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ONSOZ

ihtisasim boyunca bana yol gésteren ve yardimlarini
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Sn.Prof.Dr.Ekrem MUFTUOGLU’na,bu calismamda tez ydnetici-
ligimi yapan ve tezimin hazirlanmasinda bana yardimci olan
hocam Sn.Prof.Dr.Blinyamin ISIKOGLU’na, i¢ Hastaliklari nos-
yonu almamda degerli katkilari olan saygideger hocalarim
Sn.Prof.Dr.Fikri CANORUC, Sn.Prof.Dr.Mehmet Salih YILDIRIM,
Sn.Prof.Dr.Halil B.DEGERTEKIN,Sn.Yard.Doc.Dr.M.Emin YILMAZ,
Sn. Yard.Doc¢.Dr.Vedat GURAL, Sn. Yard.Doc¢.Dr.Sehmus ERTOP,
Sn.Yard.Doc¢c.Dr.Necati YENICE,Sn.Yard.Do¢.Dr.Sabahattin TOK
TAS,Sn.Yard.Dog¢ .Dr.Nizamettin TOPRAK’a;rotasyonlarim sira-
sinda bana yardimlarini esirgemeyen klinik hocalarina;la-
boratuvar caliszmalarimda bana yardimci olan Ogretim Gdrev-—
lisi Sn.Sabri BATUM, literatiirlerin derlenmesinde katkilari
olan Sn.Dr.Sedat Naci TARHAN ve Sn.int.Dr.Gllsen YILMAZ’a,
verilerin istatistiki degerlendirilmesini yapan bioista-
tistik Arastirma Gﬁrev}isi Omer SATICI’ya,tezimin hatasiz
vazlilisina gayret gidsteren teknisyen Abdullah OGUZ’a tesek-—

kilr ve stikranlarimi sunarim.
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Ayrica klinigimizdeki tim mesai arkadaslarima sevgi

ve saygllarimi sunar,basarilar dilerim.

Dr.Si1hmehmet KOCAGER
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GIRIS

Akut bdbrek yetmezligi cok degisik nedenlerle olus-
tugu ve degisik klinik tablolarla bir arada bulundugu ve
keza cok zaman reversibl bir hastalik oldugu i¢in sadece
nefrolodi ile ugrasan hekimlerin degil,pratisyen hekimden
bir c¢ok cerrahi dallarina kadar pek ¢ok hekimin iyl tani-
masl ve bilmesi gereken bir klinik tablodur.Nitekim evvelce
ABY’den dlUm orani cok yiksekken son 15-20 yi1ldir hastali-
gin iyi taninmas1 ve erken teshis ve tedavisi ile 6llim ora-
ni1 bliylik 8lciide azalma gdéstermistir.Ancak lilkemizde ve ge-—
lismekte olan tilkelerde cerrahi girigsimler ve JinekoloJjik-
obstetrik komplikasyonlarla ilgili ABY halen ciddi bir
saglik sorunu olarak dnemini korumaktadir.

ABY’1li hastalarda gdrilen koagtilasyon disfonksiyo—
nunun mekanizmas1i1 ve bunun fibrinojen ve FDP ile ilgisi
cesitli arastirmac: gruplar tarafindan arastirilmistir,

Bizde degisik etiyolojilere sahip 15 kadin, 10 erkek
toplam 25 ABY’1li hastada,hastallgln seyri sirasinda degi-
sik gtinlerde kanda fibrinoden ve FDP dlizeyini ve bu deger-—

lerin etiyolodi fle ilgisini tartistik.
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G E N E L B I L. G I L. E R
AKUT BOBREK YETMEZL I1GI1:

Akut bdbrek yetmezligl bdbreklerin ani fonksiyon
kaybina bagli azotemi ve oligoaniiri sonucu ortaya c¢i1kan
agir bir klinik tablodur.Hastalikta cok zaman oligiiri veya
anlri olmakla beraber idrar hacminin normal hatta normalin
flzerinde yani politirik oldugu (nonoligirik ABY) vakalarda
vardir.Kronik bdbrek yetmezligi nisbeten yavas seyirli
olup,terminal liremik sendromun gortilmesi icin aylar ve ek-
seri yi1llar gecmesine karsilik ABY saatler ve gilinler ice-
risinde gelisir.

Akut bdbrek yetmezligi,agir yaralanmalardan gastro-—
intestinal kanamalara,agir kalp yetmezliginden septisemi-
lere kadar c¢ok degisik hastaliklar sonucu ortaya cikabilen
bir tablodur .Klinik olarak il¢ gruba ayirmak miimkiindiir.Pre-
renal,renal (intrensik),postrenal renal yetersizlik.Kronik
renal yetersizlik sadece renal ve postrenal nedenlerle
olustugu halde,ABY her ﬁc kaynakli olabilir,

ETiYOLOJ1:
I-)PRERENAL AKUT BUBREK YETMEZLIG1: Biirada direkt olarak
bdbrekte bir organik patoloji mevcut olmayip,ekstrarenal
hemodinamik degisiklikler bébrek fonksiyonunda ani bozuk-
luga neden olmaktadir.Bunlarin baslicalar1 asagida siralan-—
mistir,

a— Agir kanamalar.(Eksternal veya gastrointestinal)

b— Gastrointestinal si1vi kayiplari.(Diare,uzun stiren kus-—
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malar,barsak fistiilleri)

c— Deriden sivi kayiplari.(Yaniklar,terleme,giines carp-
mas1)

d— Renal kayiplar.(DM poliiirisi,asir: diluretik alim1)

e— Kardiyovaskliler yetersizlik.(Agir kalp yetersizligini
takip eden hipotansiyon,kalp tamponadi)

f— Degisik.(Agir sepsisler,peritonit,akut pankreatit)

Yukarida sayi1lan biitin bu durumlarda dolasan kan ve

s1vl volumi azalmis,atreriyel basinc dlismiis,kardiyak debi
azalmis,elektrolit inbalansi mevcut ve cogunlukla adrener-—
Jik aktivite ve andiotensin Il artmis bulunacaktir.Eksert
bu faktdrlerin bir kac1 bir aradadir.Sunu hemen isaret et-
melidirki,bu sartlarin cogu basit tedavilerle kontrol edi-
lebilecektir.
I1I-) RENAL AKUT BUBREK YETMEZL1G!:Bdbreklerin bizzat ken-—
lerine ait hastaliklar,bliyik cerrahi girisimler ve degisik
nefrotoksik maddelerle bdbrek hilicrelerinin zarar gdrmest
gibi cok degisik etiyopatogenetik faktdrlerin etkisi ile
olusan akut bébrek fonksiyon kaybi bu grubu olusturur.

A— Bdbrek hastaliklari: ~ &

a— Glomerulonefritler: immunkompleks hastaliklari,anti-
glomeriiler bazal membran hastaliklari,hizl1 ilerleyen glo—
merulonefrit,sistemik hastaliklara bagli1 glomerulonefrit-
ler.

b— Interstisyel nefritler:ilaclar,infeksiyon,hiper—

kalsemi,miyelom.
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c— Renal vaskiiler hastaliklar:Malign hipertansiyon,

renal arter tromboz ve embolisi,renal ven trombozu.
B— Akut tubtiler nekroz:

a—Agir ve geri ddnmeyen prerenal faktdrlerden herhan-
gl birisinin renal parankimal bozuklugun gelisimine neden
olmas1i.

b—Cerrahi girisimler ve Jjinekolojik—-obstetrik hasta-
liklarla ilgili olarak:Bilyilk ameliyatlardan 6zellikle yas—
l1larda buylik karin ameliyatlerindan sonra klinik olarak
sok gorilmesede,aort cerrahisi,kalp kapak ameliyatlara,
plasenta previya ve septik abortustan sonra.

c— Pigment obstrilksiyonu sonucu:Hemoliz(hemoglobin),
agir travmalar,crush sendromu,rabdomiyolizis(miyoglobin)

d— Nefrotoksinler:Agir metaller(civa,kadmiyum,bizmut,
arsenik,kursun,uranyum),karbon tetrakloriir,etilen glikol,
propllen glikol,fosforlu bdcek dldirliciiler,organik eriti-
ciler,antibiyotikler(cephaloridine,gentamycine, kanamycin,
polimyxin B),anestezikler(methoxyfluran),radyografiden son
ra(anJiografi,iVP:ﬁzell&kle miyelom ve diyabetiklerde),
diger ila¢ ve kimyasal maddeler(difenilhidantoin,fenilbu-
tazon,tirik asit,Ca) ( 35 ). )

Tim ABY olgularinin % 60’1 cerrahi veya travma ile
ilgilidir.% 40’1 ti1bbi tedavl ve % 1-2°si gebelikle ilis—
kilidir.( 8 ) ABY’nin en s1k gdrillen sebebi iskemidir.Agir
hemorajiler,derin vollim eksilmeleri, intraoperatif hipotan—

siyon,kardiyodenik sok ve renal sirklilasyonda Kkesintiye




yol acan cerrahi islemler renal iskemiye neden olan klinik

durumlardir.Renal iskeminin stiresi ABY olusumunda cok dnem—
lidir.Eger iskemi kisa sireli ise sebep ortadan kaldiril-

diginda bdbrek fonksiyonlari yenilenebilir.Uzun siren re—

nal hipoperfiizyonu akut tiubliler nekroz takip edebilir.

Son calismalarda renal prostoglandinlerin vazodila-
tor etkisinin non-steroidal antienflamatuvar ajanlarla or-
tadan kaldirilmasinin renal iskemiyi arttirabilecegini ile
ri siiriilmektedir.Bunun icin bazal renal kan akiminin azal-
d1g1 hastalarda(kalp yetmezligi, hepatik siroz, nefrotik
sendrom,glomerulonefrit, hipoalbliminemi, ileri yaslar) bu
adanlarin kullanilmasi1 ABY’yi presipite edebilir.

Nefrotoksik aJjdanlar ABY’nin si1k rastlanan nedenle—
rindendir.Gesmiste agir metaller,organik cdzicliler ABY’nin
s1k gdrilen nedenlerindendi.Her ne kadar glinimizde bu tok-
sinlerle daha az karsilasiliyorsada,her ABY vakasinda hi-
kayede cevresel veya mesleki olarak bu toksinlere maruz
kalip kalmadig: sorulmalidir.Son zamanlardaki pek ¢ok a-—
rastirma aminoglikozid antibiyotiklerin ve radyografik
kontrast aJdanlarin ABY’ye neden olan.nefrotoksik maddele-
rin dnde gelenleri oldugunu ileri stirmektedir.Aminogliko—
zid kullanan hastalarin % 10-20’sinde ABY gelisir.ABY int-
ravaskiiler volim azalmasi1,ileri yas,temelde var olan bir
bobrek hastaligi,hipopotasemi,baska nefrotoksik adanlarin
yada glclil ditiretiklerin kullanilmasi1 ile artar.Radyoaktif

kontrast maddeler saglikli1 kisilerde az miktarda nefrotok-



sik etkiye sahiptirler.Fakat temelde bir bdbrek hastaligi
olan kisilerde dzellikle diyabetik nefropatili hastalarda
kontrast maddeler % 10-40 si1klikla ABY’ye yol acarlar.Bazi
anestezik aJanlarda (methyflurane,enflurane gibi) ABY’ye
yol acabilirler.Nefrotoksik ila¢c ve maddeler daha cok prok-—
simal tiuplerde nekroza neden olurlar.Bu tip ABY’de bazal
membran saglam kaldig1 icin,tliplerin rejJenere olma olasi—
lig1 daha fazladir.(8)

Sirktilasyonda bilyilk miktarda myoglobin aci1ga ¢i1kma-—
s1,glttikce artan bir si1klikla ABY sebebini olusturmakta-—
dir.Rhabdomyolizis ve myoglobinuri,cogu kez ezikli yara
ile birlikte olan,genis travmalar sonucu ortaya c¢ikar.An-
cak,kasta artmis oksijen tiliketimi(sicak carpmasi,agir ek—
sersiz),kasta artmis enerdi Uretimi (hipokaliemi,hipofos—
fatemi,genetik enzimatik eksiklikler),kas iskemisi(arteri-
vyel yetmezlik,komayla sonu¢lanan asiri doz ilac alim1 ve
kas kompresyonu),enfeksiyonlar(influenza,lejioner hastali-
g1),diger toksinlere(alkol) bagli olarak gelisen rhabdo-
myolizislerde ABY’ye yol acabilir.Bu nedenle her ne kadar
bu hastalarin cogunda kasta nekroz oldugu halde kasa ait
semptomlar olmasada her ABY’de sis Qe hassas kas1 ortaya
cikarmak amaciyla dikkatli bir inceleme yapilmalidir.Myo—
globinliri 1ile ABY gelismesinin kesin mekanizmasi1 bilinmi-
yor .Myoglobininin direkt toksik etkili olmadigina ait 6-
nemli deliller vardir.Ancak,diger kan yikim {rinlerinin

direkt nefrotoksik etkili oldugu ve myoglobin presipitan—

|



larinin ve artiklarinin tiibliler obstriiksiyon yaptigida
gosterilmistir.ABY gelisen rhabdomyolizis vakalarinin co-
gunda intravaskiller vollim azalmas:1 ve renal hipoperfizyon-
da mevcuttur.

Iintravaskiller hemolizde ABY’ye yol acabilir.Her ne
kadar Hb tek basina giliclii bir nefrotoksik degilsede kirmi-—
z1 kan hilicrelerinden a¢i1ga ¢i1kan diger toksik maddeler ve
renal hipoperfiizyon bir arada olunca ABY’ye yol acar.(8)

Cogu kez yogun arastirmalara ragmen tecriibeli kli-
nisyenler bile bazi1 ABY vakalarinda kesin etiyolodiyl be-
lirliyemezler.Baz1 vakalarda ise bir ¢ok etiyoloji bir a-—
radadir.Ornegin,vollim azalmasina bagli1 olarak sok gelisen
bir hastaya septik kan transflizyonu yapilmas:i ve nefrotok-—
sik antibilotiklerin kullanilmasi gibi bir durumda birden
fazla etiyoloji ABY gelisimine yol ac¢cmis olur.

Yukarida yazili renal sebeplerin ABY etiyolodisinde
ne oranda rol uynadiklari1 yasa,ilkeye ve zamana giére de-
gismektedir.Ornegin UIkeﬁizde genc yastaki kadinlarda obs-
tetrik komplikasyonlar,dzellikle septik abortus,ileri yas-—
taki erkeklerde ise agir ve uzun stiren ameliyatlar Onemli
rol oynamaktadir.

II1I-) POSTRENAL AKUT BUBREK YETMEZL1Gi: Uriner sistemde

obstriiksiyon yaparak idrar akiminin dnlenmesi ile gelisen
ABY cesitli Urolodik hastaliklarda ortaya c¢ikabilir.Bunla-
rin cogunluguda prerenal ABY’de oldugu gibi zamaninda ve

dogru tedavi edilirse tamamen reversibl oldugu icin ayri



bir dneme haizdirler.(24)

a—-Uretral obstriksiyon:Prostat hipertrofisi,iiretra ag-
zinl tikayan mesane timdrii,mesane boynu darligi vb.

b-Ureteral obstriiksiyon:Bilateral bdbrek ve lireter tas-—
lari,ameliyat sirasinda Ureterlerin kesilme veya baglanma-
s1,retroperitoneal fibrozis vb.

c~Fonksiyonel mesane obstriiksiyonu:Ndrodenik mesane,
ganglion bloker ilaclarin kullanimi.
F1ZYOPATOLOJ1:

Su anda gecerli olan ABY patolojisi ile ilgili teo-
rilerin bliylik cogunlugu hayvan modellerinde gelistirilmis-—
tir.Deneysel calismalarda eskiden beri otdrlerden bazilar:1
renal perfiizyon bozuklugu ve renal iskeminin,digerleri ise
tubuler obstriuksiyonun esas rolit oynadigini ileri stirmis
lerdir.Bunlarin disinda renal iskemi sonucu glomeriil per—
meabilitesinin azalisinin glomertil filtrasyonunu azalttigi
renal iskemi ve glomeritl filtrasyonu diisiiklligii sonucu veya
nefrotoksik maddelerle. direkt olarak zarara ugrayan tubu-—
ler hiicrelerin nekrozu ve hiicrelerin tubuler limene dokii-
rek obstriksiyon yapmas1 yaninda tupgler si1zintinin (geri
emilimlartmasinin oligiiriye neden oldugu goriisleri vardir.
( 24 ) Hic degilse bazi vakalarda renin—-anjiotensin salgi-
lanmasinin artisi,renal prostoglandin yapiminin azalmasi—
nin renal iskemi ve oligiriyi arttirmada yardimci olmasi
olasi1lig:1 vardir.Baz1 arastiricilar ise kendi deneysel ca-

lismalari sonucu son yi1llarda esas bozuklugun dogruca tu-
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buler oldugu ve organizmada homeostazi bozmamak i¢in ref-
leks yolla afferent arteryol vazokonstriiksiyonu araciligi
ile glomerlil filtrasyonun durduruldugunu,yani oliglirinin
ABY’de koruyucu bir mekanizma sonucu gdriildliglini iddia et—
mislerdir.Aksi taktirde renal tubuluslar su-tuz reabsorb-
siyonunu basaramayacagl icin kisa bir silirede organizma tim
si1visinl kaybedecek ve cok daha agir klinik tablo ortaya
cikabilecegini 1ileri stirmlislerdir.Bunlarin disinda DiC’in
rol oynamas1 bahis konusudur.Herhalde sdylenenlerin timli-
niin ABY fizyopatolojisinde rolii olsa gerektir ve belki ba-
z1 vakalarda bir baska gdrils patojenide daha etkin rol oy-
namaktadir.

PATOLOJ1:

ABY’1i hastalarin bdbreklerindekl histopatolodik
degisiklikler oldukca c¢esitlidir.Si1klikla 151k mikroskopu
ile hi¢ yada cok az anormallikler gdzlenir.Bununla beraber
tubuler epitelin yer yer nekrozu ve bazal membranin yir-
ti1lma,parcalanmas1 tubuler rejenerasyon ve intratubuler
silendirler goriiliir.Ancak DIC veya uzamis agir iskemik ha-
sar olmadig1 sUrece,intrarengl‘kan damarlari1 ve glomertil-
ler 1s1k ve elektron mikroskopunda s;élam gortilirler.

Mikrodiseksiyon <calismalar: iki tip bdbrek lezyo-
nunun oldugunu géstermistir.

1-Direkt nefrotoksik hasari takiben 0dzellikle proksimal
tubulus (d8zellikle proksimal kivrimda ve diiz tubullerde)

hilcrelerinde uniform,diffliz nekroz gelistigi gézlenmistir.

11



o2 g

Tubuler bazal membranda degisiklik tesbit edilmemistir.

2-Z1t olarak renal iskemiyi takiben nefronlarda,dzel-
likle Lkortikomedtiller birlesim yerlerindeki tubuler seg-
mentlerde belirgin olan,hafif ve gelisigiizel nekroz geli-
sir.0zellikle Jjuxtamediiller proksimal diiz tubulus ve hen-
lenin c¢i1kan kolu zedenlenmis goériiliir. Tubuler bazal memb-
randa bozulma da gozlenir.Bu histolodik ayriliklara karsin
klinik olarak nefrotoksik ve iskemik ABY benzerdir.

ABY’de histopatolodik degisiklikler ile renal fonk-
siyonel parametreler arasinda carpic1i bir iliski yoktur.

iyilesmis ABY’li hastalarda yapilan renal biopsiler
ya mindr anormalikler gésterirler yada tamamen normaldir-—
ler.( 24 )

KLiIN1K BULGULAR:

En géze carpan klinik bulgu oligoaniri ve iiremidir.
Nonoligiirik ABY’de yani oligiiri olmaksi1zin Ure yliksekligi
olan wvakalarin disinda;oligirinin 24 saatten az devam et-
tigi vakalarda gdzden kacarak yanlislikla nonoliglirik ABY
zanedilebilirler.Bu vakalarda ancak ylksek katabolik degi-
siklikler varsa iremi olur.ABY’de klinik genellikle ti¢ do—
nemde incelenir. | .

1-Baslangi1¢ fazi:Hastaligin baslamasindan oliglirinin
gorlilmesine kadar gecen zamandir .Hastaligin nedenine gdre
sliresi degisen bu fazi ve siiresini bilmek hentiz klinik be-
lirtiler ortaya cikmadigi icin zordur,ancak retrospektif

olarak taninir.Halbuki bu ddnem zamaninda anlasilabilirse,

12
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belki alinacak tetbirlerle reversibl vakalarda hastaligin
ileri fazlari ortaya cikmadan dnlenebilecektir.
2-0ligiirik faz:0ligtiri,presipite edici olay:1 takip eden
k1sa bir siire sonra baslar ve ortalama 10-14 giin stirer.Fa-
kat oligiirik faz bir kac saat kadar kisa,6-8 hafta kadar
uzun olabilir.Temelde vaskiiler bir hastaligin oldugu yasli
hastalarda wuzamis oligliri siktir.Eger oligiiri 4 haftadan
fazla slirerse,ATN tanisi1 yeniden tetkik edilmeli ve bila-—
teral kortikal nekroz,hi1zli ilerleyen glomerulonefrit,re-
nal arter tikanmasi,renal vaskillit,ilave olmus bir voliim
azalmasi1 gibi durumlar dusUntilmelidir.Anliri ATN’de karek-
teristik degildir.Anliri ancak bir kac glin itcin gériilebilir
fdrar akiminin tamamen durmasi ve aniirinin daha uzun siir-
diigii vakalarda total bir ilriner obstriksiyonu diustnmelidir
ABY’nin I ve II safhasinda idrarla nitrojen artik-
lari1,su,elektrolit,asit atilim1 azalmistir.Kan kimyasinda
meydana gelen bu anormalliklerin derecesi hastanin oligi-
rik yada nonoligiirik olusuna ve katabolik durumuna bagli-—
dir.Nonoligiirik hastalar oliglirik olanlardan daha yiiksek
glomeriil filtrasyon degerine §apip olduklarindan, idrarla—
riyla daha fazla nitrodjen artlklarl,gu ve elektrolit atar-
lar.Bundan dolay1 nonoligiirtk ABY’1li vakalarda kan kimya—
sindaki anormallikler oligtirik olanlardan daha hafiftir.
Afebril, nonkatabolik, oliglirik ABY’li hastalarda
giinlik BUN artiszi1 10-20,serum kreatinin artisi1 ortalama

0,5-1 mg/dl.dir. Ates, sepsis, yaygin travma ile birlikte
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olan katabolik ABY’1li hastalarda BUN’un glinlik artisi
40-100 kadar,serum kreatininki ise 2-5 mg/dl.kadardir.(8)
Rhabdomyolizisli ABY vakalarinda glinliik serum kreatininde-
ki artis BUN’a oranla cok daha fazladir.Bu kaslardan non—
enzimatik hidroliz ile kreatinine cevrilen kreatin’in ser-
bestlesmesine baglidir.

Oliglirik fazla hastalarda baslangicta susama hissi
azalmaz,hatta tikrik salgisinin azalmasi,agi1z kabuklanmasi
susuzluk hiisini arttirir.istah azalmis,fakat susama art-
mistir.Suyun tuzdan fazla alinmas1 ekstrasellliler ve pul-
moner O6deme neden olur,ayrica bu dénemde diiirezi arttirmak
gayesl ile yanlis olarak yapilan fazla siv1 tedavileri ile
hastada c¢ok zaman hiponatremik bir hiperhidrasyon durumu
gbriillir.Asi1r1 hidratasyona bagl: akut akciger ddemi bu dd-
nemde hayat1i1 tehdit eden en Onemli tehlikelerden birisidir
Ayrica serebral Odeme bagli konvillziyonlar gdrtilebilir.

Dokulardan stirekli olarak aciga cikan potasyumun
renal atiliminin azalmasindan dolay: gelisen hiperkaleml
ABY’de s1k gdriilen bir durumdur.( 24 ) Nonkatabolik oligl-
rik hastalarda serum potasyumundaki giinliuk mutad artis o-
rant 0,3-0,5 mEq dir.Serum potasyumundaki daha ylksek o-
randaki artislar karsisinda endoden (doku harabiyeti,hemo-
liz) veya eksojen (ilacla tedavi,kan transflizyonu) potas-
yum Yyiikii yada asidemiye bagli olarak potasyumun selliiler
yer degistirmesi diistintilmelidir.Genellikle serum potasyumu

6-6,5 mEq/1lt gibi degerlerin Ustiine ci1kmadikca hiperpota-
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semi asemptomatiktir.Bundan daha ylksek degerlerde ise EKG
anormallikleri(bradikardi,sol ax sapmas1,sivri T dalgalar1
uzamis QRS komplexi,uzamis PR intervali,P dalgasinin amp-—
litudinin azalmas1 gibi) ve nihayet kardiyak arrest geli-
sir.Hiperkalemi ayrica kas zaafiyetl ve gevsek quatri pa-—
reziyede yol acabilir.

Hiperfosfatemi,hipokalsemi ve hafif hipermagnezemi
ABY’de genellikle vardir.Hiperfosfatemi dokulardan siirekli
fosfor serbestlesmesine karsin bdbreklerden atiliminin
azalmasina bagli1 olarak gelisir.Serum fosfor dlizeyi genel-
de 6-8 mg/dl. kadardir,ancak travmatize,katabolik hasta-
larda. ve rhabdomyolizisli vakalarda daha yliksek degerler
gdrilebilir.ABY’1i hastalarda 6-9 mg/dl. diizeyinde bir hi-
pokalsemi siklikla gelisir.Serum Ca konsantrasyonundaki bu
ditsiistin nedeni net olarak bilinmemektedir.Serum Mg diize-
yindeki 2-3 mg/dl.ye kadar olan asemptomatik ylikselmeler
ABY’de si1klikla gézlenir.Serum Mg dizeyindeki artis,anta-
sttler gibi yliksek oranda Mg iceren bilesikler alinmadig1
siilrece hafif dlizeydedir.

Metabolik asidoz muntazam olaqu ABY’ye eslik eder.
Endojen metabolik kaynaklardan olusan glinltik yaklasik
1 mEq/kg (her bir kg’lik vicut agirligi1) dilizeyinde bir
nonvolatil (buharlasmayan) asit hasarli1 bdbrek tarafindan
atilamaz.Glinllik plazma bikarbonatini 1-2 mEq azaltacak an-—
yon aci1g1l lle metabolik asidoz yaratmaya yetecek kadar or-

ganik asit retansiyonu gelisir.
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Renal Urik asit atilimindakil diusmeye bagli olarak
gelisen 9-12 mg/dl. diizeyindeki hipertirisemi ABY’de genel-
likle mevcuttur.Yaygin doku hasari1 ile birlikte olan kata-
bolik hastalarda cok daha yliksek serum lirik asit degerlert
gbzlenebilir.( 10 )

Klinik olarak pankreatitise ait bir bulgu olmadigi
halde bébrek amilaz atiliminin azalmasina bagli olarak
serum amilazinda ytkselme gorlilebilir.Amilaz diizeyindeki
artis genellikle hafiftir ve normalin iki katindan azdir.

Belirgin azotemiyi takiben kisa bir siire i¢inde
normositik normokrom bir anemi gelisir ve Htc’te %20-30
degerleri arasinda sabitlesir.Bu anemi eritrositlerin ya-
sam stirelerinin kisalmasina bagli oldugu kadar eritropoez-
inde azalmasinada baglidir.Hemodiltlsyon,gastrointestinal
kan kayiplari, infeksiyonlara ve ilaclara bagli olarak erit-
ropoezin suprese olmas1 anemiye yol acan diger faktdrler—
dir.ABY’nin 1ileri dodnemlerinde kemik 1iliginin azalmis
trombosit yapimina bagli olarak hafif derecede bir trombo-
sitopeni gdriilebilir.Koaglilasyon bozukluklari ile beraber
trombosit fonksiyonlarlndaki_nitelig§el defektler ABY’de
kanama egilimine yol acar.ABY intravaskiiler hemolizi taki-
ben olusabilir,yada DIC,TTP,HUS ve SLE gibi major hemato—
lodik belirtiler gbsteren hastaliklar veya vaskliler hasta-
liklarin komplikasyonu olarakta gelisebilir.

Tiim ABY’11 hastalarin % 30-70’i enfeksiyon 1ile

komplike olur ve enfeksiyonlar morbidite ve mortalitenin
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snde gelen nedenlerindendir.Enfeksiyon respiratuvar sistem
tiriner sistem,yada operasyon bdlgelerinden kaynaklanabilir
Septisemi gelisimi si1ktir ve gram (+) hemde gram (-) mikro-
organizmalar neden olabilir.Operasyon bdlgesindeki abseler
(6zellikle intraabdominal olanlar) eger teshis edilip, er-—
kenden hi1zli1 bir sekilde tedavi edilmezse kodtil prognoz
gésterirler.Her ne kadar biylik oranda enfeksiyondan sorum-
lu olan faktérler tam olarak aci1ga kavusturulamamissada
intravendz inflizyonlar ve kateterizasyonlarla normal ana-—
tomik bariyerlerin kirilmasinin enfeksiyonlara yol acabi-
lecegi distnililyor.Ldkosit fonksiyon bozuklugu,Ak yapiml
yetersizligl ve immun cevap bozuklugu seklindeki immun de-—

fans diistklugl, infeksiyon sikligindan sorumludur.Ureminin

o g

enfeksiyona bagli atesi gbzden saklayabilecegi unutulmama-—
lidir.

ABY’deki kardiyovaskiiler komplikasyonlar su ve tuz
tutulmas: ile ilgili CHF,HT, aritmiler ve perikardit’tir.
Hafif HT vakalarin % 15-25’inde ve genellikle oliglirinin
ikinci haftasinda gorillir.HT genellikle ekstrasellliler f
s1v1 yliklenmesine,ancak bazen artmis renin-anjiotensin ak-
tivasyonuna baglidir.ABY’1i vakalarin % 20-30’u supravent-
rikiller aritmilerle komplike olabilir.CHF,elektrolit anor-
mallikleri,digital intoksikasyonu,perikardit ve anemi bu
aritmilerin bilinen sebepleridir.Perikardit belkide erken
dialliz tedavisinden dolay1 son zamanlarda nadir gdrtilmek-

tedir.
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ABY’de ndrolodik anormalliklerde si1ktir.Dializ ya—
pilmamis hastalarda letardji,somnolans,konftizyon,dezoryan-—
tasyon,flapping tremor,alditasyon,myoklonik kas seylirmeleri
ve Jeneralize ndbetler goriilebilir.Bu ndrolodik anormal-
likler c¢ok siklikla yasli hastalarda gdérililiir ve diyalize
iyl cevap verir.

Anoreksi,bulanti1 Kkusma,ileus gibi abdominal sika—
yetler ABY’de siktir.Akut hastaligin yarattig: stres ve
hemostatik anormallikler vakalarin % 10-30'unda Gi kanama-
lara yol acar.Ancak bu kanamalar genellikle hafiftir ve
konservatif tedavi ile kontrol altina alinabilir.

3-Polilirik faz:Glomeritl filtrasyon orani artipta BUN ve
serum Kkreatinin konsantrasyonu daha fazla ylikselmedigi za-
man ABY’nin lyilesme donemi baslar.Oligiirik ABY’de idrar
volilmlinin progressif artisi1 lyilesme ddneminin habercisi-
dir.Genellikle ilk glinlerde idrar voltimi her giin iki kati-
na cikar,bazi vakalarda ise bir kac giin glinlik idrar mik-
tar1 2 1t’nin tistine ci1kabilir.Nonoliglirik hastalarda be-
lirgin bir diliretik faz genellikle gdzlenmez.BUN’un 50,
serum kreatinin konsantrasyonunun 5 mg/dl.’nin Ustiinde ol-
dugu vakalarda iyilesme fa21"o;talaﬁ; oliglirik olanlarda
15-25 gtin,nonoligirik olanlarda 5-10 gindur.ABY’nin enfek—
siyon Gl hemoradji,sivi ve elektrolit bozuklugu ve kardiyo-—
vaskiller disfonksiyon gibl major komplikasyonlari iyilesme
doneminde de devam edebilir veya ilk olarak bu ddnemde or-

taya cikabilir.lyilesme fazinda inat¢c1i1 glomeriiler ve tubu-
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ler anormallikler asiri sivi artisina veya Kkaybina veya
elektrolit bozukluguna yol acabileceginden bu dénemde dik-
katli kilo takibi,alinan ve ¢ikarilan si1vi miktarinin ta-—
kibi ve hastanin klinik olarak izlenmesi c¢ok Odnemlidir.
ozellikle rhabdomyolizisli hastalarda iyilesme doéneminde
hiperkalsemi olabilir.Bu komplikasyonun sebebi acik degil-
dir.Her ne kadar renal fonksiyonlardaki diizelme iyilesme
fazinin 1ilk 1iki haftasinda belirginsede ABY’yi +takiben
yaklasik 1 y1l kadar devam eder. Glomeriiler ve tubuler
fonksiyonlari1 gdésteren bazi hassas testler,ATN’yil takiben
bobrek fonksiyonlarindaki hafif defektlerin kalic1 olabi-
lecegini gdstermistir.Bununla beraber hastalarin biliyiik bir
cogunlugu klinik olarak renal fonksiyonlarini tamamen ka-
zanirlar ve sonrada renal disfonksiyon veya HT gibi komp-
likasyonlara ait hic bir delil kalmaz.ABY’de mortalite
degisik derilerde % 30-60 arasinda degisir.Mortalite ora-
nit postoperatif ve travmatik hastalarda en yitksek (%50-70)
medikal (ilaclara bagli) kdkenli olanlarda orta derecede
(%30-50), obstetrik kdkenli olanlarda ise en azdir(%10-20)
( 8 Y.Yasin ileri olma51,alttgvxatan(§iddl bir hastaligin
olmas1 ve ABY boyunca medikal bir takim komplikasyonlarin
ortaya c¢i1kmasi: mortalite oranini arttirir.Nonoligtirik ABY
oliglirik olana oranla daha az morbidite ve mortaliteye sa-
hiptir.Enfeksiyonlar,sivi ve elektrolit bozukluguna bagli
gelisen komplikasyonlar,Gi hemoradiler ve altta yatan pri-

mer hastaligin ilerlemesi ABY’de mortaliteye yol acan ma-
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jor sebeplerdir.

AYIRICI TANI: Prerenal ( renal hipoperfiizyon ),postrenal
(idrar akiminda obstriiksiyon),diger intrarenal bozukluklar
(glomerﬂlonefrltler,renal interstisyel ve vaskliler hasta-—
liklar) bdbrek fonksiyonlarini bozarak benzer klinik send-—
roma yol acacaklarindan,ATN’nin bunlardan ayirimi1 yapilma—
lidir.ATN’ye z1t olarak prerenal,postrenal ve diger intra-
renal glomeruler ve vaskiller hastaliklar spesifik olarak
tedavi edilebilirler.

Ekstrarenal sebeplere bagli olarak gelisen renal
perflizyon azalmas1,gtinliik endoden nitroden yikiiniin ati1lma-
si1n1 engelleyecek derecede glomeruler filtrasyon hizinin
azalmasina yol acabilir.Bu ekstraselliiler s1vi vollimiini
arttirmak,kardiyak autputu arttirmak veya bdbrek perfilzyon
basincin1 arttirmakla saglanabilir.Renal fonksiyonun azal-
dig:1 hastalarin hikayesinde agirlik veya volliim azalmasi
veya kardiyak autputtaki azalmay: gbésterecek semptomlar
dikkatlice arastirilmalidir.

Renal bozuklugu olan her hastada ortostatik hipo-
tansiyon ve tasikardi, Juguler vendz basinc¢,kardiyak fonk-
siyon,deri turgoru ve mukoz mebranlara dikkat edilerek
yvapilacak bir fizik muayene cok Onemlidir.

Her renal yetmezlik vakasinda idrar akimin: engel-
leyecek 1iriner traktusun her hangi bir seviyesindeki bir
obstriksiyon arastirilmalidir.Bu tir ABY genellikle rever-

sibldir ve yaklasik % 1-10 oraninda gdriilur.Mesane boynu-
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nun anatomik (prostat hastaliklari) veya fonksiyonel (or—
ganik veya ilaca bagli1 ndropati) obstriksiyonuna bagli id-
rar retansiyonu ABY’nin nisbeten si1k rastlanan bir sebebi-
dir ve suprapubik palpasyon ve perkiisyonla degerlendirile—
bilir,ayrica tek bir seferlik mesane kateterizasyonu ile
bosaltim sonu rezidiel volimde dlgilebilir.Ust tiriner trak
tils obstriksiyonlar: ABY’nin daha siklikla rastlanan se-
beplerindendir,ciinkii iki lireterde ayni zamanda obstriksi-
yon olmas1 veya lreterin birinde obstrilksiyon varken diger
taraf bobreginin olmamasi veya agir bir hastaliginin ol-
mas1 gerekir.Bilateral Uriner traktils obstriiksiyonu;retro-
peritoneal fibrozis,tumdr veya abse gibi yer kaplayan olu-
sum,cerrahi kazalar ve bilateral intratireterik okliizyonel
taslar,kan pihtilarina bagli1 olarak gelisebilir.( 8 )Post-—
obstriiktif renal yetmezligi degerlendirmek icin dikkatli
bir rektal ve pelvik arastirma gereklidir.Direkt batin
grafisi retroperitoneal bir hastali1g: veya radyoopak bir
tas1 gdsterebilir.Eger. st Uriner traktus obstritksiyonu
USG ile ekarte edilemezse, infiizyon pyelografi,CT veya ret—
rograd pyelografiye gerek olabilir.

idrar akimi1 obstriiksiyonu bbbreklerde de olabilir.
Bu tlUr intrarenal obstrilksiyonlar trik asit(tiimér kemote-
rapisinde),oxalic asit (etylen glycolun asiri dozu,metho-
xyfluran anestezisi,ince barsak bypassi),methotrexate (in-
soluble metabolitleri) gibi eriyebilirligi zayif olan mad-

deler ve belkide myeloma proteinlerine bagli olabilir.
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Pre ve postrenal bozukluklar ekarte edildikten son-
ra s1ra renal vaskiler bozukluklar,glomeriilonefritler ve
interstisyel nefritis gibi spesifik renal bozukluklar udze-
rinde diisinmeye gelir.Bunlarin renal fonksiyonlarin bozul-
mas 1nda oynadiklari rol yasa gdre degisir.Eriskinlerde
renal fonksiyonlarda azalmaya yol acan sebepler icinde bu
spesifik bozukluklar % 5-10 oraninda gdriiliir.Ancak pediat-
rik populasyonda ise bu oran % 40-60 kadardir.Bu bozukluk-
lar ATN’de daha az si1klikla gorilseler bile,her renal fonk
siyon bozuklugu vakasinda dilisiinulmelidirler.Bunlar spesi-
fik tedaviye iyi cevap verirler.

Renal yetmezligin terminal fazinda olan bir hasta
eger renal fonksiyonlari gosteren bir bilgi yoksa ilk go-
riildiigiinde ABY ile karistirilabilir.ABY vakalarinda agir
kanama olmadiginda derin bir anemi bulunmamasi,idrarin hi-
postenirik veya izostenlirik olmamasi,grafide bdbreklerin
kiicitk gdriilmemesi ve KBY’ye ait osteodistrofi,eski HT ve
perikardit gibi bulgularin yerlesmemis olmas1 ile ayirim
yapitlimaya calisilir.( 24 )Ancak amyloidoz,polikistik has-—
talik,diyabetik glomeruloskleroz,skleroderma ve hizli iler
leyen glomerulonefrit gibi baz: bdbrék hastaliklar: termi-
nal evrede de olsa bdbrekler ya normal cesamettedir yada
biiylimiis tlir .Bu nedenle ABY’nin reversible formlar:1 ile ter-—
minal evredeki bir KBY’nin ayirimini yapmak icin stlirekli
bir inceleme veya nadiren renal biopsiye gerek olabilir.

Idrar akiminin incelenmeside renal fonksiyon bozuk-
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Juguna yol acan sebebin belirlenmesinde fikir verir.ATN’de
xomplet antiri nadirdir.Total anlirinin muhtemel sebeplerti;
komplet bilateral lireterik obstrliksiyon,diffitz kortikal
nekroz,h1zl1 ilerleyen glomeriilonefrit ve bilateral renal
arter tikanikligidir.Glinlik idrar autputundaki genis dal-
galanmalar intermittan obstriiktif Uropatiyi disindtirtr.
Politiri(3 1lt/glinden fazla) parsiyel Uriner traktlis obstriik
siyonunun isareti olabilir.Bu renal konsantrasyon yetene-—
gindeki bir defekte sekonder olarak gelisir.Her ne kadar
oligliri ABY’nin en 6nemlt vasf1 kabul edilirsede,bir cok
hastada giinliik idrar volimi bir lt’den fazladir.Bu durum
nonoliglirik ABY diye nitelendirilir.

Renal fonksliyon bozuklugunun ayirici tanisinda, id-
rar sedimentinin incelenmesinin cok bllydk bir 6nemi vardir
Sedimentin bir kac forme eleman veya sadece hyalen silen-
dirleri icermesi kuvvetle prerenal azotemi veya obstriiktif
iropatiyt dislindliriir.ATN’de hastalarin % 75’inden fazla-
s1nda kahverengi pigmentli selliiler silendirler ve pek ¢ok
ta renal tubuler eplitelial hiicreler gézlenmistir.Eritrosit
silendirleri,bdbregin glomertiler veya vaskliler enflamatu-
var hastaliginin nadirende ATN’Ain varligin1 gdsterir.Cok
saytda polimorfonikleer likositlerin varlig: akut diffiz
interstisyel nefrit veya papiller nekrozu gésterir.Eozino-
filik silendirler (idrar sedimentinin hansel boyas: ile
boyanmas1 ile) akut allerjik interstisyel nefrit tanisini

destekler.Kahverengi pigmentli granliler silendirlerle bir-

23



e g

likte idrarda gizli kanin pozitif olmasi(hematiiri olmadan)
hemoglobinliri veya miyoglobinlriyi gosterir.Taze sicak id-
rarda ¢ok sayida lirik asit kritallerinin bulunmas1 akut
iirik asit nefropatisini gdsterirken,cok sayidaki oxalic
asit ve hippurik asit kristalleri etilen glikol toksisite-
sini dilstindtirir.( 8 )

Oliglirik hastalarda ATN’yi prerenal azotemiden ay1r
mada idrar iceriginin kimyasal analizide 6nemlidir.Bunlar

asagidaki tabloda gdsterilmistir.

LABORATUVAR TESTI: | PRERENAL AZOTEMi |  ATN

rldrafiaghg;;esi . 47“74*>“i020 ] 7<;1620
ldrar Osmolalitesi(mosm/kg) | > 500 | < 400
ldrarda sodyum (mEq/1t) | < 20 | > 40
tdrarda tire (mg %) | > 2 | < 2
ldrar / plazma kreatinin | > 40 | < 20
tdrar/ plazma osmol > 2 | <1

Onceden diuretik'allnlml,glikozUriye bagli osmotik
dilirez,bikarbonatiiri ve ketoniiri,su ve sodyumun renal tu-—
buler reapsorbsiyonunu etkiliyerek idrar kimyasinda degi-
siklik yapar. |

Idrar {iirik asit/kreatinin konsantrasyonu oraninin
1’den biytlik olmasi ABY’nin sebebinin akut lirik asit nefro-
patisi oldugunu gdsterebilir. ( 8 )

Nadiren renal fonksiyon azalmasinin sebebi belirgin

degildir.Diger vakalarda ATN icin atipik kabul edilen dzel
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jikler (renal yetmezligin derece derece baslamasi1,obstriik—-
tif Uropatl olmadan antiri gelismesi,anlaml1 hemattlirt, var
olan sistemik hastalik,uzamis oligiiri) mevcuttur.

Bu tip atipik 6zellikler;wegener hastaligi1,SLE,Good
pastdér sendromu veya hizli ilerleyen glomertilonefrit gibi
tedavi edilebilir renal parankimal hastaligi1 gbsterebildi-
ginden dolay1 bu tip dzelliklerin varliginda veya renal
yetmezligin sebebi belirgin olmadiginda renal biopsi endi-
kasyonu olabilir. ( 8 )

TEDAV1:ABY’de tedavide ilk prensip bdbrek fonksiyonlarini
bozan sebebin ortadan kaldirilmasidir.

Prerenal faktdrler,obstriiktif liropati,glomerulonef-
rit,renal vaskiiler ve interstisyel hastaliklar gibi durum-
lar arastirilmalidir.Akut tubuler nekrozun varliginda bile
hem sirkulasyonu diizeltmek hemde iyilesmeyi cabuklastirmak
amaciyla prerenal faktodrler diizeltilmelidir.Prerenal fak-
torlerin diizeltildigi oliglirik hastalarda, idrar akimin: ar
tirmak icin gliclli loop diuretikler yada mannitol kullanimi
vyayginlasmistir.Potent diuretiklere ragmen oliglirik kalan
vakalarda dlisiuk doz 1.V dopamin dnfiizyonu [1-3(ug/kg)/dak]
renal kan akimini artirabilir ve potent diuretiklere karsi
diurez cevabinil olusturabilir. Bu tedavide temel diisilince;
ABY’de prerenal faktdrlerin diizeltilmesi ve idrar akiminin
saglanmas1 ile nonoliglirik forma gecilebilecek bir ddnem
oldugudur.Yapilan arastirmalarda nonoliglirik ABY’de,morbi-—

dite ve mortalitenin oliglirik olandan daha disiik oldugu
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gasterllmistir.Bununla beraber ABY’de oliglirik yetmezligi

daha az morbidite ve mortaliteye sahip nonoliglirik forma

dontistlirmek i¢in potent diuretiklerin ve dopaminin kulla-

nim: icin daha fazla ve kontrollu calismalara ihtiyac var-—
dir.( 8 )

Konservatif tedavi ile ABY’nin bir cok bulgusu kont-—
rol altina alinabilir.intravaskiiler volim eksikligi diizel-
tildikten sonra verilecek s1v1 dlclilen output ve tahmin
edilen insensible kaybin toplami kadar olmalidir.Na ve K
ise d4dlcUlen kayiptan fazla verilmemelidir.Glinlliik olarak
hastanin s1vi bilancosunun ve vicut agirliginin {zlenmesi
ile verilecek olan s1v1 miktar: ayarlanir.iyt tedavi edi-

len ABY hastasinda glinliik kilo kayb1 0,2-0,3 kg kadardir.

e g

Daha fazla olan kilo kaybi1 katabolizmanin arttigini,yada
voliilm azalmasini,daha az olan kayiplar ise asiri tuz ve su
verildigini disiindirmelidir.

Pek cok farmakolojik ajan en azindan kismen bdbrek—
lerden itrah edildigi icin, bu aJjanlarin kullaniminda ve
dozlarinin ayarlanmasinda son derece dikkatli olmak gere-—
kir.

Serum Na konsantrasyonu sivl tedavisinde yol gidste—
ricidir.Serum Na konsantrasyonunundaki distis total viicut
sivisindaki bir fazlalig: gdsterirken,yliksek olmasi1 Iise
vicutta sivi eksikligini gbsterir.

Katabolizmay1 minimale indirmek icin gliniik karbon-

hidrat alimi1 en az 100 gr olmalidir.Son zamanlarda bazi
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calismalar cerrahi islemleri ve travmayi takiben ortaya
cikan ABY vakalarinda 1.V yolla mix aminoasit ve hiperto-—
nik glikoz veya izotonik NaCl verilmesinin morbidite ve
mortaliteyi azalttigini1 gdstermektedir.Parenteral hiperali
mantasyon bir takim komplikasyonlara yol acabileceginden
bu tur nutrisyon alisilmis alimantasyon ydntemlerinin basa
rilit olmadig:1 katabolik vakalarda kullanilmalidir.Eskiden
protein katabolizmasini ve BUN’un yilikselme oranini azalt-
mak icin anabolik androdenler kullanilird:. Glinimizde bu

tir tedavi pek kullanilmamaktadir.

Nekrotik dokularin uzaklastirilmasi veya debridmani
atesin kontrol altina alinmasi ve erken spesifik antimikro
bial tedavi katabolizmayl minimale indirecek diger faktodr-
lerdir.

ABY’de hafif metabolik asidoza serum bikarbonat di-
zeyl 10 mEq/1t nin altina dlismedigi slirece miidahale edil-
mez.Akut olarak alkali madde verilmesi ile asideminin hiz-
11 olarak dilizeltilmesi {yonize Ca konsantrasyonunu diistire—
rek tetaniyi presipite edebilir.Hipokalsemi genellikle a-
semptomatiktir ve nadiren spesifik tedavi gerektirir.Hiper
fosfatemi 30-60 aluminyum hidr;ksitinuéunde 4-6 defa oral
olarak verilmesi ile (fosfat emilimini engelleyerek) kont-
rol altina alinabilir.Hiperfosfateminin derin oldugu has-
talarda erken dializ ve alimantasyon ylikselmis serum fos-
fat konsantrasyonunu kontrol altina almada yardimcidir.

Teshiste akut Urik asit nefropatisi dusiUnlilmedigi
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stirece ABY’nin sekonder hiperilirisemisinde genellikle allo-
purinol kullaniimaz.(8)Azalmis glomertiler filtrasyon ora-
nindan dolayt filtre edilen tirik asit ylUkil ve dolayisiyla
intratubuler tortu azdir.Ayni1 zamanda hiperirisemiye Kkar-
sin,bilinmeyen sebeplerden dolayi,klinik olarak gut’un ABY
ijle komplike olmas1 nadirdir.

Htc’in ve diskida gizli kanin dikkatlice izlenmesi
Gi kan kayiplarinin erkenden meydana c¢ikarilmasinda Odnem-—
lidir.Eger Htc’te renal yetmezligin derecesine oranla daha
hi1zl1 bir disils olursa anemi yapan alternatif sebepler a-
rastirilmalidir.

Konjestif kalp yetmezligi ve HT volium yiklenmesint
gosterir,uygun olarak tedavi edilmeli ve digoksin gibi pek
¢ok ilacin biiyllk oranda bdbreklerden atildigi: unutulmama-—
lidir.Eskiden ileri stiriildigii gibi HT volum yliklenmesi ol-
madan da varolabilir.Hiperreninemi gibi faktdrler hipertan
siyona yol acabilir.

Bazi ciddi vakalarda cimetidine,ranitidine gibi se-
lektif H2 reseptdr blokerleri Gi kanamay1 dnlemede yarar-
l1dir.Ancak heniiz ABY’de denenmemistir.

Enfeksiyonlari1 o6nlemek ve erken d8nemde teshis et-
mek icin normal anatomik bariyerleri korumak amactiyla,uzun
slireli mesane kateterizasyonlarindan sakinmak,agiz ve cilt
bakimi,erken mobilizasyon,i.V girisim bélgelerinin ve tra-
keostomi alaninin temizlenmesi gerekir.Atesin ve sitiphell

enfeksiyon odaginin belirlenmesi icin akcigerler,acik ya-
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ralar,iriner sistem ve 1.V girisim bélgeleri incelenmeli-
dir.( 24 ) Hiperpotasemi ABY’de daima var olan bir tehli-
kedir.Serum potasyomunun 6 mEq/lt’den az oldugu hafif ylik
selmeler,biitiin potasyum Kkaynaklarinin kesilmesi ve s1ki
laboratuvar incelemelerle en iyl sekilde tedavi edilir.
Eger serum potasyumu 6,5 mEq/lt’den bliyiik degerlere ula-
sirsa ve Ozellikle EKG degisiklikleri belirirse aktif te-—
daviye gecilmelidir.( 24 )Bu tir hiperpotasemide tedavi
acil ve acil olmayan diye ikiye ayrilir.Acil tedavide: 1)
intravendz Ca ( %10’1luk kalsiyumklorid solusyonundan 5-10
ml monitdr takibiyle) iki dakikadan uzun bir slirede veri-
lir.2)Bikarbonat 44 mEq 1.V olarak bes dakikadan daha uzun
bir siirede verilir. 3) Insulin ve glikoz verilir (%20’1ik
glikoz solusyonundan 200-300 ml’ye 20-30 U.kristalize in-
sulin katilarak .V olarak otuz dakikadan daha wuzun bir
stirede verilir.Acil olmayan tedavide sodyum polystyrene
sulfonate gibi K baglayan iyon exchange sakizlari verilir.
Bu 25-50 gr dozunda 3-4 saat ara ile agizdan verilir ve
konstipasyonu O8nlemek icin beraberinde % 20’1ik sorbitol-
den 100 ml verilmelidir.Agizdan ilac alamayan hastalara 50
gr sodyum polystyrene sulfonate ve 50 gr sorbitol 200 ml”’
lik s1v1i icinde 1-2 saat aralarla lavmanla verilebilir.
Inatc1 hiperkalemide hemodiyaliz gerekebilir. ( 24 )
Komplikasyonlarin gelisimini dnlemek icin ABY’nin
erken déneminde dializ kullanimina gittikce arftan bir egi-

lim vardir.Erken dializ kullanimi1 siklikla tedaviyi kolay-
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1ast1r1r,daha serbest si1v1 ve K alimina olanak verir ve
hastanin genel rahatligint saglar.
Mutlak dializ endikasyonlari.( 8 )

1— Semptomatik Uremi(genellikle SSS ve GiS bulgulari
ile belli olur.

2— Inatc1 hiperkaleminin gelismesi.

3—- Medikal tedaviye cevap vermeyen agir asidemi veya
s1vl ytiklenmesi.

4~ Perikarditis

Uremik semptomlarin donlenmesinde nonkatabolik,non—

oliglirik hastalar seyrek olarak dialize ihtiyac gdsterir-—
ken,katabolik,travmatize hastalarda gilinlilk dializ gerekli-
dir.Cogu kez peritoneal dializ hemodialize tercih edilir.
Peritoneal dializ 6zellikle seyrek dializ gerektiren non-—
katabolik ABY vakalarinda gereklidir.
ONLEME : ABY’de mortalite ve morbiditenin yiiksek olmasindan
dolay1,profilaktik tedavi 6zel bir anlam kazanir.ABY geli-
3iminde yiksek risk altinda olan hastalarin belirlenmesi
gerekir ki bu hasta grubu;multiply travma,yaniklar,rhabdo—
miyolizis,gliclu nefrotoksinleri alaq kisiler,renal kan
akiminda kesintiye yol acan operasyon gecirmis Kkisilerden
olusur.Bu hastalarda optimal intravaskiiler voliim,kardiak
autput ve idrar akimini saglamak icin 8zel dikkat géster—
melidir.Glicld nefrotoksik ilaclarin kullaniminda dikkat
edilmelidir.Kardiodenik sok,sepsis ve gebelikte eklampsi-—

nin erkenden tedavisi ABY gelisimini azaltir.
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GEBELIKTE ABY:ABY’i gebeligin genellikle erken yada gec
dénemlerinde ortaya cikar.Gebeligin ilk trimesterinde ABY
genelde steril olmayan nonterapotik abortuslar sonucu geli-—
sir.Bu vakalarda volim azalmasi,sepsis ve nefrotoksinler
ABY’ye vyol acar.Bu tiir ABY vakalari steril abortusun gint—
mtizde vyayginlastirilmas: ile 6nemli derecede azalmistir.
ABY ayn1 zamanda asir1 postpartum kanamalarda ve gebeligin
son ddnemlerinde de preeklampsi sonucu gelisebilir.Bu tip
ABY vakalarinin bliyilk bir kisminda tiim bdbrek fonksiyonla-
ri1 geri doner.ABY’11 gebe kadinlarin az bir kisminda bdb—
rek fonksiyonlar: normale donmez ve bu vakalarda diffliz
kortikal nekrozun histolojik bulgular: gdértiliir.Bu durum
abruptio plasentaya bagli agir kanamalar sonucu gelisir ve
intravasktiler koagtilasyonun klinik ve laboratuvar bulgula-
ri ile birliktedir.Komplike olmayan gebeligi takiben 1-12
hafta icinde ortaya ci1kan nadir bir ABY tiri tanimlanmis-—
tir ki bu da postpartum glomerulosklerozis olarak isimlen—
dirlmistir.Her ne kadar .daha hafif vakalar tanimlanmissada
bu tiir ABY genellikle hi1zli1 gelisen, irreversibl bdbrek
vetmezligi ile karakterizedir.Bu‘vaka}ar:n timii mikroangio
patik hemolitik anemi ile birliktedir.Renal histopatolodik
degisikliklerin wmalign HT ve sklerodermadan ayirt edilmesi
olanaksi1zdir.Bu bozuklugun fizyopatolodisi henliz tarif e-
dilememistir.Heparin tedavisinin savunulmasina ragmen he-
niiz hic bir tedavi sekli siirekli olarak basarili1 olamamis-—

tir. ( 8 )
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HEPATORENAL SENDROM:Hepatorenal sendrom ilerlemis karaci-—
ger hastaliginin (klinik, laboratuvar ve anatomik olarak
diger renal disfonksiyonalara ait bir bulgunun olmadigi)
ciddi bir komplikasyonudur.Renal yetmezlik genellikle oli-
gUri,dikkate deger olmayan idrar sedimenti ve diisiik Na
konsantrasyonu (10 mEq/1lt) ile birliktedir.( 8 )Bu sendrom
genellikle sarilik,asit,hepatik emsefalopati ile komplike
olmus ilerlemis hepatik sirozda gelisir.Bazen komplike ful
minan hepatitte de gelisebilir.Renal yetmezligin mekaniz-
mas1 bilinmiyor.Bdbrekte histopatolojik degisikliklerin
olmamas1 ve hepatorenal sendromlu dondrden alinan bdbregin
karaciger hastali1gi1 olmayan bir kisiye transplante edilme—
si ile normal fonksiyonlarini yeniden ylklenmesi fonksiyo-
nel bir defekti gostermektedir.

Hepatorenal sendromda tedavi genellikle basarisiz-
dir.Sirozlu hastada hepatorenal sendromu presipite edecek
manevralardan, bilylik intravaskiiler si1vi kayiplarindan(fazla
parasentez ve agressif .diliretik kullanimi ile) kacinilma-
lidir.Bu sendrom prerenal azotemiyi taklit ettigl icin
dikkatli bir sekilde intravaskiiler volim arttirilmaya ca-
lisi1lmalidir.Bir kag¢ vakada portokaval shunt,abdominal ve-—
néz shunt veya uzamis hemodializi takiben iyilesme goriil-
miistiir . Bu tedavi ydntemleri heniiz kontrollu olarak denen-—
memistir.Abdominal ventéz shunt peritonit,intravaskiiler koa
giilasyon ve pulmoner kondesyonla birlikte olabilir.Hepatik

fonksiyonlardaki dlizelme siklikla renal fonksiyonlarda da
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paralel bir diizelmeye yol acar.

Hem hepatik hemde renal disfonksiyona birlikte yol
acablilecek:Enfeksiyonlar, (Leptospirozis, immun komplex olu-
sumu ile birlikte olan hepatitis gibi) toksinler(aminogli-
kozidler,karbontetrakloride) dolasim sistemi hastaliklari
(agir kalp yetmezligi,sok) gibi mutlaka ekarte edilmelidir
Ayrica karaciger hastalig: olan sarilikl1 kisilerde ATN’un

cabuk gelisebilecegi dzellikle unutulmamalidir.( 8 )
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FIBRINOJEN:

FibrinoJjen koaglilasyonun ortak yolunda fibrine cev-
rilen bir plazma proteinidir.Fibrin kan pihtisinin fizik-
sel temelini olusturur ve kalici hemostatik tikacin cati-
sint saglar.Fibrinoden ayn1 zamanda normal trombosit fonk-—
siyonlari ve yara iyllesmesi icinde gereklidir.( 23 )
BiYOKIMYASI:Fibrinoden % 3-5 karbonhidrat iceren nispeten
coztilemez bir glikoproteindir.Saflastirilmis fibrinodjen
trombin ile % 95-97 pihtilasabilir.Teorik olarak bu maksi-
mumdur .Ciinkit koaglilasyon boyunca molekidliin % 3-5 i fibri-
no peptitler olarak kaybedilir.Yiliksek oranda saflastiril-
mis human fibrinojeninin molekiil agirlig: 340000 dir.(33)
Fibrinojen molekiuli uUc tanesi yliksek cekim gliciine sahip
Ca++ baglayic1 béliimler icerir.Fibrinoden molekiilinin ter-
siyer yapisi1 iyi tanimlanamamistir.Bazi1 calismalar,birbir-
leriyle ince flamanlarla bagli tic noduler subiiniteden olus
tugunu,bazi c¢alismalar ise fibrinodenin dimerik bir yapisi
oldugunu 1ileri slirer.Molekiiliin her bir yarisi1 lic tane fa-—
kat 6zdes olmayan polipeptit zincir ciftleri icerir.(alfa,
beta,gamma ki bunlarinda molekiil agirliklari: sirasiyla
73000,60000,50000 dir).MolekUlUnkiki(yarlsl il¢ tane intra-—
dimer dislilfide bag: ile baglidir ve her bir yarim icerdi-
gi tic zincir,zincirler arasi1 disulfide baglari1 ile si1kica
baglidir.Fibrinojende Uc c¢ift N terminal aminoasit kalin-
tis1 mevcuttur.Iinsan fibrinojJeninde bunlar alanin veya as—

paragine (alfa zincir),pyroglutamik asid (beta zincir) ve
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tirozin (gamma zincir) dir.Ikl ¢ift peptit trombin etkisi
jle fibrinojen molekiliinden proteolitik olarak wuzaklasti-
ri1lir.Bunlar A ve B fibrinopeptitleri olarak isimlendiri-
l1ir ve N terminallerinin alfa ve beta zincirlerine tekabiil
eder.Gamma zincirlerinin terminal peptitleri trombin etki-
5i 1le uzaklastirilamazlar.B fibrinopeptiti kimyasal ola—
rak homodjendir,fakat A peptidin iki subliniti(AY ve AP)izo-
le edilmistir.B fibrinopeptidin uzaklastirilmas1 koagtilas—
yon i¢cin gerekli degildir ve cogunlukla A fibrinopeptidin
ayrismasindan cok daha yavas ilerler.Koagililasyon A fibri-
nopeptidin biliyllk bir kismi ayrilmayana kadar baslamaz.Bazi
yi1lan zehirleri A fibrinopeptidi uzaklastiran enzinler ice
rir.Detayl:1 c¢alismalarda hayvan oridjinli fibrinodenlerin
insan proteinleri ile arasinda kticlik fakat belirgin fark-
lar1 oldugu ortaya c¢ikmistir. ( 36 )

BIYODINAMiIGl:Fibrinoden karacigerin parankimal hiicrelerin-
den sentezlenir.( 12 )Bu proteinin total viicut reservinin
% 75’1 plazmada bulunur.Plazma konsantrasyonu normalde
160-415 mg/dl.civarindadir.Fibrinoden daha az miktarda
limphytede mevcuttur ve hepatlk.lenfqﬁiklerle sirkiilasyona
katilabilir.Immunofloresan tekniklerle pek cok dokuda gos-
terilebilir.izotopla isaretlenmis fibrinodenle yapilan ge-—
nis c¢alismalar,fibrinojenin katabolizmasinin,kinetiginin
komplike oldugunu gdstermistir.insan fibrinodjeninin devir
oraninin 1,7-5 g/giin (30-60 mg/kg/glin) oldugu goésterilmis—

tir.( 23 ) Herediter afibrinodenemili hastalarda goésteril-
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aigi gibi biyolojik yari1 8mrd 3-5 giin arasinda degisir.Ka-
tabolizmas1 sirekli olarak devam eder.Fibrinojen kataboliz
mas1 pek cok fizyolojik faktérle artar.( Bu faktdrlerden
agir eksersiz alfa zincirlerinde agir yikima yol acar).Bu
durum normalde kanda fibrinopeptit A’nin az miktarlardakti
varligini aci1klayabilir.Fibrinojen katabolizmasinin invi-
vo kisimlar: bilinmiyor,fakat yikimin endotel tarafindan
tamamlandig1: ve ekstravaskiiler sahalarda da artan oranlar-—
da gerceklestigl géziikmektedir.

Fibrinojen bir akut faz reaktanidir ve Uretimi cok
cesitli nonspesifik stimuluslarla artabllir. Muhtemelen
feed—back kontrol etkisl olan FDP’nin plazma seviyelerinin
fibrinojen sentez oraninda Onemli regiilatdrler oldugu hak-
kinda indirek kanitlar vardir,fakat bu hipotez siiphelidir.
Trombin,prostoglandin E1 ve diger vazodilatatdrler ile in-
san idrarindan saflastirilmis bir madde tavsanlarda fibri-
nojen {retimini belirgin bir sekilde stimile etmektedir.
Pirojenler ve diger bakteriyel extreler ld8kositler iizerine
etki ederek hiperfibrinojenemiye sebep olurlar.Doku kullttr
lerinde,serbest yag asitlerl ipsgn karaciger dilimleri ile
fibrinojen sentezini arttirir.Bu fenomenlerden bir kacinin
gercekten regililatdr procesi gdsterip gdstermedigi hentiz
kesin degildir.

Fibrinojen eksikliginde PTT,plazma protombin zamant
ve trombin zaman! uzar.

FibrinoJjen diizeyinin arttig: durumlar:Kanser, infek—
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Siyonlar,lésemi,multiply myelom, FMF, ASKH,oral kontraseptif
alanlar,sigara icenlerde.

Fibrinojen dilzeyinin azaldig: durumlar:

1— Yapim azalmas1 halleri(karaciger hastaliklari)

2— Fibrinolizisin arttigi: durumlar(prostat kanserleri
veya prostat operasyonlarindan sonra vb.

3- DIC hallerinde

Herediter fibrinoden hastaliklari: ( 22 )

Herediter afibrinodenemia: Otozomal resesif gecer.Fib-
rinoden sentezinde yetmezlik vardir.PTT,PTZ,trombin zamani
uzundur .TGT ve protrombin harcama testi normaldir.

Herediter hipofibrinojenemia:Kan fibrinojen diuzeyi
% 20-100 mg arasindadir.Bazi1 olgular otozomal dominant
bazilarinda otozomal resesif gecis vardir.Laboratuvar bul-
gular1 herediter afibrinoijenemiye benzersede bozukluklar
daha az siddetlidir.

Herediter disfibrinojenemia:Nadir istisnalar dizin-
da  inkomplet otozomal dominant gecer.Fibrinodenin kalita-
tif bozuklugu sdzkonusu&ur.PTZ degisik derecede uzamistir.
Fibrinoden diizeyi normal ancak koagtilasyon aktivitesi azal

miztir,
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FDP :

FDP(Fibrin—-fibrinojen yi1kim lrtinleri) plazminin fib
rin veya fibrinoden lizerindeki proteolitik etkisi ile olu-—-
san,cesitli Dbilyitkllikteki protein fragmanlaridir.Varlikla-
rinin diagnostik 6nemi oldugu,DiC ve fibrinojenolizde yiik-
sek degerlere ulasirlar.Kantitatif FDP dlcimleri bir cok
prensibe dayanir.UOrnegin,stafilokokal ktimelesme,antifibri-
nojen antibody ile kaplanmis latex partikiillerinin agluti-
nasyonu, immunodiftizyon gibi.Bu metodlardan hi¢cbiri fibrin
yikim Uiriinleri ile fibrinojen yikim lUriinleri arasindaki a-—
yirimi yapamadz.Bu ayirim icin daha karmasik metodlara ge-—
rek vardir. ( 36 )

FDP plazminin proteolitik etsi ile fibrin veya fib-
rinojenden olusur. ( 5 )

1.Sahfada plazminin fibrinojene etkisi sonucu ilk ola-
rak X fragmani olusur.Bu fragmanin molekiil agirlig: 270000
olup,yavas pthtilasan bir Uriindir.Fibrin monomerleri ve
fibrinodenle reaksiyona girerek fibrin monomerlerinin po-
limerizasyonunu inhibe éder.Bu sekilde trombinle rekabete
girerek onuda biliyiik 6lciide inhibe eder.

2.Sahfada Y,D fragmanlar: kiictik peptitler olusur.

3. Sahfada ise D ve E fragmanlari olusur.D fragmaninin
moleklil agirlig: 90000 kadardir.E fragmaninin ise molektil
agirlig: tam bilinmemekle beraber 30000 ile 50000 arasinda

oldugu tahmin edilmektedir.
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FDP’nin antikoagiilan etkilerin s6yle d6zetlenebilir. (22)

1— Trowmbin etkisini inhibe ederler.

2- Fibrin polimerizasyonunu inhibe ederler.

3— Fibrin polimerleri 1le reaksiyona girerek anormal
fibrin polimeri olusumuna neden olurlar.

4- Fibrin monomerleri ile komplex olustururlar.

5— Trombosit yilzeylerini kaplayarak trombosit fonksiyon

bozukluguna neden olurlar.
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MATERYAL:

Bu arastirma D.U.Tip Fakilltesi I¢ Hastaliklari Kli-
nigi Nefrolodi Biriminde ABY tanis1 ile yatirilarak takip
ve tedavisi yapilan 25 hastada yapi1ldi

Arastirmaya tabi tutulan hastalarin:

1— Yas grubu: 17-70 yas.
2— Cins: 15 Kadin, 10 Erkek.
3- Meslek: 14 Ev hanimi1, 4 Cift¢i, 4 1s¢i, 3 Memur.
4- Etiyolodi:
A- Prerenal:Bu grupta 2 hasta vardi.Her ikisinde de
bulant1,kusma ve ishal sorumluydu.
B—- Renal:Bu grupta 19 hasta vardi.
a—3 hastada intravaskliler hemoliz sorumluydu.Vaka-
larin 2’sinde G6PD enzim eksikligi,birinde PNH saptandi.
b—1 hastada Crush sendromu.
c—5 hastada abrapsio plasenta.
d—4 hastada septik abortus.
e—1 hastada di1s gebelik riptiriu.
-2 hastada plasenta previa.
g—3 hastada postpartum hemoraJjit+enfeksiyon.
C- Postrenal:Bu grupta 4 hésta vardui.
a—2 hastada prostat hipertrofisi.
b—1 hastada sol nefrektomi+sag lireter obstriiksiyonu
c—1 hastada bilateral tlireteral obstriksiyon,
5—- Hastalar klinige ilk yatirildiklarinda 10 hasta anii-

rik, 15 hasta oligirik idi.
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6— Kan lire dizeyi: % 86 mg— % 610
7. Kan kreatinin diizeyi: % 1,5- % 26,2
8— Hematokrit dizeyi: % 14— % 41

9— Renal ultrasonografi:Tum vakalarin ortak bulgusu bdb
rekler normalden biiytik veya normal biliyliklikte,parankim
ekolari artmis izlendi.

10— Klinikte kali1s stiresi: 2-33 gln

11— Prognozlari: 7 hasta exitus oldu, 18 hasta iyilese-
rek taburcu edildi.

12— Tedavi: 9 hastaya peritoneal dializ, 5 hastaya hemo-—
dializ wuygulandi. 11 hastaya diger medikal tedaviler ya-
pirldr.

13— Hastalarin kanda fibrinojen ve FDP tayini yapildi.

Bunlar bulgular bdllimlinde anlatildr.
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Arastirmaya alinan 25 ABY’li hastanin kanda fibri-
nojen ve FDP tayini D.U.Tip Fakiiltesi I1¢ Hastaliklari Ana
gilim Dal1 Hematoloji laboratuvarinda calisildr.
Fi1BRINOJEN TAYIN!:

Kullanilan malzeme ve arac.

1- Fibri—-Prest stago marka (Ret.0608)fibrinojen tayin kiti
2~ Koaglilometre

3—- Santrifild

Clauss metodu ile calisildi.

1- 0.5 cc sitrat+ 4,5 cc kan

2- 3000 RPM’de 10 dakika santrifily edildt.

3- 1710 dilde plazma hazirland1.

4— 1/10 dilie plazmadan koagililametre kilvetinin icine 0,2ml
kondu.37°C de 1 dakika inkube edildi.

5- 0,2 ml dilde plazma udzerine 0.2 ml fibri-prest reakti-
finden ilave edilir edilmez koagtilometre calistirildi.Koa—-
gillometrenin goésterdigi zamana karsilik gelen fibrinoden
miktari % mg olarak sapiandl.

Norma.l degeri % 200-400 mg’dir.

FDP TAYINt1:

Plazmada fibrin monomerlerinin tesbiti amaciyla ya-
pi1ldi1.1 cc trombositten fakir plazma alind1,37°C de 3 dak
bekletildi,lizerine % 1’1lik 0,1 m! protamin sulfat ilave
edildt.Karistirilarak 37°C de 15 dak bekletildi.Kuvvetli

istkta plazmada fibrin ag:1 veya kolayca gdrilen yumusak
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ylglnlﬂr FDP’nin pozitif oldugunu gdsterir.Plazmada degi-
siklik yoksa test negatiftir.Fibrin agi,fibrin cubuklar:
veya kolayca gortilebilen yumusak yi1ginlar siiphesiz olarak
pozltif teste delalet eder ve plazmada fibrin monomerleri—

nin oldugunu gésterir.Non-cohesive grantillerin bulunmasin-

da ise testin pozitif oldugu kabul edildi.
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BULGULAR
Arastirmaya alinan 25 ABY’1li hastalarin yaslari
17-70 arasinda olup, yas ortalamasi1 36,5 olarak bulundu.En
cok hasta 30-40 yas grubunda tesbit edildi.Hastalarin 15°1
( % 60 ) kadin, 10’u ( % 40 ) erkekti.
Hastalarin etiyolojik degerlendirilmeleri tablo [’de

gasterildi.

TABLO I:
Hasta
Sayl
Prerenéirﬁ B;l;ntl,kugma;}ah;{ ] 2
n Hémolitik anemi (2 G6P67;;;}kllgi 1 ;NH)7”737
Cruoh gendr;;hgr o - 74&
] Abragg}g plasentaig;ﬁ 7 - 7‘75
Rena.l Septik abortus - - 7 -747
ﬁ:s gebellk rhptu}ai- - v1
Plasenta previa | 2
Po,tpartom hemoraii¥;;}é;siyog‘47Aiﬁ- i 3
o Prostat hipertrofisi - 2
Postrenal Aég]ggefrektom;Q;QQ‘afeheral égstruk;iyon f
Bilateral ureteral ob;trukgiT;l B

Tablo I’in incelenmesinden anlasilacag1 {izere renal
nedenler 19 hasta ile (%76) etiyolojiden en fazla sorumlu
idi.Renal nedenler icinde ise en fazla yeri Jinekolojik -—
obstetrik komplikasyonlar almisti.Postrenal nedenler ise 4
hasta ile (% 16),prerenal nedenler 2 hasta ile (%8) olarak

@tiyolojik nedenleri olusturuyordu.Arastirmaya alinan 25
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pastantn hepsi oliglrik-anlirik fazda yatirilmisti1.3 hasta-
da komplet aniiri vardi.Hastalarin klinikte yattiklari siire
jcerisinde giunluk lire,kreatinin,elektrolitler,Htc tayinle—
ri yapilldi.Tum hastalarin ilk giinkli tire,kreatinin,K,Htc
degerleri tablo I1°de gdsterilmistir.Tablo [I’nin incelen—
mesinden anlasilacag: Uzere en yiliksek lire degeri % 610 mg
en disuk Ure degeri %86 mg idi.Ortalama iire ditizeyi %213 mg
olarak bulundu.En yliksek kreatinin degeri %26,2 en diisik
kreatinin degeri %1,5 mg idi. Ortalama kreatinin degeri
% 7,8 mg olarak bulundu.En yilksek K diizeyi 7,8 mEq/1lt en
ditsttk K diizeyi 2,8mEq/1t idi.Ortalama K degeri 5,04mEq/1t
idi.En ytiksek Htc degeri % 41,en diusilk Htc degeri %14 idi.
Ortalama. Htc degeri %27 olarak bulundu,.

Arastirmaya alinan 25 ABY’li hastalarin hepsi aniirik
oliglirik olarak miiracaat etmiszti.10 hasta aniirik idi.Bu
hastalarin 3’linde komplet aniiri vardi1.15 hasta ise oliglirik

idi.
Hastalarin klinikte yatis sitireleri 2-33 giin arasida

idi.Ortalama yatis siiresi 16,08 gin olarak bulundu.
25 ABY’11 hastaya tedavi olarak:
-9 hastaya peritoneal dializ .
-5 hastaya hemodializ
—11 hastaya diger medikal tedaviler uyguland1.
Bu hastalardan 18’1 iyileserek taburcu edildi,7 has

ta ise exitus oldu.
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TABLO I;d Ure Kreati- K
No Yas Soy. Etiyolodik Tan1 %mg nin %mg mEq/lt
{ |31 |F.G Hemolitik Anemi(PNH) |217 | 10,4 e
, |52 |A.A|Bilater.Urete.Obst. |610 | 12,6 6,6 |
5 |53 |S.0|Prostat hipertrofisi |295 | 8,4 | 6,4
"4 |34 |F.B|Abrabsio Plasenta 328 | 6,5 4,9
= |25 |S.G|Abrabsto Plasente  |128 | 6,5 | 5
6 |36 |M.0|Crush Sendromu  |364 | 10 | &
2 |27 |E.U|Postpart.Hemora.+Enf |264 | 26,2 | 5,1
8 %B H.G Bulantl,kugha ;shal 7326 5,6 i 4'4,8‘ﬁ
9 {9 S.K7P0°t56;£ Heﬁ;ra ;é;f\w3igwg 14,8 4ﬂ44€;;
167 20 ‘NlA Abrabgio Pf;senta o {Eaiﬁ 77,47— u§,8 )
11 417%M:Yrsepti£uéb6rtus 132 | 9,9 5
12 |17 |N.T Dj;’;;g;}}; rip. _+Enf |204 576;<-k14,£‘a
13 |23 IiE?éZ;tik abortss  |309 | 6,2 7 4,5—7
14 |24 |M.K|Septik abortus  |217 | 6,9 | 2,8
15 :35 giBA;b;;S;;o plgﬁenta Iégih 5,6W 4,67*7
16 |66 |Y.D|Sol nefr+sag ma‘& 97 | 47 | a7
17 |37 hH.;iseptikA;LQrtua s | 3 | 5,1
18 70 "A:KﬂProgtéfgi{;;;trofiol T1s2 | 5,4 Afsfgkf
197 29 ‘KiA Bulangiﬁgﬁgéﬁ ishal rill 7 3,8 4,3
20 3077ﬁtﬂ Plégénta pr;QIA L 53; _1;;77 4,4
21 |27 |A.S|Plasents previa ez | o | 46
28 ééﬁ ;iAwﬁégalitik anemi(GGPD) 165 4_5;4 7 4,4 B
23 33 |S.K Abrabsioiplé;é;;a 124 4,%7 ‘gjé_"
24 54 |H.D|Hemolitik anemi(G6PD)|111 | 2,8 3:%;_
25 |25 VN.EMEZ:I;;ri Hemora.+Enf |313 | 13,3 | 6,9

Htc
%

22
24
,38
23

14




TABLO I11:
Ad1 ABY’nin Kacinci

No Soy- Etiyolodi fazi gin Fibrinoden FDP
} 1 |F.G|Hemolotik Anemi(PNH) | Poliiiri|15.gin % 580 mg |
2 iA.A Bilater.Urete.Obst. |Oligiiri| 3.gln % 500 mg

Prostat Hipertrofisi|Poliiri|20.giin % 420 mg

‘ 3 |S.0
‘ 4 F.BrAbrabsio Plasenta Olig&ri ;.gUn % 280 mg
5 S.GVABfabgfoiPIASéhia : >O{igﬁri”73.éUni % 280 mg
67 M.0 Crus% Sendromu - bi;gﬁriﬂ 7 .gin | %7370 mg
7” E.U Péstpart.Hemof.#ﬁnEﬂ7Pdiiuri lé.éhn W% 450 ng
8 H;G”Bulégtl,khsma,ishai Po]iUrii 6.gﬁn ‘4; 37dimg
[ 9 S.KVPostgart.Hemor.+Enf .6ligﬂ}i 1.gﬁn i 176 ng
10 |[N.A Aﬁrégsioiblaéénta N Oi;éUri“ 6.giin % 390 mg
11 |M.Y|Septik Agortué ” rbl}gUrirlﬁggﬁ; 7%7480 mg
712 N.TWD;sgéeBeTik Rﬁpt+Enf.P;}lUriwré.éﬁngﬁrgigéz mé
L 13 H.QVSebl]k Aﬁsfihs : Ol;gu;i é.gun 7%7é807mg
3 14 |M.K Sepg}k Aboriﬁé 7%01iﬁriiié.gUn 4% 256 mgr
| ;15 é.bmAbrabéio Plasénta : goliﬁriiio.gﬁn 7% 580 mg
716 Y:ﬁrsgliNef+Sag Uret.Obs bligUrfr S;Qﬁni 7%Hgéd mg
177 H.A Sepfik ASortué N Poliﬁri Q.EUn *% 650 mg |
’;13 A.KlProstat Hipertrofisiloligiri] 2.atn | % 500 ma
19 A.A Bulénil,iuéma;i;haiVMPoliuriHIO.guﬁi % 630 mg
20 H:A-Pl;;énta Pre;ia - .dligﬁrl 4:éUn ‘7% 456‘ﬁg
21 VA.éAPIA;éntai?rev{a 7 hfoliﬁ}i>12.éhnr 7; 556 ﬁg
22 [A.A|Hemolitik Anemi G6PD|Oliglri| 1.gtn | % 180 mg
i23 SiK Ag;ab;;o Plasenté ”Pol}ur} 4lgﬁn % 400 mg
124 |H.D | Hemolitik Aﬁemi EBPD Poliiiri é.gUnr- % 400 mg
25* N.E Postpart.Heﬁ6.+Enf. Poliuri ‘é.gﬁn ‘% 450 mg
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Calismaya alinan hastalarda calismanin konusu olan
ganda fibrinojen ve FDP tayinleri yapildi.Fibrinojen ve FDP
dizeyi bazi hastalarda oliglirik fazda ( degisik hastalarda
oligirik fazin degisik gilinlerinde ),baz1 hastalarda poli-
irik fazda (degisik hastalarda polilirik fazin degisik gin-—
lerinde)bakild1.Tim hastalarin fibrinoJen ve FDP diizeyi tab
lo 111’de goésterildi. Ayrica 10 kisiden olugsan normal kont-
rol grubunda fibrinojen ve FDP diizeyi calisi1ldi1.ABY’1li has
talar ile kontrol grubundaki degerler eslendirilmemis stu-
dent’s t testi ile degerlendirildi.Tablo IIl’de gostertldt
gi gibi her hastanin fibrinojen ve FDP tayini bir kez ve
tedavinin seyri sirasinda degisik giinlerde bakildi1.FDP ttm
hastalarda (-) olarak tesbit edildi.En distk fibrinoden di
zeyi % 170 mg,en yiiksek fibrinojen dlzeyl ise % 630 mg ola

- rak saptand:1. Calismaya alinan 25 ABY’li hasta etiyoloijik
olarak prerenal,renal,postrenal olarak 3 gruba ayrildi.Her
3 grubdaki hastalarin fibrinoden ve FDP dizeyleri,tayin e-
dildikleri giinlerde asagidaki sekillerde gosterildi.
7004
650+
6004
5501 l
500
450+
Fibrinojen 4004
% mg 350
300+
250
200
150+

100
50

Y8 b h

Glinler
Sekil- I:Prerenal nedenli hastalarin fibrinojen diizeyleri.

I3

15 17 1o 21
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Sekil 1’de gorildigu gibi prerenal nedenli 2 hasta-
qin fibrinojen didzeyi tayin edildikleri giine gdre gosteril
migtir.Normal ve yliksek 2 deger saptanmistir.Fibrinoden

miktari ilerleyen glinlerde artis gdstermistir.

700

650

600

550

500

45 04
Fibrinoden 400
% mg 350
300

250

200

150

100

50+

b3 4 3 & 1 is Is In 1o 21
Glinler
Sekil-I11: Renal nedenli hastalarin fibrinojen diizeyleri.

=y

Sekil II’de gdortildigii gibi fibrinoden duzeyi 1ilk
giiln en dilsilk seviyede bulunmustur.Bu degerler normal deger
den daha da diustiktur.Daha sonraki glinlerde giderek bir yiik
selme gostermistir.4.-8.glinler arasinda normal degerlerde
veya hafifce yiiksek seyretmistir.8. giinde en yliksek degere
varmis,daha sonraki giinlerde giderek diusmiiztiir.15.glinde de
normal degerin tizerine cikmis,daha sonra ise normal deger-
lere dogru dilslis géstermistir. Genel olarak ilk giinlerde
norma.l degerlerinde altinda dusiik bulunan fibrinoden dege-—
ri giderek artmis, 8.glinde en ylilksek (normalinde iizerinde)
degere wulasmis,daha sonraki glinlerde ise normal degerlere

dogru diisiis géstermistir.
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Fibrinodjen 400

700
650+
600
550
500
450

% mg 350+
300-

250+
200+
150
100

50

R T I L LR T Y
Glinler
Sekil-I1I1I:Posrenal nedenli hastalarin fibrinojen diizeylert

Sekil I11’de gorildigi gibi ilk glinlerde normal de-
gerlerin uUzerinde seyreden fibrinojen diizeyi daha sonraki
glinlerde normal sinirlar icinde bulunmustur.

Sekil I,I1,III beraber degerlendirilip karsilastir-
ma yapildiginda prerenal ve posrenal nedenli ABY’1li hasta-
larda fibrinoden diizeyleri normal veya normalden yiksek
degerler gdstermistir.Normalden daha diisik degerler bulun-
mamistir.Ancak renal nedenli ABY’1li hastalarda hipofibri-
nojenemi degerleri gﬁzlénmistir.HipofibrinoJenemili 2 has-—
tadan birinin hemolitik anemili,digerinin ise obstetrik
komplikasyonlu bir hasta oldugu gﬁrUlmustUr.Yine bu grupta
fibrinojen diizeyinin ilk glinlerden itibaren giderek artti-
8t ve giderek normal degerleri tizerine ciktig: ve 8.gtinden
itibaren genel olarak giderek dilsme goésterdigi saptanmis-—-

tir,
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[V:Saglikl1 kontrol grubunda fibrinoien ve FDP diizeyleri

TABLO™
Ad1
No Soy. Yas Fibrinoijen FDP
i | R.A 45 % 310 mg
2 | A.E | 51 % 300 mg .
3 AY | 43 | %260 mg | -
4 AA | 43 | % 310 ng =
5 S 5 _ 44 %7350 mg
6 | M.Ki 59 % 3464ﬁg 7 "
M.C | 41 | % 300 mg |
”é ‘ P:SNr .517 %7305 mg T =
9 N.Y | 30 | % 320 mg |
‘10 N.A 44 % 340 mg

TABLO-V:25 ABY’1li hastanin fibrinoden dizeyi 1le 10 kisi-

oy

l1ik saglikl1 kontrol grubunun fibrinojen diizeylerinin kar-

sitlastirilmasi.

n X SD t p
| ABY I 25 { 412,48 | 130,372
| 3,619 |p< 0,01
Kontrol‘ 10 ] 313,50 25,039 }

lFibrinojen

|
|

Tablo V’de goriildtigi gibi ABY’1li hastalarda fibri-
nojen degeri,kontrol grubuna oranla anlamli1 derecede yiik—

s3ek bulundu. (p<0,01)
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TABLO-V1:Prerenal ve postrenal etiyolodili 6 hastanin
fibrinodjen ditzeylerinin,saglikli1 10 kisilik kontrol grubu-

pun fibrinojen diizeyleriyle karsilastirilmasi.

n X SD t P

Prerenal+

postrenal

Fibrinojen })b?pn— L ——4 3,115 |p<0,01
|Kontrol )10 313,50 26,039

6 |(456,66|110,75

Tablo VI’da goruldiigli gibi prerenal ve postrenal etiyolo-
jJiye sahip 6 ABY’li hastanin fibrinojen diizeyi,kontrol gru

buna. oranla anlaml1 derecede yiliksek bulundu. (p<0,01)

TABLO-VII:Renal etiyolojiye sahip 19 ABY’1i hastanin fib-

rinojen diizeylerinin,saglikli1 10 kisilik kontrol grubunun

Rl

fibrinodjen dizeyleriyle karsilastirilmasi.

n X SD t P

T o ]

Renal ABYTlg 398,52 135,643
Fibrinojenp—o—o—— 1 | — 2,64 p<0,05
Kontrol ’19‘313,50 26,039

Tablo VII’'de gértildiugti gibi renal etiyolojiye sahip 19
ABY’1i hastanin fibrinojen diizeyi,kontrol grubuna oranla

anlaml1 derecede ytiksek bulundu. (p<0,05)
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TARTISMA

Arastirmamizda degisik etiyolodilere sahip 25 ABY'1li
hastada kan fibrinojen ve FDP diizeylerini calistik.Bulgular
poliimlinde genis olarak anlatildig: gibi hastalar:i prerenal,
renal ve postrenal ABY olarak gruplandirdik.Genel olarak
fibrinoden dizeyini prerenal ve postrenal grubda normal
veya Yyuksek olarak saptadik.Bu grubun fibrinoden diizeyini,
kontrol grubuna oranla anlamlit derecede yillksek bulduk.
(p<0,01)Renal nedenli ABY’1li grubda fibrinoden dilzeyini, dli—
siik, normal ve yiksek degerler olarak tesbit ettik.Bu gru-
bun fibrinojen dlizeyini kontrol grubuna oranla anlamli de-
recede yliksek bulduk.{ p < 0,05 ) Tim ABY’li hastalarda ve
kontrol grubunda FDP’yi (-) olarak saptadik.

Uremik hastalarda gdrtilen koaglilasyon disfonksiyo—
nunun mekanizmas! cesitli arastirmac1 grublar tarafindan
arastirilmistir.

Eskiden tiremideki anormal kanamalarla ilgili aras-
tirmalar,kan damarlarinda zemindeki renal bozukluga yol
ac¢can proc¢ese benzer bir tur primer hasarin varligi: diisiin-
cesinde odaklasiyordu.Bugln liremik kanamalarin patogene-—
zinde primer kan damari hastaliklarinin belirgin bir roli-
niin olmadigi1 biliniyor.( 28 )Bir cok hastada tesbit edilen
trombositopenininde tiremik hastalarin patogenezinde bir
faktor oldugu diisiiniiliirdli.Trombositopeni ile tiremik hasta-—
lardaki anormal kanamalar arasinda belirgin bir iliski

tesbit edilemedi.Trombosit sayi1s1 normal veya yliksek has-
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talarda da anormal kanamalar tesbit edilmistir.(28) Uremik
pastalarda PTZ uzamis olabilir.Bu hepatik yetmezlik veya K
vit eksikligi ile birlikte olabilen bazi1 koagiilasyon fak-
torlerinin aktivitelerindeki azalmaya baglidir.Serum nit-
rodeni % 100 mg veya daha yliksek bir seviyeye ylkseldigin-
de (normal degeri 10-26 mg/dl) trombosit adezyonunda bir
dtisils gorilur.(6) Bu disfonksiyonun mekanizmasi, insan ve-
ndoz dokusu tarafindan udretilen ve dialize olmayan,prosta-—
siklin benzeri bir maddeye baglanmistir.Bu tesbit edileme-
yen madde trombosit agregasyonunun gicli bir inhibitori-
dir.(31) Trombosit disfonksiyonunun dikkatlice Iincelenme-
51 1ile ATP ve epinefrine tepki olarak gelisen normal pri-
mer trombosit agregasyon dalgasinin bozuk oldugu gésteril-
mistir.Aktive olmus faktdr X araciligi: ile protrombinden
trombin olusumunu saglayacak reaktif fosfolipid yilzeyin
olusmasini saglayan,trombosit faktdr 3’iinde hatali oldugu
gdsterilmistir.(4,28) Serum kreatinin,kalsiyum ve fosfor
seviyeleri ile trombosit fonksiyonlari arasinda bir iliskti
saptanamamistir.Ayni zaﬁanda trombosit faktdr 3°tin varltigi
ile BUN arasinda da bir iliski gosterilememistir.(29) Ure-—
mik hastalarda trombosit disfonksiyonunun belirgin sebebli
guanidinostiksinik asid ile hidroksifenolasetik asidin anor
ma.l yliksek seviyeleridir.Her ikiside dialize olan bu bile-
sikler,trombosit faktér 3’iin varligini inhibe ederler. (6)
Bu inhibisyon trombositlerden serbestlestikten sonra trom—

baksan A2’ye cevrilen arakinodik asidin sekresyonunun veya
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deposunun azalmasina bagli olabilir.Trombaksan A2 trombo-
sitlerin agregasyonuna ve kiiclik kan damarlarinin kontrak-
siyonuna neden olur.(30) Uremik hastalardaki trombosit
disfonksiyonu hakkinda,trombositlerin ylizeyindeki trombak-
san A2 baglayan reseptdrlerin bulundugu bdlgenin anormal
olmas1 yada fibrinojen baglayan kismin defektli olmas: gi-
bi ek aciklamalarda vardir.(18)

Baz1 gebeliklerde obstetrik komplikasyonlar ortaya
¢ci1kabilir.Abrubtio plasenta,plasental artiklarin kalmasi,
amniotik si1vi embolizmi, intrauterin fetiis 6limii,uterin he-—
moraJiler gibi.(3) Bu komplikasyonlarda DiC gelismesi c¢o—
gu kez plasentadan veya amniotik sividan anne kanina ikin-
cl kez tromboplastik veya fibrinolizisi azaltan maddelerin
gecmesine Dbaglidir.(14,27) 1986 yilinda Italya’da Torino
Universitesinde yapilan bir ¢calismada obstetrik komplikas—
yonlar sonucu meydana gelen ABY’li 10 hastada koagililasyon
calismalari vyapilmis.(3) Bu hastalarin 6’si1nda abrubtio
plasenta,3’iinde plasen;a artiklarinin retansiyonu,1l’inde
Iintrauterin fetis dlimil mevcutmus.Hastalarin hepsinde DIC
tesbit edilmis.Dogum sonrasi1 DIC gelisen bu 10 hastada se-
ri olarak yapilan dlclimlerde,bazi vakalarda fibrinoJjenin
Olcilemeyecek kadar azaldigi ve trombositlerin 100x109/lt—
den az oldugu gdriulmilstir.Fibrinojen — related antiden,par
sivel tromboplastin zamani, trombin zamani uzamistir. 48
saat icinde trombosit sayisi ve fibrinojen - related anti-

Jen haric¢ diger tiim degerler normal bulunmustur.Daha son-
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ra koagilasyon faktorlerinde gdrecell bir artma ortaya c¢ik
mls,fibrinoden ve trombosit miktarinda 8.-15.gilinler arasin-

da rebound bir disme oldugu saptanmistir.8.-15.ginler fib-
rinoden 7.0 gr/lt’den,trombosit sayi1s1 ise 1000x109dan dii—
siik olarak saptanmistir. Calismamiza aldigimiz ve vrenal
grubda. yer alan obstetrik komplikasyonlar sonucu meydana
gelen ABY’1li hastalarimizin hi¢ birinde klinik ve labora-
tuvar olarak DIC tesbit etmedik.Ancak bu hastalarda tesbit
ettigimiz fibrinoden seviyeleri bu calismayla uyumluluk
gbsteriyordu.Bir hastada fibrinojen seviyesi 1.glin normal-
den diistik bulundu.Fibrinoden degerl daha sonraki gilinlerde
giderek artis gdsterdi. 9.giinde en ytiksek degere ulasti.
9.-12 . giinler arasinda disme gdsterdi.

1987’de 1italya’da Alessandria hastanasi ve Torino
Universitesinin beraber yaptigi bir c¢alismada,17 preeklamp
si-eklampsili hastadan gelisen ABY’de koaglilasyon c¢alisma-
lar1 yapilmis.(2) 8 hastadan DIC tesbit edilmis.Bu 8 has-
tada da abrubtio plasenta varmis.Abrubtio plasenta diger
hastalarda tesbit edilmemis ve bu hastalarda DiC yokmus.
DiC gelisen hastalarda sadece trombositopeni,fibrinoden—
related antijen artisi1 ve mikroangiopatik hemolitik anemi
varmis .24 saat 1icinde fibrinoden miktari1 ile trombosit
sayisinda DIC gelisen ve gelismeyen hastalarda anltamli bir
fark tesbit edilmemis.Bu iki grubdaki hastalarin 24 saat
icinde fibrinojen ve trombosit seviyeleri ( 2,06 = 0,70 vs.

9
2,01 £ 0,9 gr/lt ve 63,3 £ 10 v3.61,3 = 16x10 /lt)seklinde
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pulunmus .Prostasiklin sistemindeki dengeler tizerine yapi1-
lan c¢alismalarda preeklampsi ve eklampside tipik olarak
endotelial sentezin azaldig:1 tesbit edilmistir.(9) Belir-—
gin DIC gelisen hastalarda PGI2 aktivatdrlerinde % 50°den
fazla bir diusme tesbit edilmistir.(32) Bir hastada yapilan
ve normal kontrol grubu ile karsilastirilan PGI2 inhibitdr
leri miktar: % 50 artmis bulunmustur.Preeklampsi ve eklamp
side sok,vazokonstriiksiyon ve DIC meydana gelebilir.DiC
6zellikle abrubtio plasentada ortaya c¢ikar.Vazospazm vas—
kiiler rezistansi1 arttirir,vazodilatatdérler azalir.(11,13)
Yine bu calismada heparin uygulamasinin prognoza etkili
olmadig: gorlilmistiir.Clinkii abrubtio plasental:r hastalarda
kortikal nekroz gelismekteydi.(heparin verilen 4,verilme-
vyen 7 hastada iyilesmistir) Bazi1 otdrler kortikal nekrozda
DIC’in primer neden oldugunu kabul ederler.(16,25,34) Pre-
eklampside hipofibrinolitik aktivite oldugundan doku hasa-
rinin DiC’e neden oldugu gorilisii pek desteklenememistir.
DiC tanis1 asagidakilerden en az 4 tanesinin veya 7

faktodriinde beraberllgin&e konur. (35)

1- Fibrinoden < 1.0 gr/1t.

2—- Trombositler <« 100x109/1t:

3— Protrombin aktivitesi < % 65

4—~ Parsiyel protrombin zamaninin uzamasi: > 40 sn.

5— Pozitif parakoagiilasyon testi.

6— FRA’nin ytkselmesi(10ug/ml’den ytliksek olusu)

7- Antitrombin II]l < % 80
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Bu calismada d6zet olarak preeklampsili ve eklampsili has-—
talarda gelisen ABY’de,abrubtio plasenta olan ve olmayan,
DiC gelisen ve gelismeyen gebeliklerde fibrinojen miktarin
da ve trombosit sayisinda dnemli bir fark olmadigi,bu has-
talarda prostasiklin Uretiminin azaldigi,fibrinolizisin
deprese oldugu gosterilmistir.Bizim calismamizda obstetrik
komplikasyonlarla meydana gelen ABY’1li hastalarin bilyiik
cogunlugunu (5 hasta) abrubtio plasental1 hastalar olustu-—
ruyordu.Bu hastalarin hicbirinde DiC gelismedi.Fibrino.jen
dizeylerini ise normal ve normalden yliksek olarak saptadik.
Calismamiz bu calismayla uyumluluk gdstermektedir.
idiopatik postpartom bdbrek yetmezligi,normal gebe-—
lik ve dogumu izleyen giinler veya haftalar sonra ortaya
cikan bir durumdur.(16,17,26) Benzer bir sendrom gebelik
boyunca bir kac¢ vakada ortaya cikmistir.(16) Burada respi-
ratuvar,Gl semptomlarla beraber progressif oligiirik renal
yetmezl ik gelisir.Kan basinc1 baslangicta normal veya ha-
fifce yiiksektir.Agir HT gellisebilir.% 75 vakada mikroangio
patik hemolitik anemi Qe trombositopeni bulunurki bu vaka-
larda postpartum HUS olusur.Renal yetmezlik,trombositopeni
mikroangiopatik hemolitik anemi,ciddi gestasyonel kompli-
kasyonlarin(preeklempsi)beraber bulundugu bu durum “Hellp
sendromu” adi1 ile anilir.(15) Bu sendromda gebeligin a.kut
vagli karacigeri,TTP ve prepartum HUS bulunur.Postpartum

gelisen ABY’nin prognozu kotudir.Vakalarin % 6071 Olur.

HUS’de trombositlerin agregasyonunu arttiran ve dolasimda
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bulunan bir madde veya PGI2 eksikligi ve plazma PGI2 s5ti-
milating faktor eksikligi s0z konusu olabilir. HUS ve TTP’
de idrar ve kanda genellikle FDP yliksek bulunabilir.(20,21)

Calismamizdaki 3 hastada postpartum uterin hemora-
Ji + enfeksiyon vardi.Her 3 hastada da mikroangiopatik he-
molitik anemi ve trombositopeni yoktu.l hastada fibrinoJjen
distik ( % 170 mg ) 2°sinde ise yliksek (% 430,% 450 mg)idi.
Her 3 hastada da FDP (-) olarak bulundu.

Hemolitik anemilerde doku tromboplastininin aciga
¢i1kmas1 sonucu DIC gelisebilir.(24) Calismamizdaki 3 has-—
tada ABY hemolitik anemi sonucu gelismisti.Her 3 hastada
da DIC tesbit etmedik.Fibrinojen dizeyini ise 1 hastada
dilstik,1 hastada normal,diger hastada ise yliksek tesbit et-—

tik.
FDP plazminin fibrin veya fibrinoden tizerindeki pro

teolitik etkisi ile olusan cesitli  Dbliylikliikteki protein
fragmanlaridir.Fibrinolitik aktivitedeki artma primer veya
sekonder olabilir.Primer patolodik fibrinolizis genellikle
yaygin travma sonucu cok miktarda doku plazminojen aktiva-
tortt kana salindigi zaman ortaya c¢ikar.(24) Eger hastada
karaciger fonksiyon bozukluguda varsa patolojik fibrinoliz
daha kolay meydana gelir.Cunki plazminoden aktivatorlerl
karacigerde inaktive olur.(24) Bu doku aktivatdrlerinin
etkisi 1ile plazminojen plazmine cevrilir.Normalde kanda
bulunan antiplazminler plazmini nétralize ederler. Plazmi-
nojen aktivasyonunun ¢ok siddetli ve hizli1 oldugu haller-

de antiplazminler gecici olarak tiikenir ve kanda plazmin
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serbest kalir.Plazmin fibrinojeni parcalar ve ortaya FDP
¢ikar.Primer patolojik fibrinoliz cesitli durumlarda gori-
jebilir.(plazminojen aktivatdrlerinden zengin dokularin
metastazli1 tumdrleri,plazminojen aktivatorlerinden =zengin
dokularin ameliyatlari sirasinda zedelenen dokulardan bol
miktarda aktivatdriin dolanima gecmesi,glines c¢arpmas1t ve
yaniklarda dokulardan plazminodjen aktivatdri cikmas1i,kara—
ciger sirozu vs.) Klinikte daha si1k goriilen sekonder fib-
rinoliz yaygin damar i¢i pihtilagmasinin bir sonucudur(26)

FDP’nin normal degeri serumda < 8 pg/ml dir.(19)
Calismamizda bulunan hastalarin tiimiinde DIC gelismedi.FDP’

yl tim hastalarda (-) olarak saptadik.
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OZET

Akut bdbrek yetmezliginde cesitli koaglilasyon bo-
zukluklari gériilebtilir.Bu koagillasyon bozukluklarindan DiC
gzellikle obstetrik komplikasyonlar ve intravaskiiler hemo-
1iz sonucu gelisen ABY’ne eslik edebilir. Fibrinojen ve
FDP tayini bu durumlarda tani ve tedavi icin gereklidir.
Bizde bu amacla D.U.Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari1 Nefrolo—
Ji Biriminde ABY tanisi1 alan ve yatarak tedavi gdren 25
ABY’1i hastada tedavinin degisik glinlerinde kanda fibrino-
Jen ve FDP diizeyini saptadik.Hastalarin hi¢birisinde DIC
saptamadik.Prerenal ve postrenal nedenlerlie meydana gelen
ABY’de fibrinojen diizeyini normal veya yiiksek saptadik.
Kontrol grubuna oranla anlamli1 derecede yiiksek bulduk.
( p < 0,01 ) Renal nedenlerle meydana gelen ABY’de (dzel-
likle obstetrik komplikasyonlar ve intravaskiiler hemolliz
sonucu olusanlarda) DIC meydana gelmesede ilk glin fibrino-
Jen dizeyinin normalden daha dlisiik oldugunu daha sonraki
glinlerde giderek artis gosterdigini,8.giinde en yiiksek se—
viyeye yUkseldlgini,daBa sonraki ginlerde diuserek normal
diizeyde seyrettigini saptadik.Bu grubun fibrinojen dlizeyi-
ni kontrol grubuna oranla anlaﬁll derecede yilksek sapta-
dik.( p < 0,05 )

25 ABY'li hastada ve 10 kisilik kontrol grubunun

tilmiinde FDP'yi (-) olarak saptadik.
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S ONUC

Prerenal ve postrenal nedenlerle meydana gelen ABY’
lilerde hastaligin seyri sirasinda herhangi bir zamanda
glciilen fibrinojen degerleri normal veya normalden yiksek
pulundu.Bu hastalarin fibrinojen degerleri kontrol grubuna
oranla anlamli1 derecede ylksek bulundu.( p < 0,01 )

Rena.l nedenlerle meydana gelen ABY’lilerde ( b6zel-
likle intravaskiiler hemoliz ve obstetrik komplikasyonlar
sonucu meydana gelenlerde) i{lk glin fibrinoden degeri nor-
mal veya normalden disitk saptandi.( DIC gelismedi ) Daha
sonraki giunlerde giderek artis gdzlendi.8.glinde en yiiksek
degere ulasti1.8.glinden sonra giderek diislis gdstererek daha
sonraki glinlerde normal degerlede seyretti.Fibrinoden dt-
zeyini kontrol grubuna oranla anlamli derecede yiiksek sap-—-
tadik.( p < 0,05 )

FDP’yi tiim hastalarda (-) olarak tesbit ettik.(DiC

ve primer patolojik fibrinolizis tesbit etmedik.)
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