tubulnite kletki 
3. Akuten intersticijalen nefrit: opa|aweto na GFR e rezultat na 
intersticielna inflamacija so porast na tubulo-kapsularniot pritisok 
4. Akuten glomerulonefritis ili vaskulitis: padot na GFR e posledica na 
glomerularna ili vaskularna inflamacija 
5. Akutna renovaskularna bolest: padot na GFR se dol`i na opstrukcija na renalna 
vena ili arterija (tromboza ili embolija) vo ednostran funkcionira~ki bubreg, 
ili bilateralna bubre`na bolest 
6. Opstruktivna uropatija (postrenalna azotemija) : namaluvaweto na GFR e 
rezultat na opstrukcija vo urinarniot sobiren sistem (8). 
 Vredno e da se objasnat podetalno nekoi od pri~inite na koi se nadovrzala 
akutnata bubre`na insuficiencija 
 ABI zaradi tubularno o{tetuvawe voobi~aeno e posledica na {ok, a 
poretko e rezultat na nefrotoksi~no dejstvo na nekoi supstancii ili nivni 
metaboliti koi se ingerirani, injektirani, inhalirani ili apsorbirani preku 
ko`a (13). 
 ABI kako komplikacija na nefrotski sindrom e poretka i vo pove}eto 
slu~ai ne e o~igledna, tuku se prepi{uva na hipovolemijata ili ostanuva 
neobjasneta, no poznatite potpomaga~ki faktori se ishemijata, upotrebata na 
radiokontrastni sredstva, septikemijata, aplikacija na diuretici i inhibitori 
na ciklooksigenazata. (14). 
 Hemoliti~no-uremi~niot sindrom (HUS) e klini~ko patolo{ka sostojba 
kade {to trombocitopenijata i hemoliti~kata anemija so fragmentirani 
eritrociti se javuvaat zaedno so akutnata bubre`na slabost (15). Krajniot 
rezultat e silno endotelijalno o{tetuvawe vo renalnata mikrocirkulacija. Ovoj 
sindrom vo adultnata populacija e mnogu redok i voobi~aeno predizvikuva 
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ireverzibilno renalno o{tetuvawe. Tromboti~nata trombocitopeni~na purpura e 
multisistemska bolest karakterizirana so treska, promenlivi abnormalnosti vo 
CNS, renalna slabost,mikroangiopatska hemoliti~ka anemija i trombocitopenija 
(16). Koga pri pojava na {ok ili septikemija }e nastane ABI, so golema 
verojatnost ve}e e nastanata diseminirana intravaskularna koagulacija (DIK).  
 
Slednite klini~ki manifestacii se asocirani so pojava na DIK: 
 -infekcija: gram negativna septikemija, virozi, malarija 
 -malignomi: adenokarcinom na pankreas, ovariumi, creva, prostata 
 -cirkulatorni naru{uvawa: {ok (hipovolemija, cardiac arrest, pulmonalna 
embolija), vaskulitis, aortalna anevrizma, golem hemangiom, inkopatibilna 
transfuzija 
 -opstetri~ki pri~ini: retiniran mrtov plod, preeklampsija, embolija so 
amnionska te~nost, abrupcija na placenta, septi~en abortus 
 -toksini: zmiski otrov 
 -ostanati: obemna travma (povredi na glava, izgorenici, pankreatitis, 
hepatalni o{tetuvawa) (17). 
 ABI kaj glomerulonefritis i vaskulitis se sre}ava vo 10%. Iako ne e 
~esta pri~ina za pojava sepak dijagnosti~kata vrednost e so klini~ka va`nost za 
natamo{no sledewe i tretman (18). 
 Ishemi~na bubre`na bolest prezentirana so ABI mo`e da se projavi kaj 
pacienti so stenoza na renalna arterija kaj solitaren bubreg ili pri bilateralna 
stenoza, 1-14 dena po po~etokot so terapija na arteriskata hipertenzija so ASE 
inhibitor (19). 
 Ostanatite pri~ini {to mo`at da predizvikaat ABI vo vakvi uslovi se: 
drugi antihipertenzivni sredstva (diuretici, clonidin, beta blokatori, alfa methyl 
dopa, minoxidil, kalcium antagonisti, intravenski apliciran Na nitroprusid), namalen 
cirkulatoren volumen (krvarewe, povra}awa, prolivi), nagla embolija na edniot 
ili obata bubrega (20). 
 Akuten tubulointersticielen nefritis (ATIN) kako pri~ina za ABI 
pretstavuva tubulointersticielna inflamacija bez razlika na primarniot proces 
{to ja predizvikal. Simptomite na ATIN ne se specifi~ni i poradi toa potrebna 
e biopsija za to~no utvrduvawe na dijagnozata. Spored nekoi avtori 1-3% od 
bubre`nite biopsii doka`ale postoewe na ATIN, od koi 40-60% se predizvikani 
od upotreba na lekovi (21,22). Pri~inite za ATIN se slednite: lekarstva, 
infekcija, sistemski bolesti (SLE, Sjögren-ov sindrom, sarkoidoza), maligni 
zaboluvawa, idiopatski ATIN. Za utvrduvawe na patogenetskite mehanizmi na 
ATIN glavno se vr{eni ispituvawa na `ivotni. O{tetuvawata se dol`at na 
humoralno i celularno posreduvani imunolo{ki naru{uvawa, no so mo`nost za 
preklopuvawe na pove}e imunolo{ki mehanizmi kaj eden ist slu~aj (23,24). 
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1.3.2. Patogenetski mehanizmi na parenhimskata (intrinzi~na) ABI 
   

 Isleduvawata i soznanijata se glavno od eksperimentalni `ivotni, kade 
{to se razlikuvaat 2 modeli: ishemi~na forma i nefrotoksi~na ABI. Ovie 2 
formi, bidej}i se ~esto asocirani so nekroza na epitelnite tubularni kletki, vo 
literaturata se referiraat kako akutna tubularna nekroza (ATN). 
• Ishemi~na forma na ABI  
 Vo tek na cirkulatoren {ok bubrezite se najseriozno kompromitirani 
organi i pokraj postoeweto na fiziolo{ki visok stepen na renalen krven protok, 
{to zna~i bogato snabduvawe so kislorod i postoewe na sofisticiran sistem na 
za{tita na renalnata perfuzija. Bubre`nata hipoperfuzija od bilo koja pri~ina 
vodi kon ishemi~na ABI, dovolno silna da gi sovlada mehanizmite na 
avtoregulacija i nevrohumoralna odbrana. Mehanizmite so koi se smaluva 
glomerularnata filtracija se slednite: 
    -redukcija vo glomerularnata filtracija i perfuzija (vazomotorna 
nefropatija)  
 -opstrukcija na urinarniot tek vo tubulite od kleto~niot debri, {to poteknuva 
od ishemi~niot tubularen epitel 
 -“back leak” na glomerularniot filtrat niz ishemi~niot tubularen epitel t.e. 
retrogradno te~ewe na filtriranata tubulska te~nost niz rupturiranata bariera 
na tubulskiot epitelium. Ishemijata na bubre`nite endotelni kletki mo`e da 
predizvika pad na bubre`niot krven protok, smaluvawe na ultrafiltracioniot 
pritisok preku blokirawe na produkcijata na vazodilatatori(azoten oksid, 
prostacyclin) i so osloboduvawe na vazokonstriktori (endotelin) od endotelnite 
kletki. Bubre`nata hipoperfuzija vodi kon ishemija na tubulnite kletki pred sè 
na pars recta od proksimalniot tubul i {irokiot ascendenten krak na Henle-ovata 
petelka. Ovie delovi imaat visoka potro{uva~ka na kislorod za razlika od 
drugite kletki vo bubregot, poradi aktivniot transport na natriumot. 
Proksimalnite tubularni kletki se o{tetuvaat od ishemijata bidej}i tie 
isklu~ivo zavisat od mitohondrijalnata oksidativna fosforilacija za ATP 
sinteza i ne mo`at da sozdadat ATP so anaerobna glikoliza. Kleto~nata ishemija 
pri~inuva o{tetuvawa na jonskiot transport, integritetot na membranata {to 
vodi kon kleto~na nekroza. Ova vklu~uva deplecija na ATP, inhibicija na 
aktivniot transport na natriumot, o{tetuvawe na kleto~nata volumenska 
regulacija, predizvikuvawe kleto~en edem, akumulacija na kalcium 
intracelularno, izmenet fosfolipiden metabolizam, sozdavawe na slobodni 
radikali i peroksidacija na membranskite lipidi. Slobodnite radikali go vr{at 
o{tetuvaweto za vreme na reperfuzijata i reoksigenacijata. Nekroti~niot 
tubularen epitel ovozmo`uva “back leak” na kreatininot, ureata, ostanatite 
raspadni produkti na azotniot metabolizam i so toa ja pravi glomerularnata 

 13



4. Materijal i metodi na rabota  

filtracija neefektivna. Pokraj toa nekroti~nite tubularni kletki mo`at da se 
odvojat vo lumenot, da go opstruiraat, so {to }e se poka~i intratubularniot 
pritisok i krajno }e se namali formiraweto na glomerularniot filtrat. 
Epitelnoto kleto~no o{tetuvawe predizvikuva sekundarna intrarenalna 
vazokonstrikcija preku procesot nare~en tubuloglomerularen “feedback”. 
Specjaliziranite kletki vo macula densa go detektiraat poka~enoto nivo na NaCl 
poradi naru{enata reapsorbcija vo proksimalniot tubul i ja stimuliraat 
konstrikcijata na sosednite aferentni arterioli (11,25,26,27,28). 
• Nefrotoksi~na ABI  
  Bubregot e delumno susceptibilen za nefrotoksi~no o{tetuvawe zaradi 
bogatoto krvosnabduvawe i sposobnosta da gi koncetrira toksinite vo 
medularniot intersticium, so pomo{ na protivstrujniot mehanizam. Naj~esti 
toksi~ni agensi {to predizvikuvaat ABI se aminoglikozidite (10-30%), cisplatin 
(70%), cyclosporine, amphothericin, radiokontrastni sredstva. Site ovie na razli~ni 
na~ini vodat kon mitohondrijalno o{tetuvawe, inhibicija na ATP-aznata 
aktivnost, sozdavawe na slobodni radikali, {to }e gi o{tetat kleto~nite 
membrani, osloboduvawe na endotelin. Kako krajni efekti se javuvaat 
intrarenalnata vazokonstrikcija i direktno toksi~noto dejstvo vrz 
proksimalnite i distalnite tubuli. Ovie egzogeni toksi~ni agensi dejstvuvaat vo 
uslovi na drugi precipitira~ki faktori kako {to se: ishemija, promeni vo rN na 
urinata, sepsa, doveduvaj}i do akutno zatajuvawe na bubre`nata funkcija 
(11,29,30,31). 
  Vo poslednite godini istra`uvawata se naso~eni kon utvrduvawe na ulogata 
na endotelinot, epidermalniot faktor na rastot (EFR) i tromboksanot vo 
patogenetskite mehanizmi na nastanokot na ABI (32). Osloboduvaweto na 
endotelinot e stimulirano so dejstvo na radiokontrastnite sredstva, a poka~eno 
nivo se sre}ava i kaj hepatorenalniot sindrom (33). Va`nosta na tromboksanot vo 
patogenezata na ABI se gleda kaj slednite patolo{ki entiteti: ureteralna 
opstrukcija, akutno renalno transplantaciono otfrlawe, sepsa, endotoksi~en 
{ok, akutna renalna ishemija, hepatorenalen sindrom i ciklosporinska 
nefrotoksi~nost (34). 
  Za poslednite 50 godini be{e nevozmo`no da se predizvika oporavuvawe na 
ATN po farmakolo{ki pat. Sepak vo posledno vreme se referiraat nekoi 
faktori {to mo`e da go imaat ovoj efekt: atrijalen natriuretski peptid, 
urodilatin, EFR, eritropoetin... (35). Mo`niot kurativen ili preventiven efekt 
na MgCl2 -ATP od edna strana i sigurniot efekt na blokatorite na kalciumovite 
kanali se so vetuva~ki rezultat kaj eksperimentalnite `ivotni koga se dadeni 
vedna{ po o{tetuvaweto, no dosega imaat nepotvrden efekt kaj ~ovekot (36). 
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1.3.3. Patolo{ko-histolo{ki osobenosti na ATN  

  Karakteristi~en naod za ishemi~nata ABI e fokalna nekroza na 
tubularniot epitel so deskvamacija na epitelot i okluzija na tubularniot lumen 
so cilindri, kleto~en debri, Tamm-Horsfall-oviot mukoprotein i pigmenti. 
Spektarot na patolo{ki promeni vklu~uva: odvojuvawe na epitelnite kletki od 
bazalnata membrana, umeren edem na epitelnite kletki, prekinuvawe na 
~etkastata epitelna membrana i umerena epitelna nekroza. Nekrozata e 
najizrazena vo pars recta od proksimalnite tubuli i vo {irokiot ascendenten krak 
na Henle-ovata petelka. Ostanati promeni se dilatacija na lumenot na tubulite, 
{to pretpostavuva poka~uvawe na intratubularniot pritisok, prisustvo na 
vospalitelni kletki i edem vo bubre`niot intersticium i zona na tubularna 
regeneracija. Levkocitite mo`e da se akumuliraat vo vasa recta.  
  Patolo{kite promeni kaj nefrotoksi~nata ABI se razlikuvaat od 
ishemi~nata forma. Morfolo{kite promeni se ponazna~eni vo zavienite i 
pravite kanal~iwa od proksimalniot tubul, a pomalku se zabele`livi vo drugite 
segmenti. Tubularnata nekroza e pomalku izrazena i epitelot na pomalku mesta e 
odvoen od bazalnata membrana. Bubre`nata biopsija mo`e da bide normalna, duri 
i pri pojava na epitelna kleto~na disfunkcija. Mieloidnite telca (cytosegrosomi) 
vo proksimalnite tubuli se sre}avaat kaj aminoglikozidnata forma na ABI. Tie 
se gusto elektronski lamelarni strukturi koi se najverojatno rezultat na 
nenormalna intracelularna fosfolipidna obrabotka. Nivnata uloga vo patogene- 
zata na aminoglikozidnata nefrotoksi~nost e seu{te neizvesna (11,37,38,39). 

1.3.4. Klini~ka simptomatologija 

  ABI pretstavuva pove}e dinami~en proces, otkolku stati~na sostojba. 
Simptomite  i znacite zavisat od gubitokot na ekskretornata funkcija.  
  Zaradi zadr{ka na produktite na azotniot metabolizam se javuva: maka, 
gadewe, povra}awe, gubewe apetit, opstipacija, prolivi, singultus, promenet vkus, 
suva usta, jade`, pospanost, poremetuvawe na svesta, koma, nevropatija, pericarditis, 
gastrointestinalni krvarewa. 
  Zadr{kata na sol i voda vodi kon: belodroben edem, periferni edemi, ascit, 
plevralna efuzija. 
  Hiperkalemijata, {to se javuva ~esto, se manifestira so zamor, 
malaksanost, paralizi, EKG promeni so ostrovrven T bran, S-T depresija, izramnet 
R bran, prodol`en QRS kompleks. Vo fazata na poliurija ima hipokalemija, {to 
se karakterizira so nizok T bran i pojava na U bran. 
  Metabolnata acidoza se dol`i na zadr{ka na kiselini i klini~ki se 
izrazuva so Kussmaul-ovo di{ewe, hiperrefleksija, hipotenzija (40,41). 
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1.3.5. Dijagnoza  

  Za da se postavi to~na dijagnoza treba da se razre{at dve dilemi: 
-Dali se raboti vo osnova za akutna bubre`na slabost ili pak e toa manifestacija 
na hroni~na bubre`na insuficiencija? 
-Koj e etiolo{kiot faktor {to doprinel za vakvata klini~ka ekspresija? 
  Po~etna to~ka vo istra`uvaweto e zemawe na detalni anamnesti~ki 
podatoci i sproveduvawe na klini~ki isleduvawa so poseben osvrt na slednite 
sistemi: ko`a, kardiovaskularen sistem, respiratoren sistem, 
gastrointestinalen, nevromuskulen sistem. Potoa sledat laboratoriskite 
investigacii. 
  Odreduvaweto na urinarniot volumen e relativno korisna metoda vo 
evaluacijata na ABI. Kompletna anurija sugerira opstrukcija vo urinarniot 
trakt, no mo`e da uka`uva i na okluzija na a.renalis, proliferativen 
glomerulonefritis, bilateralna kortikalna nekroza. Fluktuaciite vo 
izla~uvaweto na urina sugeriraat intermitentna opstrukcija, ili pacienti so 
parcijalna opstrukcija na urinarniot trakt mo`e da imaat poliurija poradi 
sekundarni o{tetuvawa na koncentracionite mehanizmi. 
  Vo urinarniot sediment se ispituva postoewe na cilindri, hematurija, 
piurija, kristali. Kaj prerenalnata azotemija sedimentot e karakteristi~no 
acelularen i sodr`i bezbojni hijalini cilindri. Hijalinite cilindri se 
formiraat od normalnite konstituenti na urinata, glavno od Tamm-Horsfall-oviot 
protein koj normalno se sekretira od epitelnite kletki na ansa Henlei. 
Postrenalnata azotemija isto taka mo`e da e pratena so inaktiven sediment. 
Pigmentiranite granulirani cilindri sodr`at tubularni epitelni kletki 
karakteristi~ni za tubularnata nekroza, sugeriraj}i ishemi~na ili 
nefrotoksi~na ABI. Tie se asocirani so mikroskopska hematurija i tubularna 
proteinurija (<1g/24h). Cilindrite mo`e da bidat otsutni kaj 20-30% od 
pacientite so ishemi~na ili nefrotoksi~na ABI, {to zna~i deka ne se siguren 
dijagnosti~ki pokazatel. Eritrocitni cilindri se sre}avaat kaj akutno 
glomerularno o{tetuvawe. Dizmorfi~nite eritrociti vo urinata na pacienti so 
glomerularno o{tetuvawe se pomalku zna~ajni od eritrocitnite cilindri. 
Levkocitnite i nepigmentiranite granulirani cilindri uka`uvaat na 
intersticielen nefritis. Eozinofilurija se sre}ava okolu 90% kaj alergiskiot 
intersticielen nefritis predizvikan od lekovi. Kristalite na acidum uricum 
mo`e da se sretnat vo urinata kaj pacienti so prerenalna azotemija, sugeriraj}i 
akutna uratna nefropatija. Oksalatni i hipuratni kristali poka`uvaat truewe so 
etilen glikol. 
  Urinarnite indeksi se nesigurni pokazateli, imaj}i go predvid faktot deka 
5-20% od oliguri~nite pacienti se so urinarni indeksi vo zona na preklopuvawe. 
Za distinkcija na prerenalnata od intrinzi~nata ABI se koristat naj~esto 
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slednite indeksi: frakcionirano izla~uvawe na natrium (FeNa), koncentracijata 
na urinarniot natrium, odnosot me|u urinarniot i serumskiot kreatinin, 
specifi~nata te`ina na urinata, urinarna osmolalnost, odnosot me|u BUN i 
serumskiot kreatinin, indeksot na bubre`na slabost i.t.n. 
  Isleduvawata na elektrolitnite naru{uvawa, hematolo{kite promeni i 
imunolo{kite parametri se mo{ne korisni vo diferencijalnata dijagnostika. 
Taka na primer: hiperkalemijata, hiperfosfatemijata, hipokalcemijata i 
poka~enite vrednosti na acidum uricum i kreatinin kinaza vo serumot sugeriraat 
rabdomioliza. Hiperurikemijata >900μmol/l vo asocijacija so hiperkalemija, 
hiperfosfatemija i poka~eno nivo na laktat dehidrogenaza uka`uvaat postoewe 
na akutna uratna nefropatija. Silnata anemija vo otsustvo na hemoragija e 
pokazatel za hemoliza, HUS, DIK, tromboti~na trombocitopeni~na purpura 
(TTP), myeloma multiplex, scleroderma, SLE, akcelerirana hipertenzija, 
radijaciono o{tetuvawe. Sistemskata eozinofilija e indikator za 
intersticielen nefritis, ateroemboli~ni bolesti ili polyarteritis nodosa. 
Namalenoto nivo na komplementot, visok titar na antitela protiv glomerularna 
bazalna membrana, antineutrofilni citoplazmati~ni antitela, antinuklearni 
antitela, cirkulira~ki imunokompleksi ili krioglobulini se suspektni za 
vaskulitis ili glomerulonefritis. 
  Radiolo{kite ispituvawa kako {to se: ultrasonografijata, 
kompjuteriziranata tomografija (ST) i magnetnata rezonansa se koristat za da se 
isklu~i ili doka`e opstruktivnata ABI. Anterogradnata i retrogradnata 
pielografija slu`at za precizna lokalizacija na nivoto na opstrukcijata. 
Nativnata rentgengrafija na abdomenot se koristi kaj suspektnata nefrolitijaza. 
Dopler ultrasonografijata se upotrebuva za doka`uvawe na opstrukcija na 
renalnite arterii i veni, a kontrastnata angiografija za definitivna dijagnoza 
na vaskularnite promeni. 
  Renalna biopsija obi~no se izveduva koga prerenalnata i postrenalna ABI 
se isklu~eni i pri~inata za intrinzi~nata ABI e nejasna. Biopsijata e delumno 
upotrebliva koga klini~kata simptomatologija, analizata na urina i 
laboratoriskite investigacii sugeriraat dijagnozi poinakvi od ishemi~noto i 
nefrotoksi~noto o{tetuvawe {to mo`at da odgovorat na specifi~na terapija. 
Tuka pripa|aat pacienti so lezii na glomerularna bazalna membrana, razli~ni 
formi na nekrotizira~ki glomerulonefritis, vaskulitis, HUS, TTP, alergiski 
intersticielen nefritis (11,35,42,43,44). 
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1.3.6. Komplikacii  

  Akutnata bubre`na insuficiencija ja smaluva ekskrecijata na natriumot, 
kaliumot i vodata, ja naru{uva homeostazata na dvovalentnite joni i urinarnite 
acidifikacioni mehanizmi. Kako rezultat na ova, se pojavuva volumensko 
opteretuvawe, hiponatremija, hiperkalemija, hiperfosfatemija, hipokalcemija, 
hipermagnezemija i metabolna acidoza. Pacientite ne se vo mo`nost da gi 
ekskretiraat degradacionite produkti na azotniot metabolizam i razvivaat 
uremi~en sindrom. Generalno, komplikaciite se ogledalo na stepenot na 
bubre`noto o{tetuvawe i katabolnata sostojba na organizmot (11). 

1.3.7. Prevencija  

  Mnogu od slu~aite so ABI mo`e da se preveniraat ako se vr{i protekcija 
na kardiovaskularnata funkcija i intravaskularniot volumen i ako se 
minimizira ekspozicijata na nefrotoksi~ni lekovi. Bubre`nata funkcija mo`e 
da se za{titi kaj pacientite {to primaat aminoglikozidi i cyclosporine ako se 
monitorira nivnata koncentracija vo serumot i ako se prilagodat dozite na 
lekovite. Diureticite, ASE inhibitorite i ostanatite vazodilatatori mo`e da 
se koristat vnimatelno kaj pacientite koi imaat hipovolemija ili 
renovaskularno zaboluvawe. Allopurinol e lek {to ja limitira produkcijata na 
acidum uricum kaj pacienti so visok rizik od akutna uratna nefropatija. 
Forsiranata diureza i alkalizacijata na urinata mo`e da go namalat renalnoto 
o{tetuvawe predizvikano od acidum uricum, methotrexate ili pri rabdomioliza. N-
acetylcysteine go ograni~uva acetaminophen-induciranoto bubre`no o{tetuvawe, ako 
se dade 24 ~asa od ingestijata. Dimercaprol e helator, {to ja prevenira 
nefrotoksi~nosta predizvikana od te{ki metali. Etanolot go inhibira 
metabolizmot na etilen glikol do oksalna kiselina i drugite toksi~ni metabo- 
liti i e va`en dodatok vo urgentnata hemodijaliza kaj ovaa intoksikacija (11). 

1.3.8. Tretman 

  Po definicija prerenalnata azotemija e brzo reverzibilna pod uslov da se 
koregira primarnata hemodinamska abnormalnost. Postrenalnata azotemija se 
re{ava so dezopstrukcija. Nema specifi~na terapija za ve}e vostanovenata 
intrinzi~na ABI. Postapkata kaj ovie o{tetuvawa se fokusira na eliminirawe 
na pri~inata za hemodinamski abnormalnosti ili toksini, izbegnuvawe na dodatni 
insulti i prevencija/tretman na komplikaciite (45). 
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  Najprvin se lekuva osnovnata bolest (internisti~ka, hirur{ka, 
ginekolo{ko-aku{erska) so medikamenti (antibiotici, vitamini, kortikoste- 
roidi) i drugi le~ebni proceduri (plazma, transfuzija na dekantirani 
eritrociti, polna krv, albumen) i.t.n. 
  Lekuvaweto na prerenalnata ABI se odviva so davawe na infuzii na soli i 
te~nosti (fiziolo{ki rastvor, glukoza, fruktoza, Hartman-ov rastvor, Ringer 
laktat), provokacija i odr`uvawe diureza so furosemid, manitol, dopamin. Odr`uvaweto 
na kardiovaskularnata funkcija se vr{i so kardiotonici, beta blokatori, 
kalciumovi antagonisti, nitrati, ASE inhibitori, hidralasine. 
  Za lekuvawe na intrinzi~nata ABI treba reverzibilnite faktori brzo da 
se otkrijat i tretiraat. Konverzijata na oliguri~nata vo neoliguri~na ATN mo`e 
da go olesni lekuvaweto, no ne go namaluva morbiditetot ili mortalitetot. Ova se 
postignuva so diuretici koi deluvaat na Henle-ovata petelka-kako {to e furosemid 
vo doza od 80-400mg i.v. Dozata mo`e da se povtori u{te edna{ ako nema odgovor 60 
minuti po davaweto. Me|utoa, visoki dozi na diuretici {to deluvaat na Henle-
ovata petelka mo`at da go namalat sluhot i ne treba da se davaat generalno na site 
pacienti (46). Komplikaciite mo`e da se preveniraat so vnimatelno sledewe na 
balansot na te~nostite i elektrolitite, kako i so brojni klini~ki i biohemiski 
isleduvawa na odredeni parametri. 
  Potrebno e ograni~uvawe na te~nostite pomalku od eden litar dnevno kaj 
oliguri~ni pacienti za da se oceni zagubata na te~nosta, {to mo`e da se meri i na 
taa koja se gubi neosetno. Neophoden e elektroliten balans poradi ko`nite, 
digestivnite i urinarnite gubitoci. So dieta treba da se ograni~at proteinite so 
visoki biolo{ki vrednosti do 0,6g/kg/den, da se dadat najmalku 35kcal/kg na 
neproteinski kalorii. Potrebno e da se razmisli za rana hiperalimentacija kaj 
pacienti vo hiperkatabolizam. So biohemiski monitoring treba da se izbegne 
hiponatremijata so restrikcija na slobodna voda. Hiperkalemijata se tretira so 
natrium bikarbonat, glukoza plus insulin, kalcium glukonat za da se antagonizira 
efektot na kaliumot vrz srceto i na kraj ako e potrebno dijaliza. Bikarbonatite 
vo serumot treba da se odr`at na nivo od 20mmol/l ili rN na serumot > 7,20. 
Hiperfosfatemijata se regulira so vrzuva~i na fosfatite {to ne sodr`at 
kalium. Hipokalcemijata retko bara terapija, se lekuva ako ima simptomi so 
davawe na rastvor na CaCl2 ili tableti CaCO3. Vo terapijata da se izbegnuvaat 
lekovi {to sodr`at magnezium (47). 
  Rana primena na dijaliza go olesnuva lekuvaweto i ishranata. 
Hemodijalizata, kontinuiranata arteriovenozna hemofiltracija i 
peritonealnata dijaliza se poka`ale efikasni. Indikacii za dijaliza kaj 
oliguri~ni pacienti se: uremi~en perikarditis, izrazita hiperkalemija, osobeno 
kaj pacienti so hiperkatabolizam, hiperhidratacija koja doveduva do belodroben 
edem ili te{ka hipertenzija, refrakterna metabolna acidoza (rN<7,20) i 
simptomatska uremija (48,49). 
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2. PREGLED NA LITERATURATA ZA SMRTNOSTA KAJ   
AKUTNATA BUBRE@NA INSUFICIENCIJA 

 
 
 
 
  Studiite {to go prou~uvaat problemot na ABI se podeleni na: golemi (1347 
pacienti, 499 pacienti) i mali (38-46 pacienti) (50,51,52). Pogolem broj od 
studiite se retrospektivni, dodeka prospektivnite se zastapeni pomalku (53,54). 
Ponatamu studiite se grupirani vo odnos na analiziranite faktori: demografski 
podatoci, pri~ini za ABI, koegzistentni bolesti, serioznost na renalnoto 
o{tetuvawe, pridru`ni komplikacii, tretman, laboratoriski parametri (50). 
Intrahospitalno 5% od site bolni vo op{ti i hirur{ki bolnici razvivaat ABI, 
t.e. 25% od bolnite vo edinici za intenzivna nega ili 50% od bolnite so te{ki 
izgorenici (55). 
  Etiolo{ki sindromot na ABI e tesno povrzan so socioekonomskite 
uslovi i sostojbite vo okolnata sredina na dadena geografska lokacija (56,57,58). 
Vo studija od 426 pacienti vo Isto~na Indija, Prakash i sor. uka`uvaat na 17,6% 
smrtnost kaj internisti~kata grupa pacienti, kaj hirur{kata 19,7%, 
ginekolo{ko-aku{erskata 27%. Niskata smrtnost kaj internisti~kata grupa se 
dol`i na mladata vozrast na pacientite, koi se prezentirale so blaga forma na 
ABI. Nasproti ova Cameron, Lien so sor. govorat za smrtnost duri do 100% pri 
komplikacii od tri ili pove}e organski sistemi (59,60). Vo Paragvajskata studija 
na Santacruz i sor. od 200 pacienti, od koi 28% so vozrast nad 60 godini, so prose~na 
vozrast 68,5 god. globalen mortalitet e 53%. Mortalitetot kako rezultat na sepsa 
se sre}ava kaj 62%, kardiovaskularni zaboluvawa 13%, akutna respiratorna 
insuficiencija 7%, od ostanati pri~ini 18%. Stapkata na pre`ivuvawe e 47%, od 
ovie pacienti 73% zavr{ile so kompletna restitucija na bubre`nata funkcija, 
dodeka 27% preminale vo hroni~na bubre`na insuficiencija (61). 
  Na Evropskiot kontinent Madridska multicentri~na studija so 748 slu~ai 
poka`uva smrtnost od 45%, so najvisoka zastapenost kaj pacientite vo koma, 
hipotenzija i so asistirana ventilacija. Patogenetski, na ATN otpa|aat 45%, 
prerenalna ABI 21%, ABI/HBI 12,7%, opstruktivna ABI 10% (62). 
  Vo na{i uslovi vo 23-godi{nata klini~ka studija na ^akalaroski i sor. 
analizirani se 342 pacienti od koi 14,64% so septi~en abortus, 11,4% 
komplikacii na naprednat graviditet, dehidratacija so bubre`na ishemija i 
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postoperativna anurija 38,01%, sepsa 8,77%, uroopstrukcija 3,8%, a vkupnata 
smrtnost 16,37% (63). 
  ABI dokolku se dijagnosticira rano mo`e da se vlijae vrz nejziniot tek i 
ishod so konzervativni i aktivni terapevtski merki, so lekuvawe na osnovnoto 
zaboluvawe i prethodno otklonuvawe na faktorite koi dovele do nejzino javuvawe. 
Vo nekolku studii vo koi se komparirani metodite na aktiven tretman: 
kontinuirana hemofiltracija (CAVH i CVVH) i intermitentna hemodijaliza 
(HD), se gleda deka nema signifikantna razlika vo smrtnosta (64). Vo studijata na 
243 pacienti nema razlika me|u intermitentno tretiranata grupa so mortalitet 
72% i kontinuirano tretirana grupa 78% (64,65). Alarabi i sor. kaj 40 pacienti so 
intermitentna HD utvrduvaat smrtnost od 55%, drugite 40 pacienti kontinuirano 
tretirani poka`uvaat 45% smrtnost, {to ne e statisti~ki zna~ajno (64,66). 
 Pokraj sovremenite metodi za rana detekcija na ABI i nejzino lekuvawe, 
smrtnosta ostanuva katastrofalno visoka- prose~no okolu 50%. Stapkata na 
smrtnost e povisoka kaj stari, oslabnati pacienti so multipni organski 
poremetuvawa. Letalitetot pred sè e rezultat na primarnoto zaboluvawe. 
Pove}eto pacienti koi ja pre`ivuvaat epizodata na ABI zavr{uvaat so 
kompletna restitucija na bubre`nata funkcija i `iveat normalen `ivot. Drugi 
imaat subklini~ko namaluvawe na GFR, namalena koncentraciska sposobnost na 
bubrezite i poremetuvawe na acidifikacionite mehanizmi. Okolu 5% nikoga{ ne 
ja normaliziraat funkcijata, preminuvaat vo kortikalna nekroza i HBI, 
lekuvaj}i se so hroni~na hemodijaliza ili transplantacija (30). 
 Zatoa vo dizajnirawe na studiite {to go prou~uvaat ovoj problem neophodno 
e utvrduvawe na dijagnosti~ki kriteriumi {to bi upatuvale kon mo`nata 
dijagnoza vo period od 48 ~asa, bidej}i se raboti za seriozni bolni so 
nepredvidliv, brz i mo`en fatalen ishod. Potrebno e isto taka odbegnuvawe na 
skapi testovi {to baraat podolgo vreme za dobivawe na neophodnite rezultati 
(67). Pokraj napredocite vo intenzivnata nega, mortalitetot ne e zna~ajno 
promenet vo tekot na izminatite 20 godini. Zatoa, zna~eweto za prevencija na 
ATN sekoga{ treba da se ima predvid (49). 
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4. Materijal i metodi na rabota  

 

3. CELI I ZADA^I NA TRUDOT 

  
 
 
  
 Prolongiranata prerenalna ABI ~esto vodi do akutna tubularna nekroza, 
komplikacija koja ja zgolemuva opasnosta od ponatamo{en rast na mortalitet. 
Zaradi toa brzoto detektirawe, dijagnosticirawe i tretman se od osobena va`nost 
za smaluvawe na smrtnosta. Vrz osnova na obrabotkata na klini~kiot materijal se 
nametnaa slednite celi i zada~i: 
 

1. steknuvawe uvid za stapkata na smrtnost kaj bolnite so ABI odredeni 
posebno po godini i kumulativno vo periodot 1990-1994 

2. odreduvawe na vlijanieto na demografskite faktori vrz ishodot na 
sindromot 

3. ras~lenuvawe na pri~inite za letalen zavr{etok 
4. analizirawe na varijablite vo relacija so MOSF i smrtnosta 
5. korelirawe pome|u multiorganskite o{tetuvawa i ishodot  
6. odreduvawe na vlijanieto na laboratoriskite parametri vrz ishodot na 

sindromot 
7. konfrontirawe na terapiskite proceduri 
8. prika`uvawe na stapkata na pre`ivuvawe. 

  
  Kone~no, cel na trudot bi bila izvlekuvawe na zaklu~ok za {to 
poefikasno prevenirawe, odnosno lekuvawe na bolnite so ABI, vo sovremenite 
uslovi na rabotewe, znaej}i ja dinami~nosta i evolutivnosta na etiolo{kite 
modaliteti na sindromot. 
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4. MATERIJAL I METODI NA RABOTA 

   
 
 
  Koristen e klini~ki materijal na pacienti so ABI vo periodot 01.01.1990 
godina do 31.12.1994 godina od Klinika za nefrologija- Klini~ki centar Skopje. 
Studijata e retrospektivna, deskriptivno-epidemiolo{ka. Analizirani se 115 
pacienti, od koi 27 so letalen zavr{etok i 88 pre`iveani. Vo obrabotkata e 
upotreben klini~ko-epidemiolo{ki pristap. Koristeni se osnovni podatoci za 
bolnite (generalii), distribucija po pol i vozrast, mesto na `iveewe, 
anamnesti~ki i heteroanamnesti~ki podatoci, laboratoriski investigacii, 
paraklini~ki ispituvawa, postoewe na drugi pridru`ni slabosti od drugi sistemi 
i organi, konzervativen tretman, dol`ina na dijalizno lekuvawe i site drugi 
relevantni podatoci od istorijata na bolniot.  
  Kriteriumi za selekcija na pacientite se inkluzioni i ekskluzioni. Vo 
studijata se vklu~eni pacienti so porast na degradacionite produkti na azotniot 
metabolizam vo serum (urea >7,8mmol/l, kreatinin >109μmol/l), poremetuvawe vo 24 
~asovnata diureza: oligurija (<500ml/24h), poliurija (>1500ml/24h) po prethodno 
dobien podatok za period na prisutna oligoanurija, nonoliguri~na forma (500-
1500ml/24h). Isklu~eni se pacientite so podatok za postoewe na preegzistentno 
bubre`no zaboluvawe, odnosno prethodno poka~eni vrednosti za degradacionite 
produkti (ABI/HBI). 
  Analizirana e asocijacijata pome|u polot, vozrasta, mestoto na `iveewe, 
bra~nata sostojba, veroispovesta od edna strana i ishodot od ABI od druga strana. 
Prika`an e mortalitetot posebno po godini i kumulativno, vremenskata dinamika 
na ABI, sezonskata distribucija na umrenite pacienti. Razraboteni se osnovnite 
bolesti na koi se nadovrzala ABI i neposrednite pri~ini za smrtta, vlijanieto 
na konsumacijata na alkohol i cigari vrz smrtnosta, vlijanieto na patogenezata 
vrz ishodot. Napravena e univarijantna analiza na varijablite (pol, vozrast, 
vremetraewe na hospitalizacija, sepsa, hroni~ni bolesti, upotreba na N2 
blokatori, antibiotici, brojot na operacii i dadeni transfuzii na krvni 
komponenti, {ok i koma pri priem, prisustvo na urinarni, abdominalni infekcii 
i infekcii na rana, pnevmonija) so ishodot od ABI i MOSF (multipnite organski 
sistemski naru{uvawa). MOSF skalata e zbir od 7 individualni organski 
naru{uvawa (organ system failure-OSF) na priemot na bolniot so vrednosti od 
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ordinarnata skala od 0-14. So vrednost 0 e ozna~ena normalna funkcija, so 1 
umerena, so 2 te{ka disfunkcija na organskite sistemi, kako {to e prika`ano vo 
tabela 1 (68,69). Patolo{ki  MOSF se definira kako vrednost na MOSF skalata ≥ 5 
(70). Odredeno e vlijanieto na laboratoriskite parametri vrz mortalitetot i 
dadena e me|uzavisnosta na diurezata i hemostazata so ishodot od sindromot. 
  Site dobieni podatoci se vnesuvani vo poseben statisti~ki kompjuterski 
program SPSS for Windows 6.1 version. Od statisti~kata analiza na podatocite 
koristeni se slednite statisti~ki metodi: indeksi na dinamika, Pearson-ov χ2 test 
i Kolmogorov-Smirnov test. Kontinuiranite varijabli se analizirani so Student-
ov t test ili analiza na varijansata (ANOVA). Ednostavna linearna regresija e 
koristena za sporedba na MOSF so mortalitetot. Pokraj toa, multipna linearna i 
logisti~ka regresija e upotrebena za evaluacija na varijablite korelirani so 
smrtnosta i MOSF. Ovie multivarijantni metodi mo`e da se upotrebat za 
interakcija me|u faktorite, da se selektiraat najva`nite faktori {to se 
prediktori za povisok MOSF i pogolema smrtnost (71,72,73,74).  
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4. Materijal i metodi na rabota  

 
Tabela 1. Skala za multipni sistemski i organski naru{uvawa 

    (MOSF skala)  
 
 

 
MOSF skala 

 

 
Organski sistem 
 

0 1 2 

 

 

Kardiovaskularen 

 
 
 
MAP > 70 mmHg 
Puls > 70/min 

 
 
MAP 51-70 mmHg 
Puls=51-70/min 
Ventrikularna 
tahikardija 

MAP ≤ 50 mmHg 
Puls ≤ 50/min 
Inotropni 
sredstva, 
Ventrikularna 
fibrilacija, 
cardiac arest, AMI

 
Respiratoren 

PEEP ≤ 4 cm H2O 
FiO2 ≤ 0.3 
RR 12-24/min 

PEEP 5-9 cm H2O 
FiO2 > 0.3 i ≤ 0.4 
RR 6-11/min i 
25-49/min 

PEEP > 10 cm H2O 
FiO2 > 0.4 
RR ≤ 5 i ≥ 50/min

Urinaren sCr ≤ 177 μmol/L  sCr > 177 < 280 
μmol/L  

sCr > 280 μmol/L 

 
 

Hepatalen 

Bilirubin ≤ 34 
μmol/L 
AST ≤ 25 U/L 

Bilirubin > 34 i 
≤ 51 μmol/L 
AST > 25 i ≤ 50 
U/L 

Bilirubin > 51 
μmol/L 
AST > 50 U/L 
Hepatalna 
encefalopatija 

 

Hematolo{ki 

Hct ≥ 0.30 
Le ≥ 3.0h109/L 
Tr ≥ 100h109/L 

Hct = 0.21-0.29 
Le=2.9-3.0h109/L 
Tr=51-100h109/L 

Hct ≤ 0.20 
Le ≤ 3.0h109/L 
Tr ≤ 50h109/L 
DIK 

 
 
 
 

Gastrointesti-
nalen 

 
 
 
 

Normalna 
funkcija 

 
 
Akalkulozen 
holecistit ili 
stres ulkus bez 
potreba od 
transfuzija na 
krv 

-Krvarewe od 
stres ulkus so 
pove}e od 2 
edinici krv/24 ~  
-Nekrotizira~ki 
kolitis ili 
pankreatitis, 
perforacija na 
visceralen organ 
ili `ol~no kese 

 
Nevrolo{ki 

Svesen, 
neurolo{ki 
status b.o. 

Somnolentno-
soporozen 

 
Koma 

 
AMI- akuten miokarden infarkt 
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5. REZULTATI 
 
 
 Vo ovaa studija koja opfa}a 5 godi{en period ( 1990-1994 ), analizirani se 
115 pacienti so ABI od Klinika za nefrologija, Klini~ki centar pri 
Medicinski fakultet-Skopje. Vo obrabotkata na podatocite e koristen klini~ko-
epidemiolo{kiot metod. Tabelarno i grafi~ki se pretstaveni podatocite za 
vkupnata periodi~na i godi{na stapka na smrtnost od ABI. Registrirana e 
vremenskata dinamika i sezonskata distribucija na egzitiranite pacienti. 
Prika`ani se demografskite karakteristiki i naj~estite regioni vo RM kade 
{to sindromot se pojavuva. Ispitano e vlijanieto na socio-ekonomskite faktori 
vrz ishodot na ABI. Napravena e detalna analiza na etiopatogenetskite ~initeli 
i multisistemskite organski naru{uvawa. Odredena e zavisnosta me|u diurezata, 
hemostazata, vremetraeweto na hospitalizacijata od edna strana i smrtnosta od 
druga strana. Poremetuvawata na laboratoriskite parametri i na~inot na 
terapija se neodminlivi faktori za analiza vo vakvi epidemiolo{ki studii. 
 
5.1. Mortalitet i vremenska dinamika na ABI 
 
 Brojot na egzitirani pacienti vo celokupniot materijal  iznesuva 27/115 
(23.5%), {to ja odrazuva stapkata na mortalitetot na Klinikata za nefrologija. 
Grupata pre`iveani ja so~inuvaat 88/115 pacienti (76.5%). Brojot na lekuvani 
pacienti so ABI vo periodot 1990-1994 godina , zaedno so kumulativniot  trend i 
vremenskata dinamika na pojavuvawe na sindromot se pretstaveni vo tabela 2 i 3, 
grafikon 1 i 2. 

 
Tabela 2. Broj na lekuvani pacienti vo periodot 1990-1994  

 

Umreni Pre`iveani Vkupno  
Godini n % n % n % 

1990 10 36 18 64 28 24.3 
1991 3 18 14 82 17 14.8 
1992 9 33 18 67 27 23.5 
1993 3 13 20 87 23 20.0 
1994 2 10 18 90 20 17.4 

 
Vkupno 

 
27 

 
23.5 

 
88 

 
76.5 

 
115 

 
100 

 
 Mortalitetot vo 1990 god. iznesuva 36%, vo 1991-18%, 1992-33%, 1993-13% i 
najmal procent so letalen ishod vo 1994 samo 10% od vkupniot broj lekuvani vo taa 
godina. Kumulativno vo periodot 1990/1994 g. se registrira mortalitet  od 23.5%. 
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5. Rezultati  
 

Grafikon 1. Broj na lekuvani pacienti so ABI od 1990-1994 god. 
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Grafikon 2. Kumulativen broj na lekuvani pacienti so ABI 
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Tabela 3. Vremenska dinamika na ABI 
 

 
Godini 

 

Vkupno lekuvani 
indeks 

(%) 

Umreni 
indeks 

(%) 
1990 100 100 
1991 61 30 
1992 96 90 
1993 82 30 
1994 71 20 
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5. Rezultati  
 

 Oscilaciite vo vremenskata dinamika na ABI poka`uvaat deka najmal e 
brojot na lekuvani vo 1991 god. (61%). Mortalitetot vo 1992 godina ima indeks 
blizok do startnata 1990 god. Najmal indeks ima 1994 godina (20%). Dinamikata na 
opa|awe na mortalitetot e konstantna vo 1992, 1993, 1994 god.  
 
 
5.2. Demografski karakteristiki 
 
 Distribucijata na bolnite spored  pol, vozrast, veroispovest i bra~na 
sostojba i nivnoto vlijanie vrz mortalitetot se prika`ani vo tabela 4, 5, 6 i 7, 
kako i na grafikonite 3, 4, 5 i 6. 
 
 
 
Tabela 4. Distribucija na pacientite spored pol 
 

 

Pol Umreni Pre`iveani Vkupno r 

Ma`i 16 (59%) 46 (52.3%) 62 (54%) 

@eni 11 (41%) 42 (47.7%) 53 (46%) 
n.s. 

 
 
 Od 115 lekuvani pacienti na Klinikata za nefrologija 62 (54%) se ma`i. 
Od niv 16 (26%) se egzitirani, ostanatite 74% se ispi{ani so podobrena 
bubre`na funkcija. @enite se zastapeni vo studijata so 46%, od koi 11 (1/5) imaat 
letalen ishod. Vo strukturata na egzitiranite pacienti najgolem broj se ma`i 
59%. Pokraj site gorenavedeni razliki vo relativnite pokazateli ne postoi 
asociranost me|u polot na pacientite i ishodot od ABI (χ2 = 0.48; p = 0.78). 
 
 
 
Grafikon 3. Distribucija  spored  pol 

Pre`iveani

52%

48%

Ma`i @eni

Umreni

59%

41%

Ma`i @eni
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5. Rezultati  
 

 
 
 
Tabela 5. Distribucija spored  vozrast na  zabolenite  od  ABI 

 

Umreni Pre`iveani Vozrast 
(godini) n % n % 

do 19  0 0.00 6 6.82 
20 - 29 3 11.11 13 14.77 
30 - 39 2 7.41 11 12.50 
40 - 49 6 22.22 15 17.05 
50 - 59 5 18.52 15 17.05 
60 - 69 5 18.52 22 25.00 
70 - 79 5 18.52 5 5.68 
nad 80  1 3.70 1 1.14 

 
Vkupno 

 
27 

 
23.5 

 
88 

 
76.5 

 
 Prose~nata vozrast kaj hospitaliziranite pacienti iznesuva 46.5 ± 17.3 
godini ( so rang od 13 do 82 godini ). 
 Prose~nata vozrast na umrenite pacienti e 55,5 ± 16,2 godini so najmala 
vozrast 25 i najgolema 82 godini. Od niv 9 lica (33.3%) imaat nad 65 godini. 
 Prose~nata vrednost na vozrasta kaj pre`iveanite iznesuva 46,5 ± 17,4 
godini so minimalna vozrast 13 i maksimalna 82 godini. 
 So analiza na srednite vrednosti na vozrasta so Studentoviot  t-test           
(t= 2.47; p< 0.05) se utvrdi zna~ajna razlika, {to uka`uva  deka povozrastnite 
pacienti imaat pogolema {ansa za lo{ ishod. 
 
 
Grafikon 4. Raspredelba na zabolenite spored vozrast 
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5. Rezultati  
 

 
 
Tabela 6. Raspredelba na pacientite spored veroispovest 

 
 

Umreni Pre`iveani Vkupno Veroispoved 
n % n % n % 

Hristijani 22 81.5 66 75.0 88 76.5 

Muslimani 5 18.5 22 25.0 27 23.5 

 
 
 Brojot na pacientite so hristijanskata veroispoved iznesuva 88 (76.5%). Vo 
grupata na umreni pacienti  najgolem broj se hristijani (81,5%). Samo 18,5% od 
umrenite se muslimani.  
 So χ2 test se poka`a deka ne postoi razlika me|u procentite na struktura 
spored veroispovest i sindromot na ABI. Soodvetno na toa i letalitetot od 
akutnata bubre`na insuficiencija ne e zna~ajno razli~en me|u konfesiite na 
lekuvanite pacienti vo populacijata na Republika Makedonija ( χ2 =  0.74; r = 0.48).  
 
. 
 
 
Grafikon  5. Veroispoved 
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5. Rezultati  
 

Tabela 7. Bra~na sostojba kaj ispitanicite. 
 

Bra~na sostojba Umreni Pre`iveani Vkupno r  

Nema`eni / ne`eneti 2 (7,4%) 13 (14,8%) 15 (13,0%) 

Ma`eni / `eneti 23 (85,2%) 65 (73,9%) 88 (76,5%) 

Razvedeni 2 (7,4%) 10 (11,3%) 12 (10,5%) 

 

n.s. 

 
 So analizata na podatocite od tabela 7 se dobiva podatok deka ne postoi 
asociranost me|u bra~nata sostojba i ishodot od akutnata bubre`na 
insuficiencija (K-S test  DN = 0.33;  p = 0.99). 
 
Grafikon 6. Bra~na sostojba 
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5.3. Sezonska distribucija 
 
 Raspredelbata na pacientite spored meseci, t.e. sezonskoto javuvawe na 
ABI i zgolemenata verojatnost za lo{ ishod vo oddelni meseci mo`e da se vidat 
vo tabelite 8, 9 i 10 i grafikon 7. 
 
Tabela 8. Raspredelba na pacientite vo periodot 1990-1994 
  

Meseci Godina 
I II III IV V VI VII VIII IX X XI XII Σ x 

1990 1 2 3 2 1 1 3 5 4 0 2 4 28 2.33
1991 2 1 0 2 1 0 2 1 6 1 0 1 17 1.41
1992 1 1 4 1 1 2 3 7 1 1 2 3 27 2.25
1993 2 4 1 1 0 3 0 3 1 3 3 2 23 1.92
1994 4 3 0 0 2 4 2 2 1 1 0 1 20 1.67

Vkupno 10 11 8 6 5 10 10 18 13 6 7 11 115  
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Tabela 9. Sezonska distribucija na umrenite pacienti od ABI 
 

Meseci Broj na pacienti Prosek Sezonski indeks
Januari 1 0.2 44.4 
Fevruari 3 0.6 133.3 
Mart 3 0.6 133.3 
April 2 0.4 88.9 
Maj 1 0.2 44.4 
Juni 2 0.4 88.9 
Juli 2 0.4 88.9 
Avgust 4 0.8 177.8 
Septemvri 3 0.6 133.3 
Oktomvri 1 0.2 44.4 
Noemvri 1 0.2 44.4 
Dekemvri 4 0.8 177.8 

 
 Umiraweto na Klinikata za nefrologija od ABI e vo zavisnost od sezonata 
zaradi toa {to vo mesecite avgust i septemvri kontinuirano se pojavuva 
zgolemen broj na umirawa (vo avgust 78%, septemvri 33% nad prosekot). Toa e 
rezultat na dodatnoto u~estvo na dehidratacijata zaradi 
gastroenterokolitis i alimentarni toksikoinfekcii vo patogenezata na ABI. 
 Vo mesec dekemvri isto taka se registrira zgolemen broj na umreni do 78% 
nad prosekot. Zgolemuvaweto na brojot na umreni od ABI vo mesecite dekemvri, 
fevruari i mart se dol`i na po~esto patogenetsko u~estvo na perfrikcijata i 
febrilnite sostojbi prateni so sepsa. 

 
Tabela 10. Relativen prikaz na umrenite spored meseci  
             vo periodot 1990-1994 godina 

 
Meseci Vkupno Umreni Procent (%) 

Januari 10 1 10 
Fevruari 11 3 27 
Mart 8 3 37.5 
April 6 2 33.3 
Maj 5 1 20 
Juni 10 2 20 
Juli 10 2 20 
Avgust 18 4 22.2 
Septemvri 13 3 23.1 
Oktomvri 6 1 16.7 
Noemvri 7 1 14.3 
Dekemvri 11 4 36.4 
 
Vkupno: 

 
115 

 
27 

 
23.5 
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 Od tabela 10 spored relativnata zastapenost na umrenite pacienti najgolem 
procent na egzitirani se zabele`uva vo mesec mart (37,5%), dekemvri (36,4%), 
april (33,3%) i t.n. 

 
 

Grafikon 7. Raspredelba na pacientite spored meseci 
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  5.4. Geografska distribucija 
 
 Prikazot na pacientite spored mestoto na `iveewe (selo/grad) vo 
Republika Makedonija e daden vo tabela 11 i 12 i grafikon 8 i 9. 
 
 
Tabela 11.  Distribucija spored mestoto na `iveewe 

 

Mesto na 
`iveewe 

 
Umreni 

 
Pre`iveani

 
Vkupno 

 
r 

Selo 9 (33.3%) 31 (35.2%) 40 (34.8%) 
Grad 18  (66.7%) 57 (64.8%) 75 (65.2%) 
 
Vkupno 

 
27 (23.5%) 

 
88 (76.5%) 

 
115 (100%) 

 
n.s. 

 
 Od vkupno lekuvanite pacienti so ABI 34,8% se `iteli na selski naselbi. 
Me|u umrenite pacienti dve tretini (66,7%) se `iteli na gradski naselbi. Od 88 
pre`iveani pacienti samo 31 (35,2%) se `iteli na selo. 
  χ2 testot ne uka`uva na signifikantna asocijacija me|u mestoto na `iveewe 
i ishodot od bolesta ( χ2 = 0.03;  p > 0.05 ) 
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  Grafikon 8. Mesto na `iveewe              
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 Spored op{tini tabela 12 dava pregled na pacientite od kade se gleda deka 
Skopje u~estvuva so najgolem broj pacienti od grad (40%). Op{tinite Tetovo i 
[tip imaat 7%, a  Bitola i Kumanovo 5%. Od selskite naselbi najmnogu pacienti 
ima od op{tina Gostivar koja u~estvuva so 13% , a Kumanovo so 10%.   
 
Grafikon 9. Kartogramski prikaz na brojot na pacientite so ABI 
   sprema mestoto na `iveewe vo R. Makedonija 
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5. Rezultati  
 

Tabela 12. Teritorijalna pripadnost na pacientite od ABI                   
                                   spored mestoto na `iveewe 
 

Mesto na `iveewe 
(op{tini) 

 
Grad 

 
Selo 

Berovo 2 0 
Bitola 4 0 
Del~evo 3 1 
Gevgelija 2 2 
Gostivar 2 5 
Kavadarci 2 0 
Ki~evo 1 0 
Ko~ani 3 1 
Kratovo 1 0 
Kriva palanka 0 2 
Kumanovo 4 4 
Negotino 1 1 
Ohrid 0 1 
Prilep 3 1 
Radovi{ 1 2 
Skopje 30 3 
[tip 5 0 
Strumica 2 2 
Sveti Nikole 1 0 
Tetovo 5 2 
Valandovo 0 2 
Veles 3 2 
Vinica 0 1 
Ostanati 0 8 
 
Vkupno: 

 
75 (66%) 

 
40 (34%) 

 
5.5. Naviki 
 
      Konsumacijata na alkoholni pijaloci i cigari e prika`ana na tabela 13. 
 
 
Tabela 13. Konsumacija na alkohol i cigari 

 

Konsumacija na 
alkohol i cigari 

Umreni Pre`iveani Vkupno  r 

Ne 22 65 87 Alkohol 
Da 5 23 28 

n.s. 

Ne 22 65 87 Cigari 
Da 5 23 28 

n.s. 
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5. Rezultati  
 

 Vo tabela 13 distribucijata na pacientite spored navikata za pu{ewe 
cigari i konsumirawe alkoholni pijaloci se poka`a deka e statisti~ki nezna~ajna 
kaj dvete grupi ispitanici (χ2 = 0.65; ss = 1; p > 0.05). 
 
 
 
 
5.6. Etiopatogeneza 
 
 Etiopatogenetskite faktori koi ja pri~inuvaat ABI, podelbata na tri 
osnovni grupi na pri~ini (ginekolo{ki, hirur{ki i internisti~ki), 
patogenetska forma na sindromot se registriraat vo tabelite 14, 15 i 16 i 
grafikonite 10 i 11. 
 
Tabela 14. Osnovna bolest na koja se nadovrzala ABI 
 

 

Osnovna bolest Umreni @ivi Vkupno

 1. Akuten abdomen / ileus 2 6 8 

 2. Akuten glomerulonefriti~en sindrom 0 5 5 

 3. Truewe so aminoglikozidi  0 1 1 

 4. Ateromatoza na aortata 0 2 2 

 5. Akuten tubulointersticielen nefritis 0 3 3 

 6. Akuten holecistopankreatitis 1 0 1 

 7. Srceva slabost / Kardiogen {ok 6 0 6 

 8. Dehidratacija so renalna ishemija 5 28 33 

 9. Gastrointestinalno krvarewe 1 0 1 

10. Intravaskularna hemoliza 0 1 1 

11. Hepatorenalen sindrom 1 5 6 

12. Akuten pielonefritis 0 4 4 

13. Komplikacii na naprednata bremenost 1 4 5 

14. Postoperativna oligurija 2 7 9 

15. Posttravmatska ABI 0 1 1 

16. Sepsa od nerenalno poteklo 4 8 12 

17. Septi~en abortus 1 0 1 

18. Tubulotoksi~no o{tetuvawe 0 2 2 

19. Uroopstrukcija 1 6 7 

20. Urosepsa 2 5 7 
 
Vkupno: 

 
27 

 
88 

 
115 
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5. Rezultati  
 

 
 

 Od vkupno lekuvanite 115 pacienti so ABI vo ispituvanite 5 godini, 
najgolem broj - 33 pacienti (29%) bile rezultat na dehidratacija. Vo grupata 
dehidrirani pacienti mortalitetot iznesuva 15%. 
 Me|u egzitiranite pacienti kardiogeniot {ok zavzema prvo mesto so 
22%, sledi dehidratacijata (19%), a na treto mesto e sepsa od nerenalno poteklo 
(15%).  
 Akutniot abdomen, postoperativnata oligurija i urosepsata imaat 
poedine~no u~estvo od  7,4% vo grupata umreni pacienti. 
 Sepsata predizvikana od ekstrarenalni pri~ini me|u lekuvanite so ABI e 
prisatna so 10%, a mortalitetot e 33%. 
 Postoperativnata oligurija e zastapena kaj 8% od zabolenite, so 
mortalitet  od  22%. 
 Interesno e da se spomene deka 8 pacienti (7% od lekuvanite) se so akuten 
abdomen (naj~esto predizvikan od ileus), ~ija {to smrtnost iznesuva 25%. 
 Uroopstrukcijata i sepsata od renalno poteklo u~estvuvaat po 6% od 
vkupniot broj pacienti. Smrtnosta kaj uroopstrukciite e 14%, a kaj urosepsite  
dvojno pove}e ( 29%). 
 Hepatorenalen sindrom (HRS) i kardiogen {ok se sre}avaat po 5% od 
vkupniot broj lekuvani pacienti. Dvete sostojbi imaat dijametralno razli~en 
mortalitet: 17% kaj HRS i 100% kaj kardiogeniot {ok. 
 Na ostanatite bolesti navedeni vo tabela 14 otpa|aat 24%, od koi vredno e 
da se spomenat sostojbite asocirani so komplikacii na naprednata bremenost kaj 
koi smrtnosta iznesuva 20%. 
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5. Rezultati  
 

Tabela 15. Vlijanie na patogenezata na ABI vrz ishodot          
 
 

Umreni Pre`iveani Vkupno Patogeneza  
 na ABI n % n % n % 

Prerenalna 22 81.5 57 64.8 79 68.7 

Parenhimska 1 3.7 15 17.0 16 13.9 

Postrenalna 2 7.4 8 9.1 10 8.7 

Kombinirana 2 7.4 8 9.1 10 8.7 

 
 
 Vo odnos na patogenezata na ABI 68,7% od pacientite imaat prerenalna 
forma. Parenhimskata forma e zastapena vo 13,9%, a 8,7% imaat postrenalna 
forma. Ostanatite 8,7% imaat kombinirana forma t.e. vo nastanokot na ABI 
u~estvuvale pove}e faktori. 
 Pacientite koi umrele vo najgolem broj pripa|aat na prerenalnata forma 
(81,5%). So parenhimska forma bile 3.7%, a postrenalnata i kombiniranata 
forma u~estvuvaat po 7,4% vo smrtniot ishod od ovoj sindrom.  
 Statisti~kata analiza so testot na Kolmogorov-Smirnov poka`a deka ne 
postoi asocijacija me|u patogenetskata forma na ABI i ishodot. 
 

 
Grafikon 10. Patogenetska forma na ABI  
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5. Rezultati  
 

 
 
Tabela 16. Distribucija na pacientite spored pri~inite za   
  nastanok na ABI 

 
 

Umreni Pre`iveani Vkupno Pri~ini  
n % n % n % 

Ginekolo{ki 2 14.3 12 85.7 14 12.2 

Hirur{ki 5 22.7 17 77.3 22 19.1 

Internisti~ki 20 25.3 59 74.7 79 68.7 

 
 

 Ginekolo{kite slu~ai vo vkupnata struktura na pacienti se zastapeni  so 
12,2%. Najgolem del otpa|a na internisti~kite pacienti (68.7%), a hirur{kite se 
sre}avaat vo 19,1%.  
 Od 27 pacienti koi letalno zavr{ile 7,4% se ginekolo{ki slu~ai, 18,5% se 
hirur{ki, a internisti~kite  slu~ai se zastapeni najmnogu - duri so 74,1%. 
 Napravenata statisti~ka analiza ne poka`a povrzanost me|u ovie tri 
glavni grupi pri~ini i ishodot od sindromot (p > 0.05) 

 
 
 
 
 

Grafikon 11. Pri~ini za ABI 
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5. Rezultati  
 

 
5.7. Koegzistentni bolesti, MOSF i drugi varijabli sporedeni so        
     mortalitetot 
 
 Vlijanieto na multiorganskite i sistemski naru{uvawa vrz zgolemuvaweto 
na mortalitetot od ABI, nivnata me|usebna korelacija, asocijacijata na 
koegzistentnite zaboluvawa so ishodot, upotrebata na N2 blokatori, antibiotici, 
transfuzii, prethodni operacii se tabelarno i grafi~ki prika`ani vo tabelite 
17,18,19,20 i 21 kako i na grafikonite 12,13.    
 
Tabela 17. Univarijantna analiza  na  varijablite so MOSF 
 
 

MOSF  
 

Varijabli ( 0-3 )  

n = 52 

( 4-6 )  

n = 51 

( 7-10 )  

n = 12 

 

(r) 

n.s. Ma`i 61.5% 45% 58.3% 
n.s. Vozrast 45.4 ± 16.7 51.8 ±  18.9 49.0 ±  11.5 

Vremetraewe na 
hospitalizacijata 

16.0 ± 7.8 14.3 ± 10.4 4.7 ± 4.6 r<0.001 

Mortalitet 2% 29% 92% r<0.001 
n.s. Sepsa 13.5% 19.6% 25% 
n.s. Hroni~ni bolesti 50% 47.1% 41.7% 
n.s. N2 blokatori 32.7% 35.3% 33.3% 

[ok pri priem 0% 17.6% 8.3% r<0.05 
Koma pri priem 0% 0% 25% r<0.01 

n.s. Pnevmonija 1.9% 7.8% 0% 
n.s. Urinarni infekcii 21.2% 33.3% 0% 

Infekcii na rana 1.9% 2.0% 16.7% r<0.05 
Abdominalni infekcii 0% 5.9% 16.7% r<0.05 
Antibiotici (n) 1.0 ± 1.3 1.7 ± 1.4 1.6 ± 1.1 r<0.05 
Transfuzii (n) 0.2 ± 0.8 1.2 ± 1.8 1.6 ± 2.7 r<0.005 

n.s. Operacii 7.7% 15.7% 16.7% 

 
 Od 115 pacienti, 35 (30.4%) imaat MOSF. Napravenata univarijantna 
analiza poka`a deka polot i vozrasta ne se asocirani so MOSF (tabela 17).               
Kako nesignifikantni se poka`aa i slednite asocijacii: prisustvoto na sepsa, 
upotrebata na N2 blokatori, urinarni infekcii, pnevmonija, kako i prethodno 
izvr{eni operacii kaj  lekuvanite pacienti.  
 Signifikantno povrzani so MOSF se poka`aa: dol`inata na traewe na 
hospitalizacijata, visinata na mortalitetot, sostojbata pri priem ({ok, koma), 
upotreba na antibiotici i transfuzii, prisustvoto na abdominalni infekcii i 
infekcii na rana.  
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5. Rezultati  
 

 Licata so podolgo vreme na hospitalizacija (16 ± 7.8 dena) imaat MOSF vo 
interval od 0 do 3. Pacientite so MOSF od 7 do 10 imaat najkusa hospitalizacija. 
Toa ja objasnuva tendencijata pri koja zgolemuvawe na vrednosta na  MOSF 
korelira signifikantno so namaluvawe na traeweto na hospitalizacijata. 
Zgolemuvaweto na mortalitetot e signifikantno povrzano so zgolemuvaweto na   
MOSF. Komata i {okot pri priem gi nema kaj pacienti koi imaat MOSF od 0 do 3. 
Koma se sre}ava kaj 25% od najte{kite pacienti  ( MOSF 7-10). [ok pri priem ima 
tendencija da se sre}ava vo pomal procent kaj najte{kite pacienti. 
Antibioticite pozitivno se asocirani so MOSF, pri {to kaj pote{kite pacienti 
se aplicirani pogolem broj antibiotici. Zgolemuvaweto na brojot na transfuzii 
e signifikantno povrzano so zgolemuvaweto na te`inata na bolesta kaj 
pacientite. 
 
 
 
Tabela 18. Multipna regresiona analiza  na  MOSF so              
                                      ostanatite varijabli 

 
 

Varijabli Koeficient Standardna gre{ka p 

p < 0.005 Bakteriemija   2.66 0.93 

p < 0.002 Infekcija na rana   2.17 0.66 

Mortalitet - 0.88 0.10 p < 0.001 

p < 0.001 Koma na priem   3.29 0.80 

p < 0.001 Transfuzii (n)   0.32 0.07 

p < 0.001 Konstanta   5.49 0.28 

 
 
 So multipnata regresiona analiza se utvrdi signifikantna asocijacija me|u 
bakteriemijata (p < 0.005), infekcijata na rana (p < 0.002), mortalitetot (p < 0.001), 
koma pri priem (p < 0.001), upotrebata na transfuzii (p < 0.001) i zavisnata 
varijabla MOSF. 
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5. Rezultati  
 

 
Tabela 19. Univarijantna analiza na varijablite vo  
                                  relacija so smrtnosta 

 
 

Varijabli Pre`iveani Umreni r 

n.s. Ma`i 52.3% 59.3% 

Vozrast 46.5 ± 17.3 55.5 ± 16.2 r<0.05 
MOSF 3.2 ± 1.5 6.3 ± 1.9 r < 0.001 

n.s. Hroni~ni bolesti 47.7% 48.1% 

n.s. N2 blokatori 34.1% 33.3% 

n.s. [ok na priem 6.8% 14.8% 

Koma na priem 0% 11.1% r<0.01 
n.s. Pnevmonija 3.4% 7.4% 

n.s. Urinarni infekcii 28.4% 11.1% 

n.s. Infekcii na rana 3.4% 3.7% 

Abdominalni infekcii 2.3% 11.1% r<0.05 
n.s. Operacii 12.5% 11.1% 

n.s. Antibiotici (n) 1.4 ± 1.4 1.3 ± 1.2 

n.s. Transfuzii (n) 0.7 ± 1.5 1.1 ± 2.1 
Vremetraewe na 
hospitalizacijata 16.7 ± 8.6 5.4 ± 6.0 r < 0.001 

Sepsa 14.8% 25.9% n.s. 
Asistirana ventilacija 0% 7.4% p<0.01 

 
 Tabela 19 poka`uva deka polot ne vlijae vrz pre`ivuvaweto od ABI. 
Procentite na struktura na pre`iveani i umreni ne se povrzani so mortalitetot 
kaj: prisustvoto na hroni~ni bolesti, upotreba na N2 blokatori, {ok pri priem, 
kako i kaj ABI koja e rezultat na prisutna pnevmonija, sepsa, operacii, urinarni 
i infekcii na rana. Brojot na antibiotici, kako i brojot na transfuzii ne vlijael 
vrz ishodot na bolesta.  
 Vozrasta na lekuvanite pacienti se poka`a deka e signifikantno pogolema 
kaj pacientite koi egzitirale zaradi ABI (55.5 ± 16.2 god.). MOSF e signifikantno 
pogolem kaj pacientite koi umiraat (6.3  ± 1.9). Razlikata me|u dol`inata na 
hospitalizacija kaj pre`iveanite (16.7 ± 8.6 dena) i umrenite (5.4 ± 6.0 dena) e 
signifikantna. Komata pri priem, asistiranata ventilacija i abdominalnite 
infekcii se rizik faktori za zgolemena smrtnost, bidej}i zna~ajno se razlikuvaat 
vo dvete grupi na pacienti.  
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5. Rezultati  
 

 
Tabela 20. Multipna logisti~ka regresiona analiza  na    
      mortalitetot so ostanatite varijabli 

 

Varijabli Koeficient Standardna 
gre{ka 

p 

Vozrast - 0.08 0.03 p < 0.02 

  p < 0.004 Inficirana rana 11.75 4.07 

MOSF -2.90 0.88   p < 0.001 

p < 0.01 Denovi na hospitalizacija 0.22 0.08 

Konstanta 16.39 5.29   p < 0.002 

 
 So multipna logisti~ka regresija prika`ana vo tabela 20 se utvrdi 
pozitivna korelacija me|u varijablite: vremetraewe na hospitalizacija (p<0.01), 
infekcija na rana (p<0.004), MOSF (p<0.001), vozrast (p<0.02) od edna strana i 
mortalitetot od druga strana. Ovaa statisti~ka analiza gi izdvojuva 
gorenavedenite varijabli kako prediktori za povisoka smrtnost. 
 
 
Tabela 21. Korelacija pome|u multiorganskite o{tetuvawa 
                                         i ishodot od ABI 

 

MOSF Umreni Pre`iveani Vkupno r 

0-3 1 51 52 

4-6 15 36 51 

7-10 11 1 12 

 
 

r<0.001 

 
 Vo  tabela 21  mo`e da se zabele`i deka pacientite koi imaat pomal broj na 
organski o{tetuvawa pomalku umiraat, dodeka pacientite so MOSF nad 5 umiraat 
po~esto (statisti~ko nivo na sigurnost od 99,9%), t.e. postoi silno pozitivna 
korelacija (r = 0.93) me|u brojot na zafateni, o{teteni organi i sistemi so 
visokata smrtnost od ABI. 
 Stapkata na smrtnost kaj pacientite so MOSF≥5 iznesuva 65%, nasproti 
mortalitetot kaj pacientite bez MOSF ~ija vrednost e 5% (grafikon 13), {to e 
statisti~ki signifikantna razlika  (p < 0.001). 
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Grafikon 12. Zavisnost na ishodot na ABI od MOSF 
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Grafikon 13. Korelacija pome|u mortalitet i MOSF 
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5. Rezultati  
 

5.8. Vremetraewe na hospitalizacijata 
 

 Dol`inata na prestojot na pacientite na klinikata i statisti~koto 
zna~ewe na ovoj parametar e prezentirano vo tabela 22 i grafikon 14 
 

Tabela 22. Denovi na hospitalizacija na pacientite so ABI  
 

Umreni Pre`iveani Vkupno Bolni~ki denovi 
n % n % n % 

1 6 22.2 1 1.1 7 6.1 
2 5 18.5 1 1.1 6 5.2 
3 4 14.8 0 0.0 4 3.5 

4 - 9 7 26.0 16 18.2 23 20.0 
10 - 14 2 7.4 21 23.9 23 20.0 
nad 15 3 11.1 49 55.7 52 45.2 

 
Vkupno 

 
27 

 
100 

 
88 

 
100 

 
115 

 
100 

 

 Vremetraeweto na prestojot na klinikata za site lekuvani vo ovoj 5 
godi{en period iznesuva 14,1 ±  9,4  dena, najkratko 1 den, najdolgo 42 dena. 
Prose~nata hospitalizacija na umrenite iznesuva 5,44 ± 5,9 denovi, dodeka za 
pre`iveanite iznesuva 16,73 ± 8,6. Od tabelata  se zabele`uva deka vo prviot den 
od priemot umiraat 22,2% od site egzitirani, vo vtoriot den 18,5%, a tretiot 
14,8%. Umiraweto vo prvite tri dena se sre}ava kaj 55,5% od grupata egzitirani 
pacienti. 
 Napravenata analiza so Kolmogorov-Smirnov testot uka`uva na 
signifikantna razlika me|u grupite egzitirani i pre`iveani pacienti, t.e. bi 
mo`elo da se zaklu~i deka letalniot ishod se slu~uva naj~esto vo prvite 3 do 4 
dena  od hospitalizacijata. 
 
Grafikon 14. Broj na denovi na hospitalizacija na klinikata 
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5. Rezultati  
 

 
5.9. Diureza 
 
 Podelbata na pacientite vo odnos na diurezata za 24 ~asa (oliguri~ni i 
nonoliguri~ni) prika`ana vo tabela 23, grafikon 15 i denot na vospostavuvawe na 
diureza kaj oligoanuri~nite pacienti, presmetan od denot na priem na bolnite na 
klinikata (tabela 24) se realen odraz na te`inata na bubre`noto o{tetuvawe. 
 
 
Tabela 23. Me|uzavisnost na diurezata i ishodot od ABI 

 

Umreni Pre`iveani Vkupno 
Diureza 

n % n % n % 

 
r 

Nonoliguri~ni 10 37 49 55.7 59 51.3 

Oliguri~ni 17 63 39 44.3 56 48.7 
n.s. 

 
 
 
Grafikon 15. Diureza kaj pacientite so ABI 
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 Od vkupno 115 pacienti 51,3% imaat nonoliguri~na forma na ABI.  Od niv 
17% se egzitirani, a u~estvoto na ovaa forma vo site umreni pacienti e 37%. 
Oliguri~na ABI imaat 48,7% od lekuvanite. Vo ovaa forma 30% od pacientite se 
egzitirani {to e skoro dvojno pove}e od drugata forma. Oliguri~nite pacienti vo 
mortalitetot na ABI u~estvuvaat so 3/5 t.e. 63%. Ovaa distribucija, sepak ne se 
poka`uva deka e statisti~ki zna~ajna (p>0,05). 
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5. Rezultati  
 

Tabela 24. Den na vospostavuvawe na diureza kaj                                                        
       oligoanuri~nite pacienti             

 

Den na promokruvawe Umreni Pre`iveani Vkupno r 

Ne promokrile 13 0 13 
1-4 3 24 27 
5-9 1 11 12 

nad 10 0 4 4 

 

r<0.001 

 

 Od 17 umreni oligoanuri~ni pacienti, 77% voop{to ne vospostavile 
diureza, 18% vospostavile diureza vo prvite 4 dena, a samo 5% po pettiot den od 
hospitalizacijata. Od pre`iveanite 90% vospostavuvaat diureza vo prvite 10 dena 
od priemot na klinikata. Kaj pacientite koi vospostavuvaat diureza po 5 dena 
od priemot, verojatnosta da egzitiraat e pomala od 1‰ (Kolmogorov-Smirnov 
test DN = 2,45 ; r < 0.001). 

 
 

5.10. Hemostaza 
 

 Patogenetskata rolja na fibrinskite depoziti vo bubrezite za vreme na 
po~etokot i traeweto na akutnata bubre`na slabost za prv pat be{e 
pretpostavena pred ne{to pove}e od dvaesetina godini. Prikazot na naodite na 
hemostazata vo na{ata serija pacienti e prika`an vo tabela 25. 
 
Tabela 25. Hemostazata kaj pacientite so ABI 

 

Naod na hemostaza Umreni Pre`iveani Vkupno 
DIK 7 9 16 
Aktivirana fibrinoliza 0 1 1 
Trombofilija 0 12 12 
Uredna hemostaza 1 7 8 
Hipoagregacija na trombociti 0 1 1 
Hepatalna lezija 0 2 2 
Aktivirana hemostaza 0 1 1 
Hipertromboti~na sostojba 1 4 5 
 
Vkupno: 

 
9 

 
37 

 
46 

 
 Od 46 ispitanici za hemostaza, 35% imale potvrda za DIK. Od niv 44% 
zavr{ile so smrten ishod. Kaj site umreni najgolem e procentot na pacienti so 
DIK (78%). So pomo{ na Kolmogorov-Smirnov test e utvrdena statisti~ki 
zna~ajna razlika me|u grupata pre`iveani i umreni vo zavisnost od naodot za DIK 
(DN = 1,44;  p < 0,05). 
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5.11. Laboratoriski investigacii 
 
 Ulogata na laboratoriskite parametri: (degradacionite produkti na 
azotniot metabolizam, krvnata slika, elektrolitniot status, proteinskiot status, 
enzimskiot status) e od osobena va`nost vo determiniraweto na prognozata na 
ABI. Laboratoriskite pokazateli tabelarno se prika`ani vo tabelite 26, 27, 28 i 
29. 
 
Tabela 26. Laboratoriski parametri pri priem 
 

 

Pre`iveani Umreni  
Varijabli 

X SD X SD 

Refer. 
vrednost 

 
t 

 
p 

n.s. Eritrociti, br. 1012/L 3.70 0.84 3.54 0.88 4.2-5.5 0.85

n.s. Hemoglobin  g / L 109.42 23.65 113.12 27.64 120-180 0.61

n.s. Hematokrit   0.33 0.10 0.33 0.10 0.37-0.54 0.14

0.01 Levkociti, br. 109/L 11.75 5.29 15.67 9.76 4-9 2.68

0.05 Trombociti  br. 109 /L 214.02 122.85 145.50 82.02 140-340 2.10

n.s. Fosfati neorg.   mmol/L 1.85 0.83 2.06 1.04 0.8-1.4 0.75

n.s. Natrium  mmol/L 134.47 8.16 137.54 8.62 135-145 1.51

n.s. Kalium  mmol/L 4.60 1.33 4.93 0.96 3.8-5.5 1.38

n.s. Kalcium  mmol/L 2.17 0.28 2.28 0.28 2.1-2.6 1.46

n.s. Kreatinin (s) μmol/L 606.98 416.43 551.59 255.45 45-109 0.79

n.s. Urea (s)  mmol/L 34.78 17.93 33.11 12.02 3-7.8 0.55

n.s. Mo~na kiselina u mol/L 521.75 235.61 600.29 207.32 150-450 1.24

n.s. Vkupno proteini   g / L 60.68 9.58 59.64 13.54 65-80 0.27

n.s. Albumini   g / L 31.21 3.64 28.75 5.36 35-50 1.53

n.s. Globulini   g / L 29.46 7.62 28.58 9.26 27-35 0.31

n.s. Bilirubin  μmol/L 30.21 91.59 126.16 233.81 6.8-20.5 1.34

0.02 Glukoza (s)  mmol/L 6.12 2.04 9.7 11.00 3.5-6.5 2.46

n.s. Alk. fosfataza   U/L 129.58 136.70 158.85 96.54 11-85 0.88

n.s. ALT  U/L 70.10 119.00 175.50 381.84 3 - 45 0.95

n.s. alfa-Amilaza  U/L 296.88 534.35 257.20 173.10 50-300 0.26

n.s. AST  U/L 76.94 177.28 56.64 48.85 4 - 34 0.70

0.05 GGT  U/L 48.42 53.89 86.44 47.21 4 - 28 1.98

CPK  U/L 251.94 689.24 1098.7 1738.1 do 70 0.96 n.s. 
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5. Rezultati  
 

 Vo tabela 26 se prika`ani podatocite za biohemiskite pokazateli pri 
priem. Statisti~kata obrabotka e napravena so t-test za nezavisni primeroci. Vo 
hematogramot razlikite vo srednite vrednosti za brojot na eritrocitite, 
koncentracijata na hemoglobinot i vrednosta za hematokritot ne poka`uvaat 
statisti~ki zna~ajna razlika. Levkocitozata (p=0.01) i trombocitopenijata 
(p=0.05) se statisti~ki signifikantni za grupata egzitirani pacienti. 
Koncentraciite vo serumot na neorganskite fosfati, natriumot, kaliumot, 
kalciumot nemaat signifikantna razlika za obete grupi pacienti. 
Degradacionite produkti na azotniot metabolizam i proteinogramot ne poka`aa  
asocijacija so letalniot ishod. Glikemijata vo grupata egzitirani ima 
signifikantno povisoka sredna vrednost, od grupata pre`iveani, koja ima 
normalno nivo na glukozata vo krvta (p=0.02). Od enzimskiot status, samo enzimot 
GGT se izdvojuva (p=0.05) vo grupata umreni so skoro dvojno povisoka vrednost 
otkolku kaj pre`iveanite. Ostanatite enzimi ne se razlikuvaat vo svoite 
prose~ni vrednosti. 
 
 
 
 
Tabela 27. Laboratoriski parametri kaj umrenite pacienti 
 
 

Priem Ispis 
Varijabli X SD X SD 

Refer. 
vrednost t p 

n.s. Eritrociti, br. 1012/L 3.5 0.9 3.2 1.2 4.2-5.5 1.80 

Levkociti, br. 109/L 13.9 8.8 13.2 6.2 4-9 0.48 n.s. 

Hemoglobin g/L 103.3 27.8 91.3 31.8 120-180 2.27 p=0.04

n.s. Fosfati neorg. 2.2 1.3 2.3 1.6 0.8-1.4 0.37 

Kalcium mmol/L 2.5 0.1 2.2 0.3 2.1-2.6 2.67 p=0.04

n.s. Kalium mmol/L 4.7 0.9 4.6 1.0 3.8-5.5 0.60 

n.s. Natrium mmol/L 136.2 9.9 139.3 8.4 135-145 1.24 

n.s. Kreatinin (s) μmol/L 590.4 273.4 567.9 369.4 45-109 0.35 

Urea (serum) mmol/L 33.8 12.9 36.4 18.2 3-7.8 0.80 n.s. 

 
 Vo tabela 27 i 28 so t-testot na diferencii se prika`ani razlikite vo 
prose~nite vrednosti na biohemiskite parametri pri priem i vrednostite pri 
ispis, t.e. pred letalen zavr{etok. Kaj pacientite koi umrele (tabela 27) se 
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5. Rezultati  
 

poka`uva deka  e nesignifikantno smaluvaweto na vrednostite pri ispis na: serum 
kreatininot, brojot na eritrociti, levkociti, koncetracijata na kalium. 
Poka~uvaweto na vrednostite na ureata vo serumot, natriumot i fosfatite isto 
taka ne e zna~jno razli~no pred i po terapija. Hemoglobinot i kalciumot bele`at 
signifikanten pad vo koncentraciite (p < 0.05).  
 
 
Tabela 28. Laboratoriski parametri kaj pre`iveanite pacienti 
 
 

Priem Ispis Varijabli 
X SD X SD 

Refer. 
vrednost 

t p 

p=0.008Eritrociti, br. 1012/L 3.7 0.9 3.4 0.7 4.2-5.5 2.73 

Levkociti, br. 109/L 12.1 5.4 8.8 3.1 4-9 5.43 p<0.001

p=0.048Hemoglobin g/L 109.4 21.0 103.2 21.3 120-180 2.01 

p=0.006Fosfati neorg. 1.9 0.9 1.6 0.7 0.8-1.4 2.9 

p=0.019Kalcium mmol/L 2.2 0.3 2.3 0.3 2.1-2.6 2.42 

p=0.005Kalium mmol/L 4.7 1.4 4.1 0.9 3.8-5.5 2.92 

p<0.001Natrium mmol/L 133.6 8.3 139.2 5.6 135-145 4.88 

p<0.001Kreatinin (s) μmol/L 618.9 420.5 175.6 158.8 45-109 9.23 

Urea (serum) mmol/L 34.7 18.0 12.1 9.1 3-7.8 11.05 p<0.001

 
 Kaj pre`iveanite pacienti sostojbata e mnogu poinakva. Signifikanten e 
porastot na koncentraciite na kalciumot i natriumot iako e toj  porast vo 
granicite na normala (tabela 28). Signifikantno e opa|aweto na vrednostite na 
fosfatite i kaliumot. Se regulira zgolemeniot broj na levkociti (p < 0.001). 
Opa|aweto na ureata i kreatininot e signifikantno (p < 0.001), no seu{te  so 
prosek koj e nad gornata granica na referentnata vrednost. Prose~nata vrednost 
na brojot na eritrocitite i koncentracijata na hemoglobinot se pod dolnata 
granica pri priem. Nivnoto opa|awe pri ispis istotaka e signifikantno (p< 0.05), 
{to se dol`i na deficitot na eritropoetin, zaradi toa {to e potrebno podolgo 
vreme za oporavuvawe na bubre`nata endokrina funkcija.  
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5. Rezultati  
 

Tabela 29. Poremetuvawa na laboratoriskite parametri kaj  
    pacientite so ABI 

 

Umreni Pre`iveani Varijabli 
n % n % 

Referentni 
vrednosti

Hiperbilirubinemija 6 54.5 10 21.3 6.8-20.5 
↑ dir. bilirubin (μmol/L) 3 33.3 9 19.6 5.1-13.6 
↑ indir. bilirubin     “ 5 55.6 13 28.3 1.5-6.8 
↑ CPK (U/L) 3 75 6 33.3 do 70 
↑ LDH (U/L) 7 70 23 63.9 120-240 
↑ alk. fosfataza (U/L) 9 69.2 24 50 11-85 
↑ ALT (U/L) 5 41.7 15 30 3-45 
↑ alfa amilaza (U/L) 2 40 4 23.5 50-300 
↑ AST (U/L) 6 54.5 24 48 4-34 
↑ GGT (U/L) 7 77.8 12 50 4-28 
Hipoglikemija (mmol/L) 2 8 4 6.6 
Hiperglikemija (mmol/L) 13 52 21 34.4 

3.5-6.5 

Hipoproteinemija (g/L)  10 71.4 41 60.3 65-80 
Hipoalbuminemija (g/L) 11 91.7 54 83.1 35-50 
Hipoglobulinemija (g/L) 5 41.7 24 36.9 
Hiperglobulinemija (g/L) 3 25 16 24.6 

27-35 

Hipokalciemija (mmol/L) 4 22.2 27 37 
Hiperkalciemija       “ 0 0 2 2.7 

2.1-2.6 

Hipokaliemija           “ 3 11.5 22 25.9 
Hiperkaliemija         “ 6 23.1 14 16.5 

3.8-5.5 

Hiponatriemija         “ 9 40.9 40 47 
Hipernatriemija        “ 2 9.1 5 6 

135-145 

Hiperfosfatemija   “ 11 68.7 51 67 0.8-1.4 
↑ Mo~na kiselina u mol/L 12 85.7 35 55.7 150-450 
↑ kreatinin (s.) (μmol/L) 21 95.5 81 92 45-109 
↑ urea (serum) (mmol/L) 27 100 85 96.6 3-7.8 
Eritrocitopenija (1012/L) 18 72 63 71.6 4.2-5.5 
↓ hemoglobin (g/L) 13 52 55 62.5 120-180 
↓ Hematokrit 16 61.5 49 69 0.37-0.54 
Trombocitopenija (109/L) 4 40 3 7.7 140-340 
Levkocitoza (109/L) 20 76.9 61 69.3 4-9 

 
 Vo tabela 29 se prika`ani procentite na struktura za poedine~ni 
namaluvawa ili zgolemuvawa na koncentraciite na laboratoriskite pokazateli. 
Se zabele`uvaat dvojno pati po~esto vrednostite na totalniot bilirubin, 
indirektniot bilirubin, CPK, GGT i alfa amilazata kaj egzitiranite pacienti. 
Kaj ovie pacienti pet pati po~esto se sre}ava trombocitopenija, {to se dol`i 
na konsumativna trombocitopenija i hemotrombopatija. Ostanatite 
laboratoriski parametri imaat razliki koi ne se zna~ajni me|u pre`iveanite i 
umrenite pacienti. 
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5. Rezultati  
 

 
5.12. Tretman na sindromot 
 

 Nesomneno ogromno zna~ewe vrz ponatamo{niot tek od ABI ima izborot na 
vistinska terapiska procedura. Konfrontacijata na konzervativniot i 
hemodijalizniot tretman, upotrebata na hemodijalizata kaj oligoanuri~nite 
pacienti se pretstaveni vo tabelite 30,31,32 i grafikonite 16 i 17. 
 
Tabela 30. Asocijacija me|u terapijata na ABI i ishodot 

 

Umreni Pre`iveani Vkupno  
Terapija 

n % n % n % 

 
r 

Konzervativna 10 37 54 61.4 64 55.7 

Hemodijaliza (HD) 17 63 34 38.6 51 44.3 
r<0.05 

 
 
Grafikon 16. Terapija na ABI 
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 Pacientite koi se lekuvani so konzervativen tretman u~estvuvaat  so 55,7%, 
dodeka 51 pacient, t.e. 44,3% e lekuvan kombinirano (so HD i konzervativno).  
 Od egzitiranite pacienti 63% se tretirani so hemodijaliza, a ostanatite 
37% konzervativno.  
 So χ2 testot  se potvrdi postoewe na statisti~ki zna~ajna razlika me|u 
dvata vida na tretman, odnosno se doka`a deka grupata pacienti tretirani so HD 
dvojno pove}e e zastapena vo vkupniot letalitet od ABI, zaradi toa {to se raboti 
za klini~ki pote{ki slu~ai.  
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5. Rezultati  
 

 
Tabela 31. Zavisnost na terapijata i MOSF kaj umrenite pacienti 

 

MOSF 
3-4 

MOSF 
5-7 

MOSF 
8-10 

Vkupno  
Terapija 

n % n % n % n % 

Konzervativna 2 20 7 70 1 10 10 37.0

Hemodijaliza (HD) 2 12 9 53 6 35 17 63.0

 

 Kaj pacientite koi egzitirale i koi se tretirani so HD najgolem procent 
(88%) pripa|aat na pacienti so MOSF>5 . Pacienti so MOSF nad 8 so~inuvaat 35% 
od umrenite od ABI. Toa uka`uva deka najte{kite pacienti se postaveni na 
hemodijalizen tretman i naj~esto umiraat zaradi komplikaciite od ostanatite 
organski sistemi. 

Tabela 32. Hemodijalizata i ishodot kaj oliguri~nata ABI. 
 

Broj na HD Pre`iveani 

 

Umreni Vkupno 
0 3 (18%) 17 20 (36%) 

1-4 10 (59%) 10 20 (36%) 
5-9 3 (18%) 10 13  (23%)

nad10 1 (6%) 2 3 (5%) 
 

Vkupno: 17 (30%) 39 (70%) 56 
   

 

 5 i pove}e HD se lekuvani 16 pacienti (44,4%), od koi umrele 4 pacienti 
25%). 

Od site oliguri~ni pacienti 30% umrele. Od site umreni 18% voop{to ne 
se tretirani so HD. Najgolem procent  umreni  (59%) bile hemodijalizirani 1 do 4 
pati. So
(
 

Grafikon 17. Hemodijaliza i ishod kaj oliguri~nite pacienti 
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6. DISKUSIJA 

  
 
 Ovaa retrospektivna studija od 115 pacienti so ABI hospitalizirani vo 
periodot 01.01.1990 god. do 31.12.1994 god. poka`a vkupna stapka na mortalitet od 
23.5%, {to e nizok procent vo sporedba so smrtnosta od 45% vo Madridskata 
multicentri~na studija (62), 75.6% vo studijata na  Maher i sor (75), 79.1% vo 
materijalot na Cosentino i sor. (76). Nasproti ovie rezultati, Tran i sor (71) 
uka`uvaat na smrtnost od 11%, {to se vklopuva so smrtnosta od 10-21% vo op{tite 
hirur{ki centri za intenzivna nega (77,78,79), {to pretstavuva relativno niska 
stapka na mortalitet od ABI. 

6.1. Demografski faktori (vozrast, pol, veroispoved) 

 Vo literaturata podatocite za vlijanieto na vozrasta vo poka~uvaweto na 
mortalitetot se kontraverzni. Nekoi avtori ja izdvojuvaat vozrasta kako lo{ 
prognosti~ki faktor za ABI (50,54,60,81,82), drugi pak ne uspeale da najdat 
povrzanost (52,80,83,84,85,86). Vo na{ata studija stareeweto vlijae vrz lo{iot 
ishod od sindromot. Lien i Chan pi{uvaat deka nitu eden pacient nad 80 godi{na 
vozrast ne pre`iveal (60), Gentric i Cledes (52) registriraat sedum pacienti nad 80 
godi{na vozrast koi se ispu{teni od bolnica, a na Klinikata za nefrologija od 
dva pacienti nad 80 godini edniot ima lo{ zavr{etok. 
 Polot glavno ne e asociran so smrtnosta od ABI (50,51,52,53,87,88), osven vo 
edna mala studija, koja vklu~uva samo pacienti so postoperativna ABI tretirani 
so hemodijaliza (81). Kaj nas iako procentot na egzitirani ma`i iznesuva 59%, 
statisti~ki ne se dobi zna~ajna razlika, koja bi go izdvoila polot kako prediktor 
za pogolema smrtnost. 
 Veroispovesta ne se poka`a kako rizik faktor za letalen ishod. Od 
vkupniot broj pacienti- hristijani se 76,5%, muslimani 23,5%. Vo grupata na 
umreni pacienti hristijanite zavzemaat 81,5%, a muslimanite 18,5%, no sepak i 
pokraj ovie razliki vo relativnite pokazateli verskata pripadnost ne mo`e da se 
povrze so umiraweto na pacientite od ABI. 
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6.2. Vremetraewe na hospitalizacija 

 Dol`inata na hospitalizacijata na umrenite pacienti prose~no iznesuva 
5.44 dena so SD=5.9 dena, nasproti 16.73±8.6 dena kaj pre`iveanite, {to prtstavuva 
zna~ajna razlika (p<0.001). Smrtta naj~esto nastanuva vo prvite tri dena od 
hospitalizacijata kaj 55,5% od umrenite pacienti. Vo literaturata Tran i sor. (71) 
naveduva deka grupata egzitirani prestojuva 5.3±7.9 dena, a pre`iveanite 10.2± 11.9 
dena (p<0.001), od kade se zabele`uva skoro identi~no vremetraewe na 
hospitalizacijata za umrenite. Vo druga studija Tran i sor. (89), kade {to se 
analizira posttravmatskata ABI dobiena e statisti~ki nezna~ajna razlika vo 
dol`inata na bolni~koto lekuvawe. Umrenite prestojuvaat vo prosek 16.0±17.6 
dena, a pre`iveanite pomalku 11.8±8.7 dena. 

6.3. Geografska distribucija 

 Geografskata mestopolo`ba zaedno so klimatskite i socioekonomskite 
faktori, sekako deka vlijae vrz etiolo{kiot spektar na ABI i razli~nite stapki 
na smrtnost vo razli~ni zemji od svetot. Taka statisti~ki primerok od pacienti 
so ABI zna~itelno se razlikuva me|u ekonomski razvienite zemji i zemjite vo 
razvoj (50,56,90). Hirur{kite zaboluvawa i travmatizmot se naj~esti pri~ini za 
ABI vo visoko tehnolo{ko razvienite zemji. Za razlika od niv, vo Isto~na 
Indija naj~esti pri~ini se dijarealnite zaboluvawa, kasnuvawe od zmija, septi~en 
abortus, infekcii, malarija (10,57), {to se dol`i na lo{ite higieno-sanitarni 
uslovi za `ivot, niskiot socioekonomski standard na lu|eto. Vo na{ata zemja 
naj~esti pri~ini se dehidratacijata kako rezultat na dijarealni zaboluvawa, 
sepsata od nerenalno poteklo i postoperativnata ABI. Vo analiziraniot pet 
godi{en materijal, spored mestoto na `iveewe 65% se `iteli na gradovite, a 35% 
doa|aat od ruralnite naselbi. Najgolem broj, 30 pacienti se `iteli na gradskite 
op{tini na Skopje, od Tetovo i [tip doa|aat po 5 pacienti. Od selskite naselbi 
13% pacienti pripa|aat na op{tina Gostivar. Ne se doka`a asocijacija me|u 
mestoto na `iveewe i smrtnosta od ABI. Republika Makedonija kako zemja vo 
razvoj, so svoite klimatski faktori i niskiot stepen na razviena vodovodno-
kanalizaciska mre`a vo selata i op{tiot pad na ekonomskiot standard ima mnogu 
pove}e sli~nost so Aziskite i Afrikanskite studii. 
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6.4. Pri~ini za akutna bubre`na slabost 

 Pri~inite za ABI mo`e da se podelat glavno na tri grupi zaboluvawa: 
internisti~ki, hirur{ki i ginekolo{ko-aku{erski. Vo na{iot klini~ki 
materijal internisti~kite pri~ini se zastapeni kaj 68,7%, 22 pacienti (19,1%) 
imaat hirur{ka etiologija, dodeka ginekolo{ko-aku{erskite pri~ini se 
sre}avaat kaj 14 pacienti (12,2%) od vkupniot broj pacienti. Ovie rezultati se 
dosta sli~ni na onie vo Indiskata studija na Prakash i sor. (10), koi referiraat 
68,3% internisti~ki, 17,9% hirur{ki, 13,9% ginekolo{ko-aku{erski zaboluvawa 
na koi se nadovrzala ABI. Mortalitetot vo ovie tri razli~ni grupi e pretstaven 
so slednite relativni pokazateli: 25,3% za internisti~kite zaboluvawa, 22,7% 
otpa|aat na hirur{kiot mortalitet, a 14,3% egzitirani pacienti zaradi 
ginekolo{ko-aku{erska patologija. 
 Pove}eto studii sugeriraat deka internisti~kite pri~ini vo globala imaat 
podobra prognoza od hirur{kite (50,51,80,91). Na{ata studija poka`a deka 
internisti~kiot mortalitet e za 2,6% povisok od hirur{kiot, {to se slo`uva so 
grupa na avtori deka internisti~kata smrtnost e povisoka od hirur{kata (92). 
Pove}eto studii raportiraat za namaluvawe na frekvencijata na ginekolo{ko 
aku{erskite pri~ini vo nastanokot na ABI (9,1% od slu~aite so ABI vo 
periodot 1962-1969 godina, sporedeno so 2,2% vo periodot 1979-1981 godina) (93), 
~ija {to prognoza e dobra (75,93). 
 Vo na{iot primerok od 115 pacienti, od internisti~kite pri~ini najgolem 
del otpa|a na dehidratacijata, {to e rezultat na dijarealni zaboluvawa 
(infektivni gastroenterokoliti, alimentarni toksikoinfekcii), a se dol`i na 
lo{ite higieno-sanitarni uslovi za `iveewe vo ruralnite naselbi, niskiot 
socioekonomski standard na lu|eto. Incidencijata na dijarea-asociranata ABI e 
pogolema kaj postarite pacienti, glavno vo letnite meseci, bidej}i toplite 
klimatski uslovi go zgolemuvaat rizikot za te{ka dehidratacija. Mortalitetot 
kaj dehidriranite pacienti iznesuva 15%. Ovoj naod e vo sprotivnost so edna 
Britanska studija, kade od 125 internisti~ki pacienti nema nitu eden slu~aj na 
dijarealno zaboluvawe (90). 
 ABI predizvikana od sepsa so nerenalno poteklo se sre}ava kaj 12 pacienti 
(10%). Sepsata pretstavuva sistemski vospalitelen odgovor na infekcijata (94) i 
eden od glavnite faktori vo patogenezata na ABI kaj hospitaliziranite 
pacienti. Incidencijata na sepsata vo nefrolo{kite oddeli iznesuva 22-41% 
(92,93,94), 55-75% vo edinicite za intenzivna hirur{ka i internisti~ka nega 
(94,95). Kaj site grupi pacienti mortalitetot, {to se dol`i na sepsata ostanuva 
seu{te visok. Vo na{ata analiza mortalitetot na ABI pri~inet od sepsa so 
nerenalno poteklo iznesuva 33%. 
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 Ileusot i akutniot abdomen se sre}avaat kaj 8 pacienti (7%). Smrtnosta na 
ovie patolo{ki entiteti iznesuva 25% i se dol`i glavno na edna prolongirana, 
ireverzibilna {okova sostojba, {to e refrakterna na terapiskite proceduri. 
 Urosepsata kako pri~ina za ABI ja ima kaj 7 pacienti (6%), {to 
pretstavuva povisoka incidencija, otkolku vo studijata na ^akalaroski i sor. (63) 
kade se sre}ava vo 2,34% od 342 pacienti lekuvani vo 23 godi{en period. Vo 
mortalitetot sepsata od renalno poteklo u~estvuva so 29%. Naj~esto izolirani 
bakterii vo urinokulturata se: Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus, Acinetobacter 
species, hemoliti~na E. coli, Proteus mirabilis, bakterii od rodot na Serratia i drugi. 
 Od ostanatite internisti~ki pri~ini vredno e da se napomene u~estvoto na 
kardiogeniot {ok i kardijalnata insuficiencija, {to se sre}avaat vo 5% od 
vkupniot broj lekuvani, no zna~ajna e 100% smrtnost, {to zna~i deka site {est 
pacienti so vakva dijagnoza pripa|aat na grupata umreni pacienti. Prisustvoto na 
srceva insuficiencija kaj bolni so ABI se poka`alo kako mnogu va`no za ishodot 
(50,87,88). Vo dve golemi studii so {iroki dijagnosti~ki kriteriumi za selekcija 
na pacienti se poka`alo deka infarktot na srceto e asociran so smrtnosta od 
ABI (86,91). Studijata na Rasmussen i sor. poka`ala deka i hroni~nata srceva 
slabost e prediktor za smrt od ABI (86). 
 Incidencijata na hirur{kite pri~ini e 19,1%, {to e vo sprotivnost so 
visoko razvienite Evropski zemji, kade {to hirur{kite zaboluvawa i 
travmatizmot se odgovorni za ABI kaj 70-75% od pacientite, a poka`uva sli~nost 
na Indiskata studija (17,8%) (10), kade {to uroopstrukcijata predizvikana od 
nefrolitijaza e zastapena 13% od hirur{kata ABI, travmatizmot i 
postoperativnite komplikacii se pri~ina za ABI kaj 4,6% od pacientite. 
 Vo na{ata ispituvana grupa na prvo mesto e postoperativnata oligurija kaj 
9 pacienti (8%), uroopstrukcijata e registrirana kaj 7 pacienti (6%), 
posttravmatskata ABI se sre}ava samo kaj eden pacient (pribli`no 1%). Ovie 
podatoci se  mnogu sli~ni so dobienite rezultati za hirur{ka ABI vo 23 
godi{niot materijal (63). 
 Serija na hirur{ki pacienti imaat stapka na pre`ivuvawe me|u 19 i 47% 
(67,81,82). Razli~nite analizi davaat konfuzni rezultati vo odnos na hirur{koto 
zaboluvawe. Edna analiza ja identifikuva kardiovaskularnata hirurgija (so 
isklu~ok na abdominalnata aorta) kako prediktor za mortalitet (81), dodeka 
Rasmussen i sor. (60) na{le deka drugite hirur{ki granki se prediktori za lo{ 
ishod. Problemot le`i vo raznovidnosta na slu~aite. 
 Ginekolo{ko-aku{erskite pri~ini se pretstaveni so komplikacii na 
naprednatata bremenost kaj 4% od vkupniot broj pacientki i edna pacientka so 
septi~en abortus i letalen zavr{etok. Smrtnosta kaj ginekolo{ko-aku{erskite 
pri~ini iznesuva 14,3%. Opa|awe na incidencijata na ginekolo{kata ABI od 22% 
pred 1980 godina, na 9% vo periodot 1981-1983 e notirano vo Chandigarh studijata 
(56). Vo na{i uslovi ima progresivno namaluvawe na slu~aite so septi~en abortus 
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od 38% vo periodot (1970-1979), 7% vo periodot (1980-1992) (63) i pomalku od 1% 
vo na{ata studija. Ova se objasnuva so prevencijata na septi~niot abortus so 
pomo{ na zakonskite odredbi za legalizacija na abortusot vo Republika 
Makedonija, a so toa namaluvawe na mo`nosta za kriminalni abortusi. Sekako, 
deka i unapreduvaweto na zdravstvenata za{tita na bremenata `ena, voveduvaweto 
na ultrazvu~na dijagnostika i ~estite aku{erski kontrolni pregledi, vodat kon 
namaluvawe na brojot na pacientkite so komplikacii vo naprednatata bremenost. 
 Nekoi avtori se obidele so podelba na akutnata bubre`na slabost na: 
prerenalna, postrenalna i razli~ni podtipovi na intrinzi~na ABI. Vo 
deskriptivnata studija na Kaufman i sor. e najdeno deka i pokraj brzoto 
oporavuvawe na ABI kaj prerenalnata i postrenalnata, mortalitetot seu{te e 
visok (prerenalna 7%, postrenalna 24%, intrinzi~na 55%), najverojatno 
odrazuvaj}i koegzistentna bolest (85). Ne postoi statisti~ki adekvatna 
multivarijantna studija, {to }e ja oceni relevantnosta na klasifikacijata na 
pacientite vo razli~ni tipovi na ABI vo odnos na predviduvawe na rezultatot, 
iako nekolku grupi avtori opi{uvaat podobra prognoza kaj prerenalnata ABI, 
sporedena so ATN (52,85,96) i ATN sporedena so drugi intrinzi~ni bubre`ni 
patolo{ki sostojbi. Neskladnosta vo ekskluzionite kriteriumi me|u razli~nite 
analizi go ote`nuva donesuvaweto na zaklu~oci za korisnosta na ovoj tip na 
klasifikacija, dokolku sakame da go predvidime ishodot (67). 
 Vo na{ata serija pacientite se podeleni vo ~etiri grupi: prerenalna ABI 
so incidencija 68,7%, intrinzi~na (parenhimska) forma- 13,9%, postrenalna 
forma so zastapenost od 8,7% i kombinirana forma kaj 8,7% od slu~aite. Vo 
kombiniranata forma na ABI vleguvaat pacienti, kaj koi se isprepletuvaat 
pove}e etiopatogenetski faktori, za koi to~no ne mo`eme da se opredelime i da gi 
klasificirame vo nekoja od prethodnite tri grupi. [to se odnesuva do 
mortalitetot, toj e najvisok kaj prerenalnata forma (27,8%) i se dol`i na 
te{kite pacienti so kardiogen {ok, kardijalna insuficiencija, sepsa i septi~en 
{ok. Kombiniranata i postrenalnata forma u~estvuvaat vo mortalitetot so 
ednakov procent (20%), a samo 6,3% egzitiraat od intrinzi~nata ABI. 

6.5. Koegzistentni bolesti 

 Hipotenzijata i {okovata sostojba vo ~etiri studii, koi {to  koristat 
multivarijantna analiza se poka`ale kako nezavisni prediktori na mortalitetot 
(80,81,87,88). Nekoi avtori nao|aat deka hipotenzijata i srcevata slabost se 
nezavisni prediktori za smrtnost (81,88). Mala studija na pacienti so ABI ne 
otkriva asocijacija me|u {okot i mortalitetot (52), {to isto taka mo`e da se 
ka`e i za na{ata grupa pacienti, kade {to ne mo`e{e da se vospostavi povrzanost 
me|u ovie dve varijabli. 
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 Akutnata respiratorna slabost i potrebata za asistirana mehani~ka 
ventilacija se prediktori za lo{ ishod vo pove}eto serii (50,80,87,88,97). Vo 
edinicite za intenzivna nega registriran e mortalitet od 100% kaj onie pacienti 
na koi im e potrebna asistirana mehani~ka ventilacija (98). Vo na{ata studija 
7,4% od egzitiranite pacienti imaa potreba od mehani~ka ventilacija i za taa cel 
se prefrleni na Klinikata za anestezija, reanimacija i intenzivno lekuvawe 
(KARIL). Napravenata univarijantna analiza ja izdvoi potrebata od mehani~ka 
ventilacija kako prediktor za fatalen ishod. Sepak prisustvoto na pnevmonija 
(97,98) i hroni~ni respiratorni zaboluvawa (60,80,86) izgleda deka nemaat 
vlijanie vrz ishodot, {to mo`e da se vidi i vo na{iot materijal od 115 pacienti. 
 Komata ~esto e prediktor za smrt (52,71,80,86,99). Drugi avtori smetaat deka 
komata nema nikakva prediktivna vrednost (87,88,98). Va`nosta na komata vo 
determinirawe na ishodot, zaedno so potrebata od asistirana mehani~ka 
ventilacija e istaknato vo edna studija (100). So univarijantna analiza doka`avme 
deka komata pri priem kaj egzitiranite pacienti, statisti~ki zna~ajno e razli~na 
od pre`iveanite pacienti kade nema pacienti so koma pri priem, so nivo na 
zna~ajnost (p<0.01). Ostanatite studii vklu~uvaat mnogu te{ki pacienti od 
edinicite za intenzivna nega, so upotreba na mehani~ka ventilacija vo visok 
procent, so {to se objasnuva nedostatokot na nezavisnata prediktivna vrednost na 
komata (87,98). 
 Suspektnata ili doka`ana sepsa e determinator na povisok mortalitet vo 
nekoi serii pacienti (50,75,88,92,101). Sindromot na sepsa ostanuva edna od 
vode~kite pri~ini za ABI i negoviot razvoj bitno doprinesuva za povisok 
mortalitet (102). Prospektivna, univarijantna, Ju`no Afrikanska studija na 
pacienti so bakteriemija (site so pozitivni hemokulturi), poka`a deka “Gram” 
pozitivnata sepsa i ABI imaat mortalitet od 73%, sporeden so 42% kaj 
pacientite so “Gram” negativnata sepsa i ABI (53). Pacientite so bakteriemija 
bez ABI imaat 22% mortalitet. “Gram” negativnite infekcii se slu~uvaat 
po~esto kaj ABI, sporedeno so pacienti bez razvoj na ABI (53 nasproti 38%). 
Prika`an e mortalitet od 90% kaj pacienti so izoliran beta hemoliti~en 
streptokok ili sepsa od Staphylococcus aureus. Iako “Gram” negativnite infekcii se 
po~esti kaj ABI, sepak “Gram” pozitivnata sepsa e taa koja ima povisok 
mortalitet. Studija na postari pacienti so ABI tretirani so peritonealna 
dijaliza nao|a deka sepsata e glaven faktor za pogolema smrtnost (101). 
 Sprotivno, pet multivarijantni analizi ne ja doka`uvaat nezavisnata vrska 
me|u sepsata i mortalitetot, kaj hirur{ki pacienti (81), pacienti od edinicite za 
intenzivna nega (54,87), op{ta bolni~ka populacija (86), ili kaj pacienti na 
hemodijaliza (60). 
 Vo na{ata serija pacienti, sepsata kaj umrenite pacienti e zastapena kaj 
25,9% nasproti 14,8% kaj pre`iveanite, {to ne pretstavuva statisti~ki 
signifikantna razlika t.e. ne ja izdvojuva sepsata kako determinanta za polo{ 
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ishod. Samo tri pacienti od grupata pre`iveani imaat pozitivna hemokultura so 
izolirawe na: Enterobacter cloacae, Staphylococcus aureus i Escherichia coli.  
 Abdominalnite infekcii zastapeni vo 11% kaj umrenite pacienti, so 
univarijantna analiza (p<0.05) i infekciite na rana so multivarijantna analiza 
(p<0.004), se izdvojuvaat kako faktori na rizik za fatalen ishod. Hroni~nite 
zaboluvawa i urinarnite infekcii ne poka`aa asociranost so smrtnosta. Vo 
studijata na Tran i sor.(71) osven hroni~nite bolesti, site ostanati infekcii i 
bakteriemijata poka`uvaat korelacija so smrtniot ishod od ABI. 
 Koegzistentnite bolesti igraat golema uloga vo odreduvawe na 
mortalitetot i vo generirawe na varijabilitetot me|u studiite. Op{to zemeno, vo 
pove}eto studii va`ni prediktori se: hipotenzijata, akutnata ili hroni~na srceva 
insuficiencija, infarktot na srceto, mehani~kata ventilacija, akutnata 
respiratorna slabost, koma, sepsa i malignite zaboluvawa. Nekoi od ovie faktori 
ne mo`at da bidat nezavisni prediktori na umiraweto, tuku mora da se vo simbioza 
so drugi faktori, kako na primer: koma so mehani~ka ventilacija, ili pak sepsa so 
malignitet (67). 

6.6. Komplikacii 

 Multipnite sistemski i organski naru{uvawa (MOSF) se slu~uvaat ~esto vo 
edinicite za intenzivna nega i pretstavuvaat glavna pri~ina za smrt (76). Pove}e 
hipotezi se zame{ani vo patogenezata na MOSF sindromot, vklu~uvaj}i ja 
sistemskata inflamacija pri~ineta od nekontrolirana i postojana aktivacija na 
imunoinflamatorni kletki so ekscesivno osloboduvawe na medijatori, ponatamu 
hipovolemijata i endotelnoto vaskularno o{tetuvawe i ishemijata, koja inducira 
o{tetuvawa na crevniot epitel sledena so prekin na intestinalnata bariera(103). 
 Vo na{ata studija ima 35 pacienti (30.4%) so MOSF. Polot i vozrasta ne se 
poka`aa kako prediktivni faktori za evolucijata na MOSF, za razlika od 
studijata na Tran i sor.(71), kade {to naprednatata vozrast vodi kon namaluvawe na 
fiziolo{kite rezervi i ja smaluva imunolo{kata odbrana, vodej}i kon invazivni 
infekcii i MOSF. U~estvoto na bakteriemijata i infekcijata na rana se poka`a 
kako rizik faktor za MOSF. Sli~no so drugite studii, pojavata na koma pri priem, 
potrebata od transfuzija (71,104) ja zgolemuva `estinata na MOSF vo na{ata 
studija. Krvnite transfuzii se imunosupresivni i predisponiraat pojava na 
infekcija i podocne`na MOSF (104). Hroni~nite zaboluvawa, pnevmonijata, 
urinarnite infekcii i prethodnite operacii ne se poka`aa kako faktori koi bi 
pridonele za pojava na MOSF. [okot pri priem, abdominalnite infekcii, 
upotrebata na antibiotici i vremetraeweto na hospitalizacijata so 
univarijantna analiza signifikantno koreliraat so MOSF, no so multipnata 
regresiona analiza ne se selektiraa kako nezavisni faktori so vlijanie vrz MOSF. 
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Kone~no, MOSF i mortalitetot poka`aa visok stepen na korelacija (r=0.93, 
p<0.001), {to e sli~no so analizata na Tran i sor.(71). Mortalitetot raste so 
poka~uvawe na brojot na zafateni i o{teteni organi. Maher i kolegite 
raportiraat mortalitet od 33% za dva o{teteni organi, 54% za tri, 88% za ~etiri 
i duri 100% za pet o{teteni organi (75). 

6.7. Vlijanieto na diurezata i hemostazata vrz ishodot 

 Oligurijata pretstavuva namaluvawe na 24 ~asovnata diureza na pomalku od 
500 ml urina. Vo odnos na diurezata ABI mo`e da se podeli na oliguri~na i 
nonoliguri~na forma. Oliguri~nata ABI ima lo{a prognoza vo nekoi studii 
(55,86,92,105), no ova e diskutabilno vo ~etiri visoko selektivni serii: kaj 
pacienti so otvorena hirurgija na srceto na koi im e potrebna hemodijaliza (99), 
pacienti od intenzivna nega na koi im e potrebna hemodijaliza (87), mala studija 
so internisti~ki i hirur{ki pacienti na koi im e potrebna hemodijaliza (60) i 
studija so pacienti nad 65 godi{na vozrast (52). Na{iot klini~ki materijal, isto 
taka ne dade pozitivna korelacija me|u oligurijata i ishodot od ABI. Sepak, 
oligurijata e eden od najva`nite parametri {to go odrazuvaat renalnoto 
o{tetuvawe (67). 
 Ulogata na hemostatskite procesi vo patogenezata na akutnata bubre`na 
slabost se sogleduva vo deponiraweto na fibrinot vo glomerulot pri postoewe na 
glomerulonefriti, {to e utvrdeno so biopsija na bubregot. Fibrinski depoziti se 
nao|aat vo bubregot pri intoksikacija so endotoksinot na E. coli, alfa toksinot na 
Staphylococcus, truewe so glicerol, glomerulonefrit pri~inet od imunokompleksi 
i.t.n. Sekako, deka DIK e sindrom kade {to se javuva aktivacija na koagulacioniot 
sistem vo cirkulacijata so posledovatelno konsumirawe na faktorite na 
hemostazata i trombocitite, aktivacija na fibrinolizata i deponirawe na 
fibrinot vo malite krvni sadovi (106). Zaradi ova, se odlu~ivme da ja utvrdime 
povrzanosta na hemostazata i ishodot od ABI. Vo klini~kiot materijal napraveni 
se 46 ispituvawa na hemostazata, od koi 9 kaj umrenite pacienti. Osum od niv 
imaat patolo{ki naod, a samo eden uredna hemostaza. Najmnogu od ispitanicite 
35% imaat potvrda za DIK. Od niv 44% egzitiraat. So univarijantna analiza se 
odredi pozitivna asocijacija me|u DIK i ishodot od ABI. DIK sindromot 
po~esto se javuva kaj pacientite koi imaat sepsa. Vo studijata na ^akalaroski i 
sor. incidencijata na DIK kaj ABI ne asocira so polo{a prognoza (smrtnost kaj 
ABI so DIK e 23,1%, nasproti 17,9% kaj bolnite so otsuten DIK, {to 
pretstavuva statisti~ki nezna~ajna razlika. Vo studijata na Spiegel i sor. DIK 
sindromot nema nikakva determinira~ka uloga vo ishodot od ABI (98). 
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6.8. Biohemiski ispituvawa  

 Laboratoriskite parametri i nivnoto vlijanie vrz ishodot od ABI se 
analizirani vo pove}e studii. Serum kreatininot za vreme na priem ili za vreme 
na dijagnosticirawe na ABI nema prediktivna vrednost (52,85,92,105). Stepenot 
na poka~uvawe na nivoto na kreatinin e vo relacija so smrtniot ishod vo visoko 
selektirana grupa na bakteriemiski asocirana ABI (53), no ne i vo edna studija 
{to koristi multivarijantna analiza (60). Edinstveno najvisokoto nivo na 
kreatinin (peak creatinine level) ima prediktivna vrednost vo tri studii (55,85,97), 
no site ovie koristat univarijantna analiza. Vo edna multivarijantna analiza e 
najdeno deka nema povrzanost me|u ishodot i “pikot” na kreatininot (87). 
 Nivoto na urea (za vreme na priem, za vreme koga e postavena dijagnoza, ili 
“pik” vrednostite) nemaat nikakvo prognosti~ko zna~ewe (51,87,91,92,97). Grupa 
pacienti postara od 65 godini imaat nivo na urea za vreme na postavuvawe na 
dijagnoza, statisti~ki zna~ajno za stapkata na pre`ivuvaweto (52). 
 Vo na{ata studija degradacionite produkti na azotniot metabolizam (urea, 
kreatinin, mo~na kiselina) ne poka`aa asocijacija so povisoka smrtnost. 
 Nivoto na kalium (52,87,91,97), natrium (83,87), brojot na krvnite kletki 
(87) nemaat prediktivna vrednost za lo{ ishod. Edna grupa avtori nao|a 
signifikantno povisok mortalitet kaj 40 pacienti so poka~eno nivo na serumska 
lipaza i amilaza (12), no pogolemite studii ne se soglasuvaat so ovaa konstatacija 
(87). Mali studii nao|aat deka nivoto na albumin (52,60) i bilirubin (60) se 
prediktori vo univarijantna, no ne pretstavuvaat nezavisni faktori vo 
multivarijantnata analiza (60,88). 
 Vo na{ata studija se poka`a deka levkocitozata (p = 0.01) kaj septi~nite 
sostojbi i konsumaciskata trombocitopenija (p = 0.05) kaj DIK sindromot se 
izdvojuvaat kako faktori za polo{ ishod. Koncentraciite na glukozata  zaradi 
stresot (p = 0.02) i poka~enoto nivo na enzimot GGT (p = 0.05) isto taka imaat 
prediktivno zna~ewe za pogolema smrtnost od ABI.         

6.9. Terapija 

 Glaven metod vo tretmanot na te{kite pacienti so ABI e dijalizata. 
Nekolku grupi avtori se obiduvaat da go prou~at efektot na intenzitetot na 
dijalizata vrz ishodot, koristej}i kontrolna populacija i ne nao|aat 
signifikantna razlika (48,60). Vo edna golema studija se izvestuva za slaba 
prognoza pri upotrebata na dijaliza (96). Preku univarijantna analiza Liano i sor. 
pronao|aat deka upotrebata na dijaliza vlijae vrz prognozata, no sepak ovoj 
faktor ne ja zadr`uva nezavisnata prediktivna vrednost vo analizata. Druga 
multivarijantna analiza isto taka nao|a deka upotrebata na dijaliza e nekorisna 
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kako prognosti~ki faktor (92), kako i rezultatite vo pomali serii kaj povozrasna 
populacija (52). 
 Nekolku ispituvani studii ne nao|aat vlijanie me|u tipot na dijalizata (75) 
ili vremetraeweto na istata (60,81,97,107). 
 Vremeto od postavuvaweto na dijagnozata do po~etokot na dijalizata e 
najdeno kako prediktiven faktor vo multivarijantna analiza (81), no ne i vo drugi 
dve univarijantni studii (51,97). 
 Nekolku grupi avtori se obiduvaat da gi ispitaat ostanatite konzervativni 
merki [antiaritmici i antibiotici (98), parenteralna ishrana (60,92,97), krvnite 
transfuzii (81)] pove}e kako markeri za te`inata na bolesta, otkolku kako obidi 
za terapija. 
 Vo na{iot klini~ki materijal se registrira pozitivna asocijacija me|u 
terapiskite proceduri (p<0.05), odnosno se poka`a deka grupata pacienti 
tretirani so hemodijaliza dvojno pove}e e zastapena vo vkupniot letalitet od 
ABI vo sporedba so konzervativno tretiranite, zaradi toa {to se raboti za 
klini~ki pote{ki slu~ai. Najgolem del 88% umreni pacienti koi {to se 
hemodijalizarani imaat MOSF>5, a 35% od umrenite pacienti imaat MOSF>8, {to 
poka`uva deka najte{kite pacienti se postaveni na hemodijalizen tretman i 
naj~esto egzitiraat zaradi komplikaciite od ostanatite organski sistemi. 
 Vo Madridskata multicentri~na studija isto taka e registriran 
signifikantno povisok mortalitet kaj dijaliziranite pacienti 65.9% nasproti 
33.2% kaj nedijaliziranite (p<0.001) (80). 
 Od konzervativnite terapevtski merki analizirana e upotrebata na N2 

blokatori, antibiotici, transfuzii na krvni komponenti. So univarijantna i 
multivarijantna analiza ne poka`aa prediktivna vrednost za ishodot na ABI. 
Sprotivno na na{ata, studijata na Tran i sor. N2 blokatorite i antibioticite so 
univarijantnata i krvnite transfuzii so obete statisti~ki analizi gi izdvojuva 
kako rizik faktori za povisoka smrtnost (71). 
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7. ZAKLU^OCI 
 

 
 
 Od analizata na ispituvaniot sindrom na akutna bubre`na insuficiencija 
kaj 115 pacienti lekuvani na Klinikata za nefrologija pri Medicinskiot 
fakultet vo Skopje vo periodot od 1990 do 1994 godina se utvrdi deka: 

• Stapkata na mortalitet iznesuva 23.5 %; 
• Naprednatata vozrast na pacientite ima uloga na prediktor za letalen 

ishod; 
• Polot nema vlijanie vrz ishodot; 
• Veroispovesta ne e ascirana so zgolemenata smrtnost; 
• Bra~nata sostojba ne e determinanta na ishodot; 
• Dol`inata na hospitalizacijata ima zna~ewe na faktor asociran so 

sostojbata pri priem i podobar ishod od tretmanot; 
• Mestoto na `iveewe nema uloga vrz pre`ivuvaweto; 
• Navikata za pu{ewe na cigari i konsumiraweto na alkoholni pijaloci 

ne asocira so polo{a prognoza; 
• Naj~esti nozolo{ki entiteti za ABI se internisti~kite, me|u koi 

dominiraat dehidratacijata pri gastroenterokoliti i sepsata od 
nerenalno poteklo; 

• Vo mortalitetot na internisti~kata ABI (25.3%) kako dominantni 
pri~ini (100%) se kardiogeniot {ok i srcevata insuficiencija; 

• Dehidratacijata ima u~estvo od 15% vo vkupniot mortalitet; 
• Sepsata od ekstrarenalni pri~ini ima mortalitet od 33%; 
• Hirur{ki predizvikanata ABI e rezultat na postoperativna oligurija 

i zaboluvawa koi se dol`at na uroopstrukcija; 
• Vo mortalitetot hirur{kite pri~ini u~estvuvaat so 22.7%, me|u koi 

postoperativnata oligurija ima 22%, a uroopstrukcijata 14%; 
• Kako glavna pri~ina za ABI od ginekolo{ki aspekt se javuvaat 

komplikaciite  na  naprednatata bremenost (12.2%); 
• Mortalitetot od ginekolo{ki pri~ini iznesuva 14.3%; 
• Multipnite organski i sistemski naru{uvawa (MOSF) imaat uloga vo 

zgolemuvaweto na smrtnosta od ABI ( r = 0.93 ); 
• So multivarijantna analiza e utvredena pozitivna korelacija me|u 

smrtniot ishod i vremeto na hospitalizacija (p<0.01), infekcija na rana 
(p<0.04) i vozrasta na zabolenite (p<0.02); 
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• Univarijantnata analiza poka`a asociranost me|u smrtnosta od ABI i 
varijablite: koma pri priem na pacientot, potrebata od asistirana 
ventilacija i postoeweto na abdominalni infekcii; 

• Hroni~ni bolesti, pnevmonija, urinarni infekcii, prethodnata 
operacija, {ok pri priem, ne se poka`aa kako determinanti za zgolemen 
mortalitet; 

• Oligurijata kako izraz na renalnoto o{tetuvawe vo ovaa studija ne se 
poka`a kako va`en ~initel za zgolemuvawe na brojot na umirawa od 
ABI na Klinikata za nefrologija; 

• Poremetuvawata na hemostazata pretstaveni preku sindromot DIK 
deluvaa vrz mortalitetnite pokazateli (p<0.05); 

• Analiziranite biohemiski parametri poka`aa nekonzistentno deluvawe 
vrz mortalitetot; 

• Od osoben interes se: brojot na levkociti (p=0.01), trombociti (p=0.05), 
glikemijata (p=0.02) i enzimot GGT (p=0.05); 

• Terapiskiot pristap (konzervativen i so hemodijaliza) vo analizata 
poka`a statisti~ki signifikantna razlika vrz pokazatelite na 
mortalitetot. Pacientite koi se tretirani so hemodijaliza imaat 
pogolem mortalitet. Toa se dol`i na te`inata na osnovnoto zaboluvawe 
na lekuvaniot pacient (p<0.05); 

• Konzervativnite merki kako {to se upotreba na N2 blokatori, 
antibiotici i primena na transfuzii ne se poka`aa kako prediktori za 
zgolemen mortalitet; 

• Stapkata na pre`ivuvawe iznesuva 76.5%. 
 
 
 Stapkata na smrtnost na ABI seu{te e visoka i ne soodvetstvuva so 
napredocite na klini~kata medicina na dijagnosti~ki i terapevtski plan. Stara 
nefrolo{ka izreka veli: “Nitu eden pacient ne umrel od ABI, tuku umrele vo 
ABI”. Ova se objasnuva so toa {to letalniot ishod se dol`i na osnovnoto 
zaboluvawe koe doprinelo da se razvie ABI ili na komplikaciite {to se javuvaat 
vo tekot na ABI. 
 Ako se zeme predvid faktot deka prerenalnite etiopatogenetski faktori 
u~estvuvaat so 68.7% vo incidencijata na ABI, neophodno e brzo i promptno 
dijagnosticirawe i sledewe na pacientite, so cel onevozmo`uvawe na 
ponatamo{niot tek na sindromot i premin vo intrinzi~na forma na ABI. 
Navremenata rehidraciona terapija, pravilnoto koristewe antibiotici po 
napraven antibiogram, aplikacijata na suportivni i inotropni lekovi, 
adekvatnata i brza upotreba na hemodijalizata so izbor na biokompatibilni 
membrani se od osobena va`nost za smaluvawe na mortalitetot od ABI.    
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8. IZVADOK 

 
 
Trajkovski   V.   Smrtnosta   kaj   akutna   bubre`na   insuficiencija  
(5 godi{en klini~ki materijal). Magisterski trud. Medicinski 
fakultet: Skopje, 1998; 1-78 
 
(Mak) (Klini~ki Centar, Klinika za nefrologija, Skopje) 
 
 
 Akutnata bubre`na insuficiencija (ABI) pretstavuva sindrom so 
multietiolo{ka postavenost, {to mo`e da se definira kako brzo namaluvawe na 
bubre`nata ekskretorna funkcija, so namaluvawe na glomerularnata filtraciona 
stapka (GFR) i retencija na degradacionite produkti na azotniot metabolizam 
(urea, kreatinin, indol, skatol, fenol, sukcinil gvanidinska kiselina ...). 
 Vo ovoj magisterski trud celta e: prika`uvawe na stapkata na smrtnost kaj 
bolnite so ABI, odreduvawe na vlijanieto na demografskite faktori vrz ishodot, 
steknuvawe uvid za etiopatogenetskite faktori za letalen zavr{etok, 
analizirawe na multiorganskite o{tetuvawa vo korelacija so ishodot, 
vospostavuvawe na relacija me|u laboratoriskite parametri i smrtnosta od 
sindromot, sporeduvawe na terapiskite proceduri i prika`uvawe na stapkata na 
pre`ivuvawe kaj pacientite so ABI. 
 Koristen e klini~ki materijal na pacienti so ABI vo periodot 01.01.1990 
do 31.12.1994 godina od Klinikata za nefrologija-Skopje. Studijata e 
retrospektivna, deskriptivno-epidemiolo{ka. Analizirani se 115 pacienti, 
podeleni vo dve grupi: 27 umreni, 88 pre`iveani. Vo obrabotkata na pacientite 
upotreben e klini~ko-epidemiolo{kiot pristap. Statisti~kata analiza na 
podatocite e izvedena so slednite metodi: indeksi na dinamika, Pearson-ov χ2 test, 
Kolmogorov-Smirnov test. Kontinuiranite varijabli se analizirani so Student-ov 
t- test ili analiza na varijansata (ANOVA). Pokraj ovie, koristena e ednostavna i 
multipna regresiona analiza za selektirawe na najva`nite faktori- prediktori 
za povisoka smrtnost. 
 So analiza na dobienite rezultati se zaklu~i deka stapkata na smrtnost 
iznesuva 23.5%. Od demografskite faktori samo povozrasnata starosna grupa 
ima uloga na prediktor za letalen ishod. Utvrdeno e deka dol`inata na 
hospitalizacijata ima zna~ewe na faktor asociran so sostojbata pri priem i 
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podobar ishod od tremanot. Od etiolo{kite modaliteti se izdvoi 
internisti~kata ABI so mortalitet od 25.3%. Dominantna pri~ina za letalen 
ishod se kardiogeniot {ok i srcevata insuficiencija duri do 100%. 
Mortalitetetot od hirur{ki pri~ini iznesuva 22.7%, a ginekolo{kata ABI ima 
14.3% smrtnost. Vospostavena e silno pozitivna korelacija (r= 0.93) me|u MOSF i 
smrtnosta. So multivarijantna analiza e utvrdena pozitivna korelacija me|u 
smrtniot ishod i vremeto na hospitalizacija (p< 0.01), infekcija na rana (p< 0.04) 
i vozrasta na zabolenite (p< 0.02). Univarijantnata analiza poka`a asociranost 
me|u smrtnosta od ABI i varijablite: koma pri priem na pacientot, potrebata od 
asistirana mehani~ka ventilacija i postoeweto na abdominalni infekcii. DIK 
sindromot deluva vrz mortalitetot (p< 0.05). Od laboratoriskite parametri kako 
signifikantni se poka`aa: brojot na levkociti (p= 0.01), trombociti (p= 0.05), 
glikemijata (p= 0.02) i enzimot GGT (p= 0.05). Pacientite tretirani so 
hemodijaliza imaat signifikantno pogolema smrtnost od konzervativno 
tretiranite (p< 0.05), {to se dol`i na te`inata na osnovnoto zaboluvawe. 
Stapkata na pre`ivuvawe e 76.5%.  
 Prevzemaweto na preventivni i terapevtski merki za spre~uvawe na 
preminot na prerenalnata vo intrinzi~na ABI mo`e da bide od osobena va`nost 
za smaluvawe na smrtnosta od ABI. 
 
Klu~ni zborovi: akutna bubre`na insuficiencija (ABI), smrtnost, ishod, 
multipni organski i sistemski naru{uvawa (MOSF).     
  
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



   Abstract  

 

 68

 

ABSTRACT 

 
 

Trajkovski V. Mortality in patients with acute renal failure (5 years clinical material). Master 
theses. Medical faculty: Skopje, 1998; 1-78 
 
(Mak) (Clinical Center, Department of Nephrology, Skopje) 
 
 

The acute renal failure (ARF) represents a syndrome of multi-etiological origin that can 
be defined as a rapid impairment of the renal excretory function, with reduction of the 
glomerular filtration rate (GFR) and retention of the degradation products of nitrogen 
metabolism (urea, creatinine, indol, scatol, phenol, succinyl guanidine acid…). 

The aim of this master theses is: to present the mortality rate in ARF patients, to 
determine the influence of the demographic factors upon the outcome, to get an insight in the 
etio-pathogenetic factors with lethal outcome, to analyze multiorganic damages in correlation 
with outcome, to establish relation between laboratory parameters and mortality of the 
syndrome, to compare therapeutic procedures and to present survival rate of patients with ARF. 

The clinical material of patients affected by ARF hospitalized in the Department of 
Nephrology – Skopje, in the period 01.01.1990 – 31.12.1994 was used in this study. The study is 
retrospective, descriptive - epidemiological. Hundred and fifteen patients were analyzed and 
divided in two groups: 27 dead and 88 survived. A clinical-epidemiological approach was used 
in processing the results. The statistic analysis of the data derived by the following methods: 
dynamic indexes, Pearson’s χ2 test, Kolmogorov-Smirnov test was used. Continuing variables 
were analyzed by Student’s t-test or analysis of variances (ANOVA). Also, a simple and 
multiple regression analysis was used for selection of most important factors-predictors for 
higher mortality rate. 

Conclusion  of the analysis was that the mortality rate was 23,5%. By demographically 
factors only the older group has a role of a predictor for lethal outcome. It was stated that the 
duration of the hospitalization has the significance as a factor associated with the condition upon 
admission of the patient, and better results were reached by the treatment. Out of the etiologic 
modalities, the medical ARF was distinctive with mortality rate of 25,3%. Main reason for lethal 
outcome is a cardiogenic  shock and heart failure up to 100%. The mortality from surgical 
reasons is 22,7% and gynecological ARF has 14,3% mortality. A strong positive correlation is 
established (r=0.93) between multiorgan system failure (MOSF) and mortality. By multivariate 
analysis, a positive correlation was established between the lethal outcome and the duration of 
hospitalization (p<0.01), wound infection (p<0.04) and the age of patients (p<0.02). Univariate 
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analysis showed association between mortality with ARF and the following variables: comma on 
admission, the need of assisted mechanical ventilation and existence of abdominal infections. 
DIC syndrome affects the mortality (p<0.05). Out of the laboratory parameters the following 
were found significant: the number of leukocytes (p=0.01), platelets (p=0.05), glycemia (p=0.01) 
and the enzyme GGT (p=0.05). Patients treated with hemodialysis have a significantly higher 
mortality when compared to the ones treated in conservative manner (p=0.05), which is due to 
the severity of the underlying disorder. The survival rate is 76.5%. 

Undertaking preventive and therapeutic measures to avert the passage from prerenal into 
intrinsic ARF can be of particular importance for a decrease in the mortality of ARF. 
 
Key words: acute renal failure (ARF), mortality, outcome, multiple organ system failure 
(MOSF). 
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	 Spored pri~inite ili uslovite koi go predizvikuvaat, sindromot na ABI mo`e da se podeli na prerenalna slabost, intrinzi~na (parenhimska) ABI i postrenalna opstrukcija.
	 Ishemi~na forma na ABI 
	  Mnogu od slu~aite so ABI mo`e da se preveniraat ako se vr{i protekcija na kardiovaskularnata funkcija i intravaskularniot volumen i ako se minimizira ekspozicijata na nefrotoksi~ni lekovi. Bubre`nata funkcija mo`e da se za{titi kaj pacientite {to primaat aminoglikozidi i cyclosporine ako se monitorira nivnata koncentracija vo serumot i ako se prilagodat dozite na lekovite. Diureticite, ASE inhibitorite i ostanatite vazodilatatori mo`e da se koristat vnimatelno kaj pacientite koi imaat hipovolemija ili renovaskularno zaboluvawe. Allopurinol e lek {to ja limitira produkcijata na acidum uricum kaj pacienti so visok rizik od akutna uratna nefropatija. Forsiranata diureza i alkalizacijata na urinata mo`e da go namalat renalnoto o{tetuvawe predizvikano od acidum uricum, methotrexate ili pri rabdomioliza. N-acetylcysteine go ograni~uva acetaminophen-induciranoto bubre`no o{tetuvawe, ako se dade 24 ~asa od ingestijata. Dimercaprol e helator, {to ja prevenira nefrotoksi~nosta predizvikana od te{ki metali. Etanolot go inhibira metabolizmot na etilen glikol do oksalna kiselina i drugite toksi~ni metabo- liti i e va`en dodatok vo urgentnata hemodijaliza kaj ovaa intoksikacija (11).
	  Po definicija prerenalnata azotemija e brzo reverzibilna pod uslov da se koregira primarnata hemodinamska abnormalnost. Postrenalnata azotemija se re{ava so dezopstrukcija. Nema specifi~na terapija za ve}e vostanovenata intrinzi~na ABI. Postapkata kaj ovie o{tetuvawa se fokusira na eliminirawe na pri~inata za hemodinamski abnormalnosti ili toksini, izbegnuvawe na dodatni insulti i prevencija/tretman na komplikaciite (45).
	  Najprvin se lekuva osnovnata bolest (internisti~ka, hirur{ka, ginekolo{ko-aku{erska) so medikamenti (antibiotici, vitamini, kortikoste- roidi) i drugi le~ebni proceduri (plazma, transfuzija na dekantirani eritrociti, polna krv, albumen) i.t.n.
	  Lekuvaweto na prerenalnata ABI se odviva so davawe na infuzii na soli i te~nosti (fiziolo{ki rastvor, glukoza, fruktoza, Hartman-ov rastvor, Ringer laktat), provokacija i odr`uvawe diureza so furosemid, manitol, dopamin. Odr`uvaweto na kardiovaskularnata funkcija se vr{i so kardiotonici, beta blokatori, kalciumovi antagonisti, nitrati, ASE inhibitori, hidralasine.
	  Za lekuvawe na intrinzi~nata ABI treba reverzibilnite faktori brzo da se otkrijat i tretiraat. Konverzijata na oliguri~nata vo neoliguri~na ATN mo`e da go olesni lekuvaweto, no ne go namaluva morbiditetot ili mortalitetot. Ova se postignuva so diuretici koi deluvaat na Henle-ovata petelka-kako {to e furosemid vo doza od 80-400mg i.v. Dozata mo`e da se povtori u{te edna{ ako nema odgovor 60 minuti po davaweto. Me|utoa, visoki dozi na diuretici {to deluvaat na Henle-ovata petelka mo`at da go namalat sluhot i ne treba da se davaat generalno na site pacienti (46). Komplikaciite mo`e da se preveniraat so vnimatelno sledewe na balansot na te~nostite i elektrolitite, kako i so brojni klini~ki i biohemiski isleduvawa na odredeni parametri.
	  Potrebno e ograni~uvawe na te~nostite pomalku od eden litar dnevno kaj oliguri~ni pacienti za da se oceni zagubata na te~nosta, {to mo`e da se meri i na taa koja se gubi neosetno. Neophoden e elektroliten balans poradi ko`nite, digestivnite i urinarnite gubitoci. So dieta treba da se ograni~at proteinite so visoki biolo{ki vrednosti do 0,6g/kg/den, da se dadat najmalku 35kcal/kg na neproteinski kalorii. Potrebno e da se razmisli za rana hiperalimentacija kaj pacienti vo hiperkatabolizam. So biohemiski monitoring treba da se izbegne hiponatremijata so restrikcija na slobodna voda. Hiperkalemijata se tretira so natrium bikarbonat, glukoza plus insulin, kalcium glukonat za da se antagonizira efektot na kaliumot vrz srceto i na kraj ako e potrebno dijaliza. Bikarbonatite vo serumot treba da se odr`at na nivo od 20mmol/l ili rN na serumot > 7,20. Hiperfosfatemijata se regulira so vrzuva~i na fosfatite {to ne sodr`at kalium. Hipokalcemijata retko bara terapija, se lekuva ako ima simptomi so davawe na rastvor na CaCl2 ili tableti CaCO3. Vo terapijata da se izbegnuvaat lekovi {to sodr`at magnezium (47).
	  Rana primena na dijaliza go olesnuva lekuvaweto i ishranata. Hemodijalizata, kontinuiranata arteriovenozna hemofiltracija i peritonealnata dijaliza se poka`ale efikasni. Indikacii za dijaliza kaj oliguri~ni pacienti se: uremi~en perikarditis, izrazita hiperkalemija, osobeno kaj pacienti so hiperkatabolizam, hiperhidratacija koja doveduva do belodroben edem ili te{ka hipertenzija, refrakterna metabolna acidoza (rN<7,20) i simptomatska uremija (48,49).
	  Studiite {to go prou~uvaat problemot na ABI se podeleni na: golemi (1347 pacienti, 499 pacienti) i mali (38-46 pacienti) (50,51,52). Pogolem broj od studiite se retrospektivni, dodeka prospektivnite se zastapeni pomalku (53,54). Ponatamu studiite se grupirani vo odnos na analiziranite faktori: demografski podatoci, pri~ini za ABI, koegzistentni bolesti, serioznost na renalnoto o{tetuvawe, pridru`ni komplikacii, tretman, laboratoriski parametri (50). Intrahospitalno 5% od site bolni vo op{ti i hirur{ki bolnici razvivaat ABI, t.e. 25% od bolnite vo edinici za intenzivna nega ili 50% od bolnite so te{ki izgorenici (55).
	  Etiolo{ki sindromot na ABI e tesno povrzan so socioekonomskite uslovi i sostojbite vo okolnata sredina na dadena geografska lokacija (56,57,58). Vo studija od 426 pacienti vo Isto~na Indija, Prakash i sor. uka`uvaat na 17,6% smrtnost kaj internisti~kata grupa pacienti, kaj hirur{kata 19,7%, ginekolo{ko-aku{erskata 27%. Niskata smrtnost kaj internisti~kata grupa se dol`i na mladata vozrast na pacientite, koi se prezentirale so blaga forma na ABI. Nasproti ova Cameron, Lien so sor. govorat za smrtnost duri do 100% pri komplikacii od tri ili pove}e organski sistemi (59,60). Vo Paragvajskata studija na Santacruz i sor. od 200 pacienti, od koi 28% so vozrast nad 60 godini, so prose~na vozrast 68,5 god. globalen mortalitet e 53%. Mortalitetot kako rezultat na sepsa se sre}ava kaj 62%, kardiovaskularni zaboluvawa 13%, akutna respiratorna insuficiencija 7%, od ostanati pri~ini 18%. Stapkata na pre`ivuvawe e 47%, od ovie pacienti 73% zavr{ile so kompletna restitucija na bubre`nata funkcija, dodeka 27% preminale vo hroni~na bubre`na insuficiencija (61).
	  Na Evropskiot kontinent Madridska multicentri~na studija so 748 slu~ai poka`uva smrtnost od 45%, so najvisoka zastapenost kaj pacientite vo koma, hipotenzija i so asistirana ventilacija. Patogenetski, na ATN otpa|aat 45%, prerenalna ABI 21%, ABI/HBI 12,7%, opstruktivna ABI 10% (62).
	  Vo na{i uslovi vo 23-godi{nata klini~ka studija na ^akalaroski i sor. analizirani se 342 pacienti od koi 14,64% so septi~en abortus, 11,4% komplikacii na naprednat graviditet, dehidratacija so bubre`na ishemija i postoperativna anurija 38,01%, sepsa 8,77%, uroopstrukcija 3,8%, a vkupnata smrtnost 16,37% (63).
	  ABI dokolku se dijagnosticira rano mo`e da se vlijae vrz nejziniot tek i ishod so konzervativni i aktivni terapevtski merki, so lekuvawe na osnovnoto zaboluvawe i prethodno otklonuvawe na faktorite koi dovele do nejzino javuvawe. Vo nekolku studii vo koi se komparirani metodite na aktiven tretman: kontinuirana hemofiltracija (CAVH i CVVH) i intermitentna hemodijaliza (HD), se gleda deka nema signifikantna razlika vo smrtnosta (64). Vo studijata na 243 pacienti nema razlika me|u intermitentno tretiranata grupa so mortalitet 72% i kontinuirano tretirana grupa 78% (64,65). Alarabi i sor. kaj 40 pacienti so intermitentna HD utvrduvaat smrtnost od 55%, drugite 40 pacienti kontinuirano tretirani poka`uvaat 45% smrtnost, {to ne e statisti~ki zna~ajno (64,66).
	  Kone~no, cel na trudot bi bila izvlekuvawe na zaklu~ok za {to poefikasno prevenirawe, odnosno lekuvawe na bolnite so ABI, vo sovremenite uslovi na rabotewe, znaej}i ja dinami~nosta i evolutivnosta na etiolo{kite modaliteti na sindromot.
	  
	  Koristen e klini~ki materijal na pacienti so ABI vo periodot 01.01.1990 godina do 31.12.1994 godina od Klinika za nefrologija- Klini~ki centar Skopje. Studijata e retrospektivna, deskriptivno-epidemiolo{ka. Analizirani se 115 pacienti, od koi 27 so letalen zavr{etok i 88 pre`iveani. Vo obrabotkata e upotreben klini~ko-epidemiolo{ki pristap. Koristeni se osnovni podatoci za bolnite (generalii), distribucija po pol i vozrast, mesto na `iveewe, anamnesti~ki i heteroanamnesti~ki podatoci, laboratoriski investigacii, paraklini~ki ispituvawa, postoewe na drugi pridru`ni slabosti od drugi sistemi i organi, konzervativen tretman, dol`ina na dijalizno lekuvawe i site drugi relevantni podatoci od istorijata na bolniot. 
	  Kriteriumi za selekcija na pacientite se inkluzioni i ekskluzioni. Vo studijata se vklu~eni pacienti so porast na degradacionite produkti na azotniot metabolizam vo serum (urea >7,8mmol/l, kreatinin >109mol/l), poremetuvawe vo 24 ~asovnata diureza: oligurija (<500ml/24h), poliurija (>1500ml/24h) po prethodno dobien podatok za period na prisutna oligoanurija, nonoliguri~na forma (500-1500ml/24h). Isklu~eni se pacientite so podatok za postoewe na preegzistentno bubre`no zaboluvawe, odnosno prethodno poka~eni vrednosti za degradacionite produkti (ABI/HBI).
	  Analizirana e asocijacijata pome|u polot, vozrasta, mestoto na `iveewe, bra~nata sostojba, veroispovesta od edna strana i ishodot od ABI od druga strana. Prika`an e mortalitetot posebno po godini i kumulativno, vremenskata dinamika na ABI, sezonskata distribucija na umrenite pacienti. Razraboteni se osnovnite bolesti na koi se nadovrzala ABI i neposrednite pri~ini za smrtta, vlijanieto na konsumacijata na alkohol i cigari vrz smrtnosta, vlijanieto na patogenezata vrz ishodot. Napravena e univarijantna analiza na varijablite (pol, vozrast, vremetraewe na hospitalizacija, sepsa, hroni~ni bolesti, upotreba na N2 blokatori, antibiotici, brojot na operacii i dadeni transfuzii na krvni komponenti, {ok i koma pri priem, prisustvo na urinarni, abdominalni infekcii i infekcii na rana, pnevmonija) so ishodot od ABI i MOSF (multipnite organski sistemski naru{uvawa). MOSF skalata e zbir od 7 individualni organski naru{uvawa (organ system failure-OSF) na priemot na bolniot so vrednosti od ordinarnata skala od 0-14. So vrednost 0 e ozna~ena normalna funkcija, so 1 umerena, so 2 te{ka disfunkcija na organskite sistemi, kako {to e prika`ano vo tabela 1 (68,69). Patolo{ki  MOSF se definira kako vrednost na MOSF skalata  5 (70). Odredeno e vlijanieto na laboratoriskite parametri vrz mortalitetot i dadena e me|uzavisnosta na diurezata i hemostazata so ishodot od sindromot.
	  Site dobieni podatoci se vnesuvani vo poseben statisti~ki kompjuterski program SPSS for Windows 6.1 version. Od statisti~kata analiza na podatocite koristeni se slednite statisti~ki metodi: indeksi na dinamika, Pearson-ov  test i Kolmogorov-Smirnov test. Kontinuiranite varijabli se analizirani so Student-ov t test ili analiza na varijansata (ANOVA). Ednostavna linearna regresija e koristena za sporedba na MOSF so mortalitetot. Pokraj toa, multipna linearna i logisti~ka regresija e upotrebena za evaluacija na varijablite korelirani so smrtnosta i MOSF. Ovie multivarijantni metodi mo`e da se upotrebat za interakcija me|u faktorite, da se selektiraat najva`nite faktori {to se prediktori za povisok MOSF i pogolema smrtnost (71,72,73,74). 
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	 Tabela 19 poka`uva deka polot ne vlijae vrz pre`ivuvaweto od ABI. Procentite na struktura na pre`iveani i umreni ne se povrzani so mortalitetot kaj: prisustvoto na hroni~ni bolesti, upotreba na N2 blokatori, {ok pri priem, kako i kaj ABI koja e rezultat na prisutna pnevmonija, sepsa, operacii, urinarni i infekcii na rana. Brojot na antibiotici, kako i brojot na transfuzii ne vlijael vrz ishodot na bolesta. 
	 Vozrasta na lekuvanite pacienti se poka`a deka e signifikantno pogolema kaj pacientite koi egzitirale zaradi ABI (55.5 ± 16.2 god.). MOSF e signifikantno pogolem kaj pacientite koi umiraat (6.3  ± 1.9). Razlikata me|u dol`inata na hospitalizacija kaj pre`iveanite (16.7 ± 8.6 dena) i umrenite (5.4 ± 6.0 dena) e signifikantna. Komata pri priem, asistiranata ventilacija i abdominalnite infekcii se rizik faktori za zgolemena smrtnost, bidej}i zna~ajno se razlikuvaat vo dvete grupi na pacienti. 
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	 So multipna logisti~ka regresija prika`ana vo tabela 20 se utvrdi pozitivna korelacija me|u varijablite: vremetraewe na hospitalizacija (p<0.01), infekcija na rana (p<0.004), MOSF (p<0.001), vozrast (p<0.02) od edna strana i mortalitetot od druga strana. Ovaa statisti~ka analiza gi izdvojuva gorenavedenite varijabli kako prediktori za povisoka smrtnost.



	MOSF (1)
	Bolni~ki denovi
	Vkupno
	Diureza
	Grafikon 15. Diureza kaj pacientite so ABI

	Ne promokrile
	DIK


	Varijabli (1)
	SD
	SD (1)
	Natrium  mmol/L
	Kalium  mmol/L
	Varijabli (2)
	X

	SD (2)
	SD (3)
	Kalium mmol/L
	Natrium mmol/L
	Varijabli (3)
	Priem
	Ispis


	SD (4)
	SD (5)
	Kalium mmol/L (1)
	Natrium mmol/L (1)
	Varijabli

	Hipokaliemija           “
	Hipernatriemija        “
	Terapija
	Umreni
	Pre`iveani
	Vkupno

	MOSF (2)
	MOSF (3)
	MOSF (4)
	Vkupno

	Key words: acute renal failure (ARF), mortality, outcome, multiple organ system failure (MOSF).
	L I T E R A T U R A

