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GtRtS 

Akut böbrek yetmezligi çok degişik nedenlerle oluş­

tugu ve degişik klinik tablolarla bir arada bulundugu ve 

keza çok zaman reversibi bir hastalık oldugu için sadece 

nefroloJi ile ugraşan hekimlerin degil,pratisyen hekimden 

bir çok cerrahi daliarına kadar pek çok hekimin iyi tanı­

ması ve bilmesi gereken bir klinik tablodur.Nitekim evvelce 

ABY'den öltim oranı çok ytiksekken son 15-20 yıldır hastalı­

gın iyi tanınması ve erken teşhis ve tedavisi ile öltim ora­

nı bUyük ölçüde azalma göstermiştir.Ancak ülkemizde ve ge­

lişmekte olan ülkelerde cerrahi girişimler ve JinekoloJik­

obstetrik kompltkasyonlarla ilgili ABY halen ciddi bir 

saglık sorunu olarak önemint korumaktadır. 

ABY'li hastalarda görUlen koagülasyon disfonksiyo­

nunun mekanizması ve bunun fibrinoJen ve FDP ile ilgisi 

çeşitli araştırmacı gruplar tarafından araştırılmıştır. 

Bizde degişik etiyoloJilere sahip 15 kadın,10 erkek 

toplam 25 ABY'li hastada,hastalıgın seyri sırasında degi­

şik günlerde kanda fibrinoJen ve FDP düzeyini ve bu deger­

Ierin etiyoloJi lle ilgisini t-a/tıştik. 
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G E N E L B İ L G İ L E R 

AKUT BöBREK VETMEZLtGt: 

Akut böbrek yetmezligl böbrekterin ani fonksiyon 

kaybına baglı azotemi ve oligoantiri sonucu ortaya çıkan 

ağır bir klinik tablodur.Hastalıkta çok zaman oligüri veya 

antiri olmakla beraber idrar hacminin normal hatta normalin 

üzerinde yani polilirik oldugu (nonollglirik ABY> vakalarda 

vardır.Kronik böbrek yetmezilgi nisbeten yavaş seyirli 

olup,terminal tiremik sendromun görülmesi için aylar ve ek-

seri yıllar geçmesine karşılık ABY saatler ve glinler içe-

r i s i nde ge 1 i ş ir . 

Akut böbrek yetmezligi,ağır yaralanmalardan gastro-

intestinal kanamalara,agır kalp yetmezilginden septisemi-

... lere kadar çok degişik hastalıklar sonucu ortaya çıkabilen 

bir tablodur.Klinik olarak Uç gruba ayırmak mlimklindUr.Pre-

renal,renal (intrensik),postrenal renal yetersizlik.Kronik 

renal yetersizlik sadeçe renal ve postrenal nedenlerle 

oluştuğu halde,ABV her Uç kaynaklı olabilir. 

ETtYOLOJt: 
- f 

1->PRERENAL AKUT BöBREK YETMEZLlGl: Burada direkt olarak 

böbrekte bir organik patoloJi mevcut olmayıp,ekstrarenal 

hemodinamik değişiklikler böbrek fonksiyonunda ani bozuk-

luğa neden olmaktadır.Bunların başlıcaları aşağıda sıralan-

mıştır. 

a- Agır kanamalar.<Eksternal veya gastrointestinal) 

b- Gastrointestinal sıvı kayıpları. <Diare,uzun sUren kus-
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malar,barsak fistUlleri) 

c- Deriden sıvı kayıpları.(Yanıklar,terleme,gUneş çarp­

ması) 

d- Renal kayıplar.<DM poliUrisi,aşırı diUretik alımı) 

e- KardiyovaskUler yetersizlik. <Agır kalp yetersizligini 

takip eden hipotansiyon,kalp tamponadı) 

f- Değisik.(Agır sepsisler,peritonit,akut pankreatit> 

Yukarıda sayılan bUtUn bu durumlarda dolaşan kan ve 

sıvı volUmU azalmış,atreriyel basınç dUşmUs,kardiyak debi 

azalmış,elektrolit inbalansı mevcut ve çogunlukla adrener­

Jik aktivite ve anJiotensin II artmış bulunacaktır.Ekseri 

bu faktörlerin bir kaçı bir aradadır.Sunu hemen işaret et­

melidirki,bu şartların çogu basit tedavilerle kontrol edi-

le b ilecektir . 

ll-> RENAL AKUT BöBREK YETMEZLIGI:Böbreklerin bizzat ken­

lerine ait hastalıklar,bUyUk cerrahi girişimler ve degişik 

nefrotoksik maddelerle böbrek hücrelerinin zarar görmesi 

gibi çok degişik etiyopatogenetik faktörlerin etkisi ile 

olusan akut böbrek fonksiyon kaybı bu grubu oluşturur. 

A- Böbrek hastalıkları: - (' t. ,_. 

a- Glomerulonefritler:tmmunkompleks hastalıkları,anti­

glomertiler bazal membran hastalıkları,hızlı ilerleyen glo­

merulonefrit,sistemik hastalıklara baglı glomerulonefrit­

ler. 

b- ı nterst isye 1 

kalsemi,miyelom. 

nefr it ler: ılaç lar, infeksiyon, h i per-· 
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c- Renal vaskiller hastalıklar:Malign hipertansiyon, 

renal arter tromboz ve embolisi,renal ven trombozu. 

B- Akut ttibiller nekroz: 

a-Agır ve geri dönmeyen prerenal faktörlerden herhan­

gi birisinin renal parankimal bozuklugun gelişimine neden 

olması. 

b-Cerrahi girişimler ve JinekoloJik-obstetrik hasta­

lıktarla ilgili olarak:BUyUk ameliyatlardan özellikle yaş­

lılarda hUylik karın ameliyatlerından sonra klinik olarak 

şok görlilmesede,aort cerrahisi,kalp kapak ameliyatları, 

plasenta previya ve septik abortustan sonra. 

c- Pigment obstrliksiyonu sonucu:Hemoliz(hemoglobin), 

agır travınalar,crush sendromu,rabdomiyolizis(miyoglobin) 

d- Nefrotoksinler:Agır metaller(civa,kadmiyum,bizmut, 

arsenik,kursun,uranyumJ,karbon tetraklorlir,etilen glikol, 

propilen glikol,fosforlu böcek öldlirlicliler,organik eriti­

ciler,antibiyotikler(cephaloridine,gentamycine,kanamycin, 

polimyxin B>,anestezikler<methoxyfluran>,radyografiden son 

ra(anJiografi,iVP:özellikle miyelom ve diyabetiklerde), 

diger ilaç ve kimyasal maddeler(difenilhidantoin,fenilbu-

tazon,Urik asit,Ca) < 35 ). '· •' 

TUm ABY olgularının o/o 60'ı cerrahi veya travma ile 

ilgilidir.% 40'ı tıbbi tedavi ve o/o 1-2'si gebelikle iliş­

kilidir.( 8) ABY'nin en sık görlilen sebebi iskemidir.Agır 

hemoraJiler,derin volUm eksilmeleri,intraoperatif hipotan­

siyon,kardiyoJenik şok ve renal sirkülasyonda kesintiye 
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yol açan cerrahi işlemler renal iskemiye neden olan klinik 

durumlardır.Renal iskeminin sUresi ABY oluşumunda çok önem­

lidir.Eger iskemi kısa sUreli ise sebep ortadan kaldırıl­

dıgında böbrek fonksiyonları yenilenebilir.Uzun sUren re­

nal hipoperfUzyonu akut tUbUler nekroz takip edebilir. 

Son çalısmalarda renal prostoglandinlerin vazadila­

tör etkisinin non-steroldal antienflamatuvar aJaniarta or­

tadan kaldırılmasının renal iskemiyl arttırabileceglni ile 

rt sUrUlmektedir.Bunun için bazal renal kan akımının azal­

dıgı hastalarda{kalp yetmezligi, hepatik slroz, nefrotik 

sendrom,glomerulonefrit, hipoalbUminemi, ileri yaşlar> bu 

aJanların kullanılması ABY'yl presipite edebilir. 

Nefrotoksik aJanlar ABY'nin sık rastlanan nedenle­

rindendir.Gesmişte agır metaller,organik çözUcUler ABY'nin 

sık görUlen nedenlerindendi .Her ne kadar gUnUmUzde bu tok­

stnlerle daha az karsılasılıyorsada,her ABY vakasında ht­

kayede çevresel veya mesleki olarak bu toksiniere maruz 

kalıp kalmadıgı sorulmalıdır.Son zamanlardaki pek çok a­

raştırma aminoglikozid antibiyotiklerin ve radyografik 

kontrast aJanların ABY'ye neden olao .. nefrotoksik maddele­

rin önde gelenleri oldugunu ileri sUrmektedir.Aminogliko­

zid kullanan hastaların% 10-20'sinde ABY gelisir.ABY int­

ravaskUier volUm azalması,ileri yaş,temelde var olan bir 

böbrek hastalıgı,hipopotasemi,baska nefrotoksik aJanların 

yada gUçlU diUretiklerin kullanılması ile artar.Radyoaktif 

kontrast maddeler saglıklı kişllerde az miktarda nefrotok-
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stk etkiye sahiptirler.Fakat temelde bir böbrek hastalıgı 

olan kişilerde özellikle diyabetik nefropatili hastalarda 

kontrast maddeler Y. 10-40 sıklıkla ABY'ye yol açarlar.Bazı 

anestezik aJaniarda (methyflurane,enflurane gibi) ABY'ye 

yol açabilirler.Nefrotoksik ilaç ve maddeler daha çok prak-

simal tüplerde nekroza neden olurlar.Bu tip ABY'de bazal 

membran saglam kaldıgı için,tUplerin rejenere olma olası-

lıgı daha fazladır.<B> 

Sirkülasyonda btiytik miktarda myoglobin açıga çıkma-

sı,gittikçe artan bir sıklıkla ABY sebebini oluşturmakta-

dır.Rhabdomyolizis ve myoglobinuri,çogu kez ezikli yara 

ile birlikte olan,geniş travmalar sonucu ortaya çıkar.An-

cak,kasta artmış oksijen ttiketimi<sıcak çarpması,agır ek-

l sersiz),kasta artmış enerJi üretimi (hipokaliemi,hipofos-
... 

fat e m i , ge net i k e n z i mat i k e k s i k 1 i k I er ) , kas i s k e m i s i (arter i-

yel yetmezlik,komayla sonuçlanan aşırı doz ilaç alımı ve 

kas kompresyonu>,enfeksiyonlar(influenza,lejioner hastalı-

gı>,dtger toksinlere(a)kol) baglı olarak gelişen rhabdo-

myolizislerde ABY'ye yol açabilir.Bu nedenle her ne kadar 

bu hastaların çogunda kasta nekroz oldugu halde kasa alt - (' 

semptomlar olmasada her ABY'de şiş ve hassas kası ortaya 

çıkarmak amacıyla dikkatli bir inceleme yapılmalıdır.Myo-

globintiri lle ABY gelişmesinin kesin mekanizması bilinmi-

yor.Myoglobininin direkt toksik etkili olmadıgına ait ö-

nemli deliller vardır.Ancak,diger kan yıkım tirlinlerinin 

direkt nefrotoksik etkili oldugu ve myoglobin presipitan-
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larının ve artıklarının tübüler obstrüksiyon yaptıgıda 

gösterilmiştir.ABY gelişen rhabdomyolizis vakalarının ço­

gunda intravasküler volUm azalması ve renal hipoperfüzyon­

da mevcuttur. 

tntravaskUler hernalizde ABY'ye yol açabilir.Her ne 

kadar Hb tek başına güçlü bir nefrotoksik degilsede kırmı­

zı kan hücrelerinden açıga çıkan diger toksik maddeler ve 

renal hipoperfüzyon bir arada olunca ABY'ye yol açar.(8J 

Çogu kez yogun araştırmalara ragmen tecrtibeli kli­

nisyenler bile bazı ABY vakalarında kesin etiyoloJiyi be­

lirliyemezler.Bazı vakalarda ise bir çok etiyoloJi bir a­

radadır.örnegin,volüm azalmasına baglı olarak şok gelişen 

bir hastaya septik kan transftizyonu yapılması ve nefrotok-

sik antibiotiklerin kullanılması gibi bir durumda birden 

fazla etiyoloJi ABY gelisimine yol açmış olur. 

Yukarıda yazılı renal sebepterin ABY etiyoloJisinde 

ne oranda rol uynadıkları yaşa,Ulkeye ve zamana göre de­

gişmektedir.örnegin ülkemizde genç yaştaki kadınlarda obs­

tetrik komplikasyonlar,özellikle septik abortus,ileri yaş­

taki erkeklerde ise agır ve uzan sU~~n ameliyatlar önemli 

rol oynamaktadır. 

III-) POSTRENAL AKUT BöBREK YETMEZL1G1: ürtner sistemde 

obstrüksiyon yaparak idrarakımının önlenmesi ile gelişen 

ABY çeşitli üroloJik hastalıklarda ortaya çıkabilir.Bunla­

rın çogunluguda prerenal ABY'de oldugu gibi zamanında ve 

dogru tedavi edilirse tamamen reversibi oldugu için ayrı 
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bir öneme haizdir ler. (24) 

a--üretral obstrtiksiyon:Prostat hipertrofisi,tiretra ag-

zını tıkayan mesane ttimörti,mesane boynu darlıgı vb. 

b-üreteral obstrtiksiyon:Bilateral böbrek ve tireter taş-

ları,ameliyat sırasında tireterlerin kesitme veya baglanma-

sı,retroperttoneal fibrozis vb. 

c - Fonksiyonel mesane obstrtikstyonu:NöroJenik mesane, 

ganglion bloker ilaçların kullanımı. 

FlZYOPATOLOJl: 

Su anda geçerli olan ABY patoloJisi ile ilgili tea-

rtlerin büyük çogunlugu hayvan modellerinde geliştirilmiş-

ttr.Deneysel çalışmalarda eskiden beri otörlerden bazıları 

renal perfüzyon bozuklugu ve renal iskemintn,digerleri ise 

r tubuler obstrtiksiyonun esas rolü oynadıgını ileri sürmüş 

lerdir.Bunların dışında renal tskemt sonucu glomertil per-

meabilitesintn azalışının glomertil filtrasyonunu azalttıgı 

renal iskemt ve glomertil ftltrasyonu dtiştiklUgti sonucu veya 

nefrotoksik maddelerle . direkt olarak zarara ugrayan tubu-

ler hücrelerin nekrozu ve hücrelerin tubuler lUmene dökti-

rek obstrüksiyon yapması yanı~~a tubuler sızıntının (geri 
• <' 

emilim>artmasının aligüriye neden oldugu görüşleri vardır. 

( 24 J Hiç degilse bazı vakalarda renin-anJiotensin salgı -

lanmasının artışı,renal prostoglandin yapımının azalması-

nın renal iskemi ve oligtiriyi arttırmada yardımcı olması 

olasılıgı vardır.Bazı araştırıcılar tse kendi deneysel ça-

lışmaları sonucu son yıllarda esas bozuklugun dogruca tu-
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buler oldugu ve organizmada homeostazı bozmamak için ref­

leks yolla afferent arteryol vazokonstrUksiyonu aracılıgı 

ile glomertil filtrasyonun durduruldugunu,yani oligtirinin 

ABY'de koruyucu bir mekanizma sonucu görUldUgUnti iddia et­

mişlerdir.Aksi taktirde renal tubuluslar su-tuz reabsorb­

siyonunu başaramayacagı için kısa bir sürede organizma tUm 

sıvısını kaybedecek ve çok daha agır klinik tablo ortaya 

çıkabilecegini ileri sUrmtişlerdir.Bunların dışında DtC'in 

rol aynaması bahis konusudur.Herhalde söylenenlerin tUmU­

nUn ABY fizyopatoloJisinde rolti olsa gerektir ve belki ba­

zı vakalarda bir başka görUş patoJenide daha etkin rol oy­

namaktadır. 

PATOLOJI: 

ABY'li hastaların böbreklerindeki histopatoloJik 

degişiklikler oldukça çeşitlidir.Sıklıkla ışık mikroskopu 

ile hiç yada çok az anormallikler gözlenir.Bununla beraber 

tubuler epitelin yer yer nekrozu ve bazal membranın yır­

tılma,parçalanması tub~ler reJenerasyon ve tntratubuler 

silendirler görtilUr.Ancak DtC veya uzamış agır iskemik ha­

sar olmadıgı sürece, intrarenal kan damarları ve glomerUl­

ler ışık ve elektron mikroskoponda saglam görUlUrler. 

Mikrodtseks iyon çal ışmalar ı tki tip böbrek lezyo­

nunun oldugunu göstermiştir. 

1-Direkt nefrotoksik hasarı takiben özellikle proksimal 

tubulus (özellikle proksimal kıvrımda ve dUz tubullerde) 

hücrelerinde uniform,diffUz nekroz geliştlgi gözlenmiştir. 
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Tubuler bazal membranda degişiklik tesbit edilmemiştir. 

2-Zıt olarak renal iskemiyi takiben nefronlarda,özel­

likle kortikomedtiller birlesim yerlerindeki tubuler seg­

mentlerde belirgin olan,hafif ve gelisigüzel nekroz geli­

sir.özellikle Juxtamedtiller proksimal dtiz tubulus ve hen­

lenin çıkan kolu zedenlenmiş görtiltir.Tubuler bazal memb­

randa bozulma da gözlenir.Bu histolo,lik ayrılıklara karşın 

klinik olarak nefrotoksik ve iskemik ABY benzerdir. 

ABY'de histopatoloJik degişiklikler ile renal fonk­

siyonel parametreler arasında çarpıcı bir iliski yoktur. 

iyileşmis ABY'lt hastalarda yapılan renal biopsiler 

ya minör anormalikler gösterirler yada tamamen normaldir­

ler.( 24) 

l KLINIK BULGULAR: 

En göze çarpan klinik bulgu oligoantiri ve Uremidir. 

NonoligUrik ABY'de yani oligüri olmaksızın tire yUksekligi 

olan vakaların dısında;oliglirinin 24 saatten az devam et­

tigi vakalarda gözden kaçarak yanlışlıkla nonoligtirik ABY 

zanedilebilirler.Bu vakalarda ancak yüksek katabalik degi­

şiklikler varsa tiremi olur.ABY'de klinik genellikle Uç dö­

nemde i nce le n ir. 

ı-Başlangıç fazı:Hastalıgın başlamasından oligürinin 

görülmesine kadar geçen zamandır.Hastalıgın nedenine göre 

sUresi değisen bu fazı ve süresini bilmek henUz klinik be­

lirtiler ortaya çıkmadıgı için zordur,ancak retrospektif 

olarak tanınır.Halbuki bu dönem zamanında anlaşılabilirse, 
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belki alınacak tetbirlerle reversibi vakalarda hastalı~ın 

ileri fazları ortaya çıkmadan önlenebilecektir. 

2-0ligtirik faz:Oligtiri,presipite edici olayı takip eden 

kısa bir süre sonra başlar ve ortalama 10-14 gün stirer.Fa­

kat oligtirik faz bir kaç saat kadar kısa,6-8 hafta kadar 

uzun olabilir . Temelde vasküler bir hastalıgın oldugu yaşlı 

hastalarda uzamış oligüri sıktır.E~er oligüri 4 haftadan 

fazla stirerse,ATN tanısı yeniden tetkik edilmeli ve bila­

teral kortikal nekroz,hızlı ilerleyen glomerulonefrit,re­

nal arter tıkanması,renal vasktilit,ilave olmuş bir voltim 

azalması gibi durumlar dtiştintilmelidir.Antiri ATN'de karek­

teristik degildir.Antiri ancak bir kaç gün için görülebilir 

tdrar akımının tamamen durması ve antirinin daha uzun stir­

dUgU vakalarda total bir tiriner obstrtiksiyonu dUstinmelidir 

ABY'nin I ve II safhasında idrarla nitroJen artık­

ları,su,elektrolit,asit atılımı azalmıştır.Kan kimyasında 

meydana gelen bu anormalilkierin derecesi hastanın oligti­

rik yada nonoligtirik ol~suna ve katabalik durumuna baglı­

dır.Nonoligtirik hastalar oligtirik olanlardan daha yüksek 

glomertil filtrasyon degerinesahip olduklarından, idrarla­

rıyla daha fazla nitroJen artıkları,su ve elektrolit atar­

lar.Bundan dolayı nonoligtirik ABY'li vakalarda kan kimya­

sındaki anormallikler oligtirik olanlardan daha hafiftir. 

Afebril, nonkatabolik, oligtirik ABY'li hastalarda 

günlUk BUN artışı 10-20,serum kreatinin artışı ortalama 

0,5-1 mg/dl.dır. Ateş, sepsis, yaygın travma ile birlikte 
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... 

olan katabalik ABY'li hastalarda BUN'un gUnlUk artışı 

40-100 kadar,serum kreatininki ise 2-5 mg/dl.kadardır.(8) 

Rhabdomyolizisli ABY vakalarında gUnlUk serum kreatininde­

ki artış BUN'a oranla çok daha fazladır.Bu kaslardan non­

enzimattk hidroliz ile kreatinine çevrilen kreattn'tn ser­

bestleşmesine baglıdır. 

Oligtirtk fazla hastalarda başlangıçta susama hissi 

azalmaz,hatta tUkrUk salgısının azalması,agız kabuklanması 

susuzluk biisini arttırır.ıstah azalmış,fakat susama art­

mıştır.Suyun tuzdan fazla alınması ekstrasellUler ve pul­

moner ödeme neden olur,ayrıca bu dönemde ditirezi arttırmak 

gayesi i le yanlış olarak yapılan fazla s ıvı tedavi leri i le 

hastada çok zaman hiponatremik bir hiperhidrasyon durumu 

görUlUr.Aşırı htdratasyona baglı akut akciger ödemi bu dö­

nemde hayatı tehdit eden en önemli tehlikelerden birisidir 

Ayrıca serebral ödeme baglı konvUlziyonlar görUlebilir. 

Dokulardan sUrekli olarak açıga çıkan potasyumun 

renal atılımının azalmasından dolayı gelişen hiperkalemi 

ABY'de sık görUlen bir durumdur. ( 24 ) Nonkatabol ik oligti­

rtk hastalarda serum potasyum_undaki )~tinltik mutad artış o­

ranı 0,3-0,5 mEq dir.Serum potasyumundaki daha yüksek o­

randaki artışlar karşısında endoJen <doku harabiyeti,hemo­

liz) veya eksojen (ilaçla tedavi,kan transfüzyonu> potas­

yum yUkU yada asidemiye baglı olarak potasyumun selllller 

yer degiştirmesi dUşünUlmelidir.Genellikle serum potasyumu 

6-6,5 mEq/lt gibi degerierin listline çıkmadıkça hiperpota-

14 



semi asemptomatiktir.Bundan daha yüksek degerierde ise EKG 

anormallikleri(bradikardi,sol ax sapması,sivrt T dalgaları 

uzamış QRS komplexi,uzamış PR intervalt,P dalgasının amp­

litudinin azalması gibi) ve nihayet kardiyak arrest gelt­

şir.Hiperkalemi ayrıca kas zaafiyeti ve gevşek quatri pa­

reziyede yol açabilir. 

Hiperfosfatemi,htpokalsemi ve hafif hipermagnezemi 

ABY'de genellikle vardır.Htperfosfatemi dokulardan sUrekli 

fosfor serbestlesmesine karşın böbreklerden atılımının 

azalmasına baglı olarak gelişir.Serum fosfor düzeyi genel­

de 6-8 mg/dl. kadardır,ancak travmatize,katabolik hasta­

larda ve rhabdomyoltztsli vakalarda daha yüksek degerler 

görUlebilir.ABY'li hastalarda 6-9 mg/dl. düzeyinde bir hi­

pokalsemi sıklıkla gelişir.Serum Ca konsantrasyonundaki bu 

düşUsün nedeni net olarak biltnmemektedir.Serum Mg düze­

yindeki 2-3 mg/dl.ye kadar olan asemptomatik yükselmeler 

ABY'de sıklıkla gözlenir.Serum Mg düzeyindeki artış,anta­

sttler gibi yüksek orapda Mg içeren bileşikler alınmadıgı 

sUrece hafif düzeydedir. 

Metabolik asidoz muntazam olarak ABY'ye eşlik eder. 

EndoJen metabolik kaynaklardan olusan günlük yaklaşık 

1 mEq/kg (her bir kg'lik vücut agırlıgı> düzeyinde bir 

nonvolatil (buharlasmayan> asit hasarlı böbrek tarafından 

atılamaz.GünlUk plazma bikarbonatını 1-2 mEq azaltacak an­

yon açıgı ile metabolik asidoz yaratmaya yetecek kadar or­

ganik asit retansiyonu gelişir. 
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Renal tirik asit atılımındaki dtişmeye baglı olarak 

gelisen 9 - 12 mg/di. düzeyindeki hipertirisemi ABY'de genel-

Iikle mevcuttur.Yaygın doku hasarı ile birlikte olan kata-

bolik hastalarda çok daha yüksek serum Urik asit degerieri 

gözlenebilir.( 10 ) 

Klinik olarak pankreatitise ait bir bulgu olmadıgı 

halde böbrek amtlaz atılımının azalmasına baglı olarak 

serum arnilazında yükselme görtilebilir.Amilaz düzeyindeki 

artış genellikle hafiftir ve normalin iki katından azdır. 

Belirgin azotemiyi takiben kısa bir süre içinde 

narmosttik normokrom biranemi gelişir ve Htc'te %20-30 

degerieri arasında sabitleşir.Bu anemi eritrositlerin ya-

şam sUrelerinin kısalmasına baglı oldugu kadar eritropoez-

r inde azalmasınada baglıdır.HemodilUsyon,gastrointestinal 

kan kayıpları, infeksiyonlara ve ilaçlara baglı olarak erit-

rapoezln suprese olması anemiye yol açan diger faktörler-

dir.ABY'nln ileri dönemlerinde kemik iliginin azalmış 

trombosit yapımına bagl.ı olarak hafif derecede bir trombo-

sitopeni görUlebilir.KoagUlasyon bozuklukları ile beraber 

trombosit fonksiyonlarındaki _n,teliksel defektler ABY'de 
c ,, 

kanama egitimine yol açar.ABY intravasküler hemolizi taki-

ben oluşabilir,yada DtC,TTP,HüS ve SLE gibi maJör hemato-

loJik belirtiler gösteren hastalıklar veya vasküler hasta-

lıkların komplikasyonu olarakta gelişebilir. 

TUm ABY'li hastaların o/o 30-?0'i enfeksiyon ile 

komplike olur ve enfeksiyonlar morbidite ve mortalitenin 
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önde gelen nedenlerindendir.Enfeksiyon respiratuvar sistem 

urtner sistem,yada operasyon bölgelerinden kaynaklanabilir 

Septisemi gelişimi sıktır ve gram (+) hemde gram (-) mikro­

organizmalar neden olabiltr.Operasyon bölgesindeki abseler 

(özellikle intraabdominal olanlar) eger teşhis edilip, er­

kenden hızlı bir şekilde tedavi edilmezse kötli prognoz 

gösterirler.Her ne kadar hUylik oranda enfeksiyondan sorum­

lu olan faktörler tam olarak acıga kavuşturulamamışsada 

intravenöz inftizyonlar ve kateterizasyonlarla normal ana­

tomik bariyerlerin kırılmasının enfeksiyonlara yol açabi­

leceği dUşUntilUyor.Lökosit fonksiyon bozukluğu,Ak yapımı 

yetersizliği ve immun cevap bozukluğu şeklindeki immun de­

fans dtiştikltigU,infeksiyon sıklığından sorumludur.üreminin 

enfeksiyona bağlı ateşi gözden saklayabileceği unutulmama­

lıdır. 

ABY'deki kardiyovasktiler komplikasyonlar su ve tuz 

tutulması ile ilgili CHF,HT, aritmiler ve perikardit'tir. 

Hafif HT vakaların% 15-25'inde ve genellikle oliglirinin 

ikinci haftasında görtiltir.HT genellikle ekstraseliiller 

sıvı ytiklenmesine,ancak bazen _ar.tmıs , renin-anjiotensin ak­

tivasyonuna bağlıdır.ABY'li vakaların% 20-30'u supravent­

rikliler aritmilerle kampiike olabilir.CHF,elektrollt anor­

malltkleri,digital tntoksikasyonu,perikardit ve anemi bu 

arttmilerin bilinen sebepleridir.Perikardit belkide erken 

dializ tedavisinden dolayı son zamanlarda nadir görtilmek­

tedir. 
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ABY'de nöroloJik anormalliklerde sıktır.Dializ ya-

pılmamıs hastalarda letarJi,somnolans,konftizyon,dezoryan­

tasyon,flapping tremor,aJitasyon,myoklonik kas seyirmeleri 

ve Jeneralize nöbetler görtilebilir.Bu nöroloJik anormal-

likler çok sıklıkla yaşlı hastalarda görtiltir ve diyalize 

iyi cevap verir. 

Anoreksi,bulantı kusma,ileus gibi abdeminal şika-

yetler ABY'de sıktır.Akut hastalıgın yarattıgı stres ve 

hemostatik anormallikler vakaların o/o 10-30'unda Gl kanama-

lara yol açar.Ancak bu kanamalar genellikle hafiftir ve 

konservatif tedavi ile kontrol altına alınabilir. 

3-Politirik faz:GlomerUl filtrasyon oranı artıptaBUN ve 

serum kreatinin konsantrasyonu daha fazla ytikselmedigi za-

man ABY'nin iyileşme dönemi başlar.Oligtirik ABY'de idrar 

voltimUnUn progressif artışı iyileşme döneminin habercisi-

dir.Genellikle ilk gUnlerde idrar volUmU her gUn iki katı-

na çıkar,bazı vakalarda ise bir kaç gUn gUnltik idrar mik-

tarı 2 lt'nin listline çıkabilir.NonoligUrik hastalarda be-

lirgin birditiretik faz genellikle gözlenmez.BUN'un 50, 

serum kreatinin konsantrasyonunun 5 mg/dl.'nin listlinde ol-
< ,, 

dugu vakalarda iyileşme fazı ortalama oligtirik olanlarda 

15-25 gUn,nonoligUrik olanlarda 5-10 gUndUr.ABY'nin enfek-

siyon Gl hemoraJi,sıvı ve elektrolit bozuklugu ve kardiyo-

vasküler disfonksiyon gibi maJör komplikasyonları iyileşme 

döneminde de devam edebilir veya ilk olarak bu dönemde or-

taya çıkabilir. tyi leşme fazında inatçı glomertiler ve tubu-

18 



ıer anormalilkler aşırı sıvı artışına veya kaybına veya 

elektrolit bozukluguna yol açabileceginden bu dönemde dik-

katli kilo takibi,alınan ve çıkarılan sıvı miktarının ta-

kibi ve hastanın klinik olarak izlenmesi çok önemlidir. 

özellikle rhabdomyolizisli hastalarda iyileşme döneminde 

hiperkalsemt olabilir.Bu komplikasyonun sebebi açık degil-

dir.Her ne kadar renal fonksiyonlardaki dUzelme iyileşme 

fazının ilk iki haftasında belirginsede ABY'yi takiben 

yaklaşık 1 yıl kadar devam eder. GlomerUler ve tubuler 

fonksiyonları gösteren bazı hassas testler,ATN'yi takiben 

böbrek fonksiyonlarındaki hafif defektierin kalıcı olabi-

lecegini göstermistir.Bununla beraber hastaların bUyUk bir 

çogunlugu klinik olarak renal fonksiyonlarını tamamen ka-

zanırlar ve sonrada renal disfonksiyon veya HT gibi kamp-

likasyanlara ait hiç bir delil kalmaz.ABY'de mortalite 

degişik derilerde o/o 30-60 arasında degişir.Mortalite ora-

nı postoperatir ve travmatik hastalarda en yUksek (o/.50-70) 

medikal (ilaçlara baglJ) kökenli olanlarda orta derecede 

(o/.30-50), obstetrik kökenli olanlarda ise en azdır(o/.10-20) 

( 8 >.Yaşın ileri olması,altta Y,atan ciddi bir hastalıgın 
< ,, 

olması ve ABY boyunca medikal bir takım komplikasyonların 

ortaya çıkması mortalite oranını arttırır.NonoligUrik ABY 

oligUrik olana oranla daha az morbidite ve mortaliteye sa-

hiptir.Enfeksiyonlar,sıvı ve elektrolit bozukluguna baglı 

gelişen komplikasyonlar,Gt hemarajller ve altta yatan pri-

mer hastalıgın ilerlemesi ABY'de mortaliteye yol açan ma-
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,iör sebeplerdir. 

AYIRICI TANI: Prerenal < renal hipoperfüzyon >,postrenal 

(idrar akımında obstrUksiyon>,diger intrarenal bozukluklar 

(gloruerUlonefritler,renal interstisyel ve vasküler hasta­

lıklar> böbrek fonksiyonlarını bozarak benzer klinik send­

roma yol açacaklarından,ATN'nin bunlardan ayırımı yapılma­

lıdır.ATN'ye zıt olarak prerenal,postrenal ve diger intra­

renal glomeruler ve vasküler hastalıklar spesifik olarak 

te da v i e d i I e b i I i r I e r . 

Ekstrarenal sebeplere baglı olarak gelişen renal 

perfüzyon azalması,gUnlUk endoJen nitroJen yUkUnUn atılma­

sını engelleyecek derecede glomeruler filtrasyon hızının 

azalmasına yol açabiltr.Bu ekstraselltiler sıvı voltimUnU 

arttırmak,kardiyak autputu arttırmak veya böbrek perfüzyon 

basıncını arttırınakla saglanabilir.Renal fonksiyonun azal­

dığı hastaların hikayesinde agırlık veya voltim azalması 

veya kardiyak autputtaki azalmayı gösterecek semptomlar 

dikkat I ice araşt ır ılmal ·ıdır. 

Renal bozukluğu olan her hastada ortastatik hipo­

tansiyon ve tasikardi,Juguler venöz nasınç,kardiyak fonk­

siyon,deri turgoru ve mukoz mebranlara dikkat edilerek 

yapılacak bir fizik muayene çok önemlidir. 

Her renal yetmezlik vakasında idrar akımını engel­

leyecek tiriner traktusun her hangi bir seviyesindeki bir 

obstrüksiyon araştırılmalıdır.Bu tür ABY genellikle rever­

sihidır ve yaklaşık% 1-10 oranında görtiltir.Mesane boynu -
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nun anatomik (prostat hastalıkları> veya fonksiyonel (or ­

ganik veya ilaca baglı nöropati) obstrüksiyonuna baglı id­

rar retansiyonu ABY'nin nisbeten sık rastlanan bir sebebi­

dir ve suprapubik palpasyon ve perktisyonla degerlendirile­

bilir,ayrıca tek bir seferlik mesane kateterizasyonu ile 

boşattım sonu rezidtiel voltirnde ölçtilebiltr.Ost tiriner trak 

ttis obstrtikstyonları ABY'nin daha sıklıkla rastlanan se­

beplerindendir,çUnkti iki Ureterde aynı zamanda obstrüksi­

yon olması veya tireterin birinde obstrüksiyon varken diger 

taraf böbreginin olmaması veya agır bir hastalıgının ol­

ması gerektr.Bilateral tiriner traktUs obstrtiksiyonu;retro­

peritoneal fibrozis,tUmör veya abse gibi yer kaplayan olu­

şum,cerrahi kazalar ve bilateral intraUreterik oklUzyonel 

taş lar,kan pıhtılarına baglı olarak gelişebilir.( 8 >Post­

obstrUktif renal yetmezligi degerlendirmek için dikkatli 

bir rektal ve pelvik araştırma gereklidir.Direkt batın 

grafisi retroperitoneal bir hastalıgı veya radyoopak bir 

taşı gösterebilir.Eger . tist tiriner traktus obstrtiksiyonu 

USG ile ekarte edilemezse,infUzyon pyelografi,CT veya ret­

rograd pyelografiye gerek olabilir. 

idrar akımı obstrUksiyonu böbreklerde de olabilir. 

Bu tUr intrarenal obstrüksiyonlar Urik asitltUmör kemote­

rapisinde>,oxalic asit (etylen glycolun aşırı dozu,metho­

xyfluran anestezisi,ince barsak bypassı>,methotrexate (in­

soluble metabolitleri) gibi eriyebilirltgi zayıf olan mad­

deler ve belkide myeloma proteinlerine baglı olabilir. 
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Pre ve postrenal bozukluklar ekarte edildikten son-

ra sıra renal vaskiller bozukluklar,glomerlilonefritler ve 

interstisyel nefritis gibi spesifik renal bozukluklar üze­

rinde dUşUnmeye geltr.Bunların renal fonksiyonların bozul­

masında aynadıkları rol yasa göre degişir.Erişkinlerde 

renal fonksiyonlarda azalmaya yol açan sebepler içinde bu 

spesifik bozukluklar o/o 5-10 oranında görtiltir.Ancak pediat­

rik populasyonda ise bu oran o/o 40-60 kadardır.Bu bozukluk­

lar ATN'de daha az sıklıkla görtilseler bile,her renal fonk 

siyon bozuklugu vakasında dtişlinlilmelidirler.Bunlar spesi­

fik tedaviye iyi cevap verirler. 

Renal yetmezligin terminal fazında olan bir hasta 

eger renal fonksiyonları gösteren bir bilgi yoksa ilk gö­

rtildtigtinde ABY ile karıştırılabilir.ABY vakalarında agır 

kanama olmadıgında derin biranemi bulunmaması,idrarın hi­

postenlirik veya izostenUrik olmaması,grafide böbrekterin 

ktiçtik görlilmemesi ve KBY'ye ait osteodistrofi,eski HT ve 

perikardit gibi bulgul~rın yerleşmemiş olması ile ayırım 

yapılmaya çalışılır.( 24 >Ancak amyloidoz,polikistik has­

talık,diyabetik glomeruloskleroz,skleroderma ve hızlı iler 

leyen glomerulonefrit gibi bazı böbrek hastalıkları termi­

nal evrede de olsa böbrekler ya normal cesamettedir yada 

btiyUmliştUr.Bu nedenle ABY'nin reversible formları ile ter­

minal evredeki bir KBY'nin ayırımını yapmak için sUrekli 

bir inceleme veya nadiren renal biopsiye gerek olabilir. 

idrarakımının incelenmeside renal fonksiyon bozuk-
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ıuguna yol açan sebebtn belirlenmesinde fikir vertr.ATN'de 

komplet antiri nadirdir.Total antirinin muhtemel sebepleri; 

kampJet bilateral Ureterik obstrUksiyon,difftiz kortikal 

nekroz,hızlı ilerleyen glomertilonefrit ve bilateral renal 

arter tıkanıklıgıdır.Gtinltik idrar autputundaki geniş dal­

galanmalar intermittan obstrtiktif Uropatiyi dUşUndUrUr. 

Politiri(3 lt/gtinden fazla> parsiyel tiriner traktUs obstrtik 

siyonunun işareti olabilir.Bu renal konsantrasyon yetene­

gindeki bir defekte sekonder olarak gelişir.Her ne kadar 

oligtiri ABY'nin en önemli vasfı kabul edilirsede,bir çok 

hastada gtinltik idrar volUmU bir lt'den fazladır.Bu durum 

nonoligtirik ABY diye nitelendirilir. 

Renal fonksiyon bozuklugunun ayırıcı tanısında, id-

I rar sedimentinin incelenmesinin çok hUylik bir önemi vardır 

Sedimentin bir kaç forme eleman veya sadece hyalen silen­

dirleri içermesi kuvvetle prerenal azotemi veya obstrtiktif 

Uropatiyi dtişUndUrtir.ATN'de hastaların H 75'inden fazla­

sında kahverengi pigmentli selllller silendirler ve pek çok 

ta renal tubuler epitelial hUcreler gözlenmiştir.Erttrosit 

silendirleri,böbregin glomertiler veya vaskiller enflamatu­

var hastalıgının nadirende ATN'nin varlıgını gösterlr.Çok 

sayıda polimorfontikleer ltikositlerin varlıgı akut difftiz 

interstisyel nefrit veya papiller nekrozu gösterlr.Eozino­

filik silendirler (idrar sedimentinin hansel boyası ile 

boyanınası ile> akut alterJik interstisyel nefrit tanısını 

destekler.Kahverengi pigmentli grantller silendirlerle bir-
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likte idrarda gizli kanın pozitif olması(hemattiri olmadan) 

hemoglobintiri veya miyoglobinUriyi gHsterir.Taze sıcak id­

rarda çok sayıda tirik asit kritallerinin bulunması akut 

Urik asit nefropatislni gösterirken,çok sayıdaki oxalic 

asit ve hippurik asit kristalleri etilen glikol toksisite­

sini dtişUndUrUr.( 8 > 

Oligtirik hastalarda ATN'yi prerenal azotemiden ayır 

mada idrar içeriginin kimyasal analizide önemlidir.Bunlar 

aşagıdaki tabloda gösterilmiştir. 

LABORATUVAR TESTI: PRERENAL AZOTEMi ATN 

ldrar dans i tes i > ı020 < ıo20 

idrar Osmolalitesi(mosm/kg> > 500 < 400 

Idrarda sodyum < mEq/ ı t > < 20 > 40 

tdrarda tire <mg o/o) > 2 < 2 

idrar 1 plazma kreatinin > 40 < 20 

idrari plazma osmol > 2 < ı ' ı 

önceden diUretik ·aıınımı,glikozUriye baglı osmotik 

diUrez,bikarbonatUri ve ketontiri,su ve sodyumun renal tu­

buler reapsorbsiyonunu etkiliyerek idrar kimyasında degi­

şiklik yapar. 

tdrar Urik asit/kreatinin konsantrasyonu oranının 

ı'den bUyUk olması ABY'nin sebebinin akut Urtk asit netro­

patisi oldugunu gösterebilir. ( 8) 

Nadiren renal fonksiyon azalmasının sebebi belirgin 

degildir.Diger vakalarda ATN için atipik kabul edilen özel 
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likler (renal yetmezilgin derece derece başlaması,obstrUk­

tif Uropatı olmadan antiri gelişmesi,anlamlı hematUri,var 

olan sistemik hastalık,uzamış oligUri) mevcuttur. 

Bu tip atipik özellikler;wegener hastalıgı,SLE,Good 

pastör sendromu veya hızlı ilerleyen glomertilonefrit gibi 

tedavi edilebilir renal parankimal hastalıgı gösterebildi­

ginden dolayı bu tip özelliklerin varlıgında veya renal 

yetmezilgin sebebi belirgin olmadıgında renal biopsi endi­

kasyonu olabilir. < 8 ) 

TEDAVt:ABY'de tedavide ilk prensip böbrek fonksiyonlarını 

bozan sebebin ortadan kaldırılmasıdır. 

Prerenal faktörler,obstrUktif Uropati,glomerulonef­

rtt,renal vasküler ve interstisyel hastalıklar gibi durum-

lar araştırılmalıdır.Akut tubuler nekrozun varlıgında bile 

hem sirkulasyonu dilzeltmek hemde iyileşmeyi çabuklaştırmak 

amacıyla prerenal faktörler dtizelttlmeltdir.Prerenal fak­

törlerin dUzeltildigi oligtirik hastalarda, idrar akımını ar 

tırmak için gUçlU loop dturetikler yada mannttol kullanımı 

yaygınlaşmıştır.Potent diuretiklere ragmen oligtirik kalan 

vakalarda dUşlik doz t.V dopamin 1nfU~onu [1-3<ug/kg)/dak] 

renal kan akımını artırabilir ve patent diuretiklere karşı 

diurez cevabını oluşturabilir. Bu tedavide temel dtiştince; 

ABY'de prerenal faktörlerin düzeltilmesi ve idrarakımının 

saglanması ile nonoligUrik forma geçilebilecek bir dönem 

oldugudur.Yapılan araştırmalarda nonoligtirik ABY'de,morbi­

dite ve mortalitenin oligtirik olandan daha dUşlik oldugu 
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gHsterilmiştir.Bununla beraber ABY'de oligtirik yetmezilgi 

daha az morbidite ve mortaliteye sahip nonoligtirik forma 

dönUstUrmek için potent diuretiklerin ve doparninin kulla­

nımı için daha fazla ve kontrollu çalışmalara ihtiyaç var­

dır. ( 8 > 

Konservatif tedavi ile ABY'nin bir çok bulgusu kont­

rol altına alınabilir. tntravasktiler voltim eksikliği düzel­

tildikten sonra verilecek sıvı ölçülen output ve tahmin 

edilen insensible kaybın toplamı kadar olmalıdır.Na ve K 

ise ölçülen kayıptan fazla verilmemelidir.Gtinltik olarak 

hastanın sıvı bilançosunun ve vücut ağırlığının izlenmesi 

ile verilecek olan sıvı miktarı ayarlanır.tyi tedavi edi­

len ABY hastasında gUnlUk kilo kaybı 0,2-0,3 kg kadardır. 

Daha fazla olan kilo kaybı katabolizmanın arttığını,yada 

volUm azalmasını,daha az olan kayıplar ise aşırı tuz ve su 

verildiğini dUsUndtirmelidir. 

Pek çok farmakoloJik aJan en azından kısmen böbrek­

lerden itrah edildiği için, bu aJanların kullanımında ve 

dozlarının ayarlanmasında son derece dikkatli olmak gere­

kir. 

Serum Na konsantrasyonu sıvı tedavisinde yol göste ­

ricldir.Serum Na konsantrasyonunundaki dilsUs total vücut 

sıvısındaki bir fazlalığı gösterirken,ytiksek olması ise 

vlicutta sıvı eksikliğini gösterir. 

Katabolizmayı minimale indirmek için günlUk karbon­

hidrat alımı en az 100 gr olmalıdır.Son zamanlarda bazı 
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çalısmalar cerrahi işlemleri ve travmayı takiben ortaya 

çıkan ABY vakalarında i.V yolla mix aminoasit ve hiperto­

nik gitkoz veya izotonik NaCl verilmesinin morbidite ve 

martaliteyi azalttıgını göstermektedir.Parenteral hiperali 

mantasyon bir takım komplikasyonlara yol açabileceginden 

bu tür nutrisyon alışılmış alimantasyon yöntemlerinin başa 

rılı olmadıgı katabalik vakalarda kullanılmalıdır.Eskiden 

protein katabolizmasını ve BUN'un yükselme oranını azalt­

mak için anabolik androJenler kullanılırdı. Güntimüzde bu 

tür tedavi pek kullanılmamaktadır. 

Nekrotik dokuların uzaklaştırılması veya debridmanı 

ateşin kontrol altına alınması ve erken spesifik antimikro 

bial tedavi katabolizmayı mintınale indirecek diger faktör­

lerdir . 

ABY'de hafif metabolik asidoza serum bikarbonat dü­

zeyi 10 mEq/lt nin altına dtişmedigi sürece müdahale edil­

mez.Akut olarak alkali madde verilmesi ile asideminin hız­

lı olarak düzeltilmesi iyonize Ca konsantrasyonunu dUştire­

rek tetaniyi presipite edebilir.Hipokalsemi genellikle a­

semptomatiktir ve nadiren spesifik tedavi gerektirir.Hiper 

fosfatemi 30-60 aluminyum hidroksitin günde 4-6 defa oral 

olarak verilmesi ile (fosfat emilimini engelleyerek> kont­

rol altına alınabilir.Hiperfosfateminin derin oldugu has­

talarda erken dializ ve alimantasyon yUkselmis serum fos­

fat konsantrasyonunu kontrol altına almada yardımcıdır. 

Teshiste akut tirik asit nefropatisi dUsUnülmedigi 
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sürece ABY'ntn sekonder htperUrisemtsinde genellikle allo­

purtnol kullanılmaz.(BJAzalmıs glomertiler filtrasyon ora­

nından dolayı filtre edilen Urik asit yUkU ve dolayısıyla 

tntratubuler tortu azdır.Aynı zamanda hipertirisemiye kar-

şın,bilinmeyen sebeplerden dolayı,klinik olarak gut'un ABY 

ile kampiike olması nadirdir. 

Htc'in ve dıskıda gizli kanın dikkatlice izlenmesi 

Gi kan kayıplarının erkenden meydana çıkarılmasında önem-

lidir.Eger Htc'te renal yetmezilgin derecesine oranla daha 

hızlı bir dtistis olursa anemi yapan alternatif sebepler a-

raştırılmalıdır. 

KonJestif kalp yetmezilgi ve HT voltim yüklenmesini 

gösterir,uygun olarak tedavi edilmeli ve digoksin gibi pek 

çok ilacın bUyük oranda böbreklerden atıldıgı unutulmama­

lıdır.Eskiden ileri stirtildUgti gibi HT volUm yüklenmesi ol-

madan da varolabilir.Hiperreninemi gibi faktörler hipertan 

siyona yol açabilir. 

Bazı ciddi vakalarda cimetidine,ranitidine gibi se-

lektif H reseptör blokeriert Gi kanamayı önlemede yarar-

lıdır.Ancak henUz ABY'de denenmemiştir. 

Enfeksiyonları önlemek ~e erk~n dönemde teshis et-

rnek için normal anatomik bariyerleri korumak amacıyla,uzun 

sUreli mesane kateterizasyonlarından sakınmak,agız ve cilt 

bakımı,erken mobilizasyon, t.V girişim bölgelerinin ve tra-

keostomi alanının temizlenmesi gerekir.Ateşin ve şüpheli 

enfeksiyon odagının belirlenmesi için akcigerler,açık ya-

28 



ralar,Uriner sistem ve i.V girişim bölgeleri incelenmeli­

dir. ( 24 > Hiperpotasemt ABY'de daima var olan bir tehli­

kedir.Serum potasyomunun 6 mEq/lt'den az oldugu hafif yUk 

selmeler,bUtUn potasyum kaynaklarının kesilmesi ve sıkı 

laboratuvar incelemelerle en iyi şekilde tedavi edilir. 

Eger serum potasyumu 6,5 mEq/lt'den bUyUk degeriere ula­

şırsa ve özellikle EKG degişiklikleri belirirse aktif te­

daviye geçilmelidir. { 24 >Bu tUr htperpotasemide tedavi 

acil ve acil olmayan diye ikiye ayrılır.Acil tedavide: 1) 

intravenöz Ca ( Y.lO'luk kalsiyumklorid solusyonundan 5-10 

ml monitör takibiyle) iki dakikadan uzun bir sürede veri­

lir.2>Bikarbonat 44 mEq t.V olarak beş dakikadan daha uzun 

bir sUrede verilir. 3) tnsulin ve glikoz verilir <Y.20'lik 

gitkoz solusyonundan 200-300 ml'ye 20-30 U.kristalize in­

sulin katılarak t.V olarak otuz dakikadan daha uzun bir 

sUrede verilir.Acil olmayan tedavide sodyum polystyrene 

sulfonate gibi K baglayan iyon exchange sakızları verilir. 

Bu 25-50 gr dozunda 3-4 saat ara ile agızdan verilir ve 

konstipasyonu önlemek için beraberinde Y. 20'lik sorbitol­

den 100 ml verilmelidir.Agızdan ilaç alamayan hastalara 50 

gr sodyum polystyrene sulfonate ve 50 gr sorbitol 200 ml' 

lik sıvı içinde 1-2 saat aralarla lavmanla verilebilir. 

inatçı hiperkalemide hemodiyaliz gerekebilir. < 24 

Komplikasyonların gelişimini önlemek için ABY'nin 

erken döneminde dializ kullanımına gittikçe artan bir egi­

lim vardır.Erken dializ kullanımı sıklıkla tedaviyi kolay-
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laştırır,daha serbest sıvı ve K alımına olanak verir ve 

hastanın genel rahatlıgını sağlar. 

Mutlak dial iz endikasyonları. ( 8 > 

ı- Semptomatik Uremi(genellikle SSS ve GiS bulguları 

ile belli olur. 

2- Inatçı hiperkaleminin gelişmesi. 

3- Medikal tedaviye cevap vermeyen agır asidemi veya 

sıvı yüklenmesi. 

4- Perikarditis 

üremik semptomların önlenmesinde nonkatabolik,non­

oligtirik hastalar seyrek olarak dialize ihtiyaç gösterir­

ken,katabolik,travmatize hastalarda günllik dializ gerekli­

dir.Çogu kez peritoneal dializ hemodialize tercih edilir. 

Peritoneal dializ özellikle seyrek dializ gerektiren non­

katabalik ABY vakalarında gereklidir. 

öNLEME:ABY'de mortalite ve morbiditenin yüksek olmasından 

dolayı,profilaktik tedavi özel bir anlam kazanır.ABY geli­

siminde yUksek risk altında olan hastaların belirlenmesi 

gerekir ki bu hasta grubu;multiply travma,yanıklar,rhabdo­

miyolizis,gtiçlti nefrotoksinleri alan kisller,renal kan 

akımında kesintiye yol açan operasyon geçirmiş kişilerden 

oluşur.Bu hastalarda optimal intravasküler voltim,kardiak 

autput ve idrar akımını sağlamak için özel dikkat göster­

melidir.GtiçlU nefrotoksik ilaçların kullanımında dikkat 

edilmelidir.KardioJenik şok,sepsis ve gebelikte eklampsi­

nin erkenden tedavisi ABY gelişimini azaltır. 
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GEBELIKTE ABY:ABY' i gebeltgin genellikle erken yada geç 

dönemlerinde ortaya çıkar.Gebeligin ilk trimesterinde ABY 

genelde steril olmayan nonterapotik abortuslar sonucu gelt­

şir.Bu vakalarda voltim azalması,sepsis ve nefrotoksinler 

ABY'ye yol açar.Bu tUr ABY vakaları steril abortusun gtinti­

mtizde yaygınlaştırılması ile önemli derecede azalmıştır. 

ABY aynı zamanda aşırı postpartum kanamalarda ve gebeliğin 

son dönemlerinde de preeklampsi sonucu gelişebilir.Bu tip 

ABY vakalarının btiytik bir kısmında tUm böbrek fonksiyonla­

rı geri döner.ABY'li gebe kadınların az bir kısmında böb­

rek fonksiyonları normale dönmez ve bu vakalarda diffüz 

kortikal nekrozun histoloJik bulguları görtiltir.Bu durum 

abruptio plasentaya bağlı agır kanamalar sonucu gelişir ve 

intravasküler koagUlasyonun klinik ve laboratuvar bulgula­

rı ile birliktedir.Komplike olmayan gebeilgi takiben 1-12 

hafta içinde ortaya çıkan nadir bir ABY tUrU tanımlanmış­

tır ki bu da postpartum glomerulosklerozis olarak isimlen­

dirlmiştir.Her ne kadar .daha hafif vakalar tanımlanmışsada 

bu tUr ABY genellikle hızlı gelişen, irreversibl böbrek 

yetmezliği ile karakterizedir.J;lu, vaka, l.arın tUmti mikroangio 

patik hemolitikanemi ile birliktedir.Renal histopatoloJik 

değişikliklerin malign HT ve sklerodermadan ayırt edilmesi 

olanaksızdır.Bu bozukluğun fizyopatoloJisi henUz tarif e­

dilememiştir.Heparin tedavisinin savunulmasına rağmen he­

nUz hiç bir tedavi şekli sUrekli olarak başarılı olamamış­

tır. < 8 > 
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HEPATORENAL SENDROM:Hepatorenal sendrom ilerlemiş karaci-

ger hastalıgının lklinik,laboratuvar ve anatomik olarak 

diger renal disfonksiyonalara ait bir bulgunun olmadıgı) 

ciddi bir komplikasyonudur.Renal yetmezlik genellikle oli­

gUri,dlkkate deger olmayan idrar sediment! ve dUşlik Na 

konsantrasyonu ltO mEq/lt) ile birliktedir. l 8 )Bu sendrom 

genellikle sarılık,asit,hepatik emsefalopati ile kampiike 

olmuş ilerlemiş hepatik strozda gelişir.Bazen komplike ful 

minan hepatitte de gelişebilir.Renal yetmezilgin mekaniz­

ması bilinmiyor.Böbrekte histopatoloJik değişikliklerin 

olmaması ve hepatarenal sendromlu donörden alınan böbregin 

karaciğer hastalıgı olmayan bir kişiye transplante edilme­

si ile normal fonksiyonlarını yeniden yUklenmesi fonksiyo -

nel bir defekti göstermektedir. 

Hepatarenal sendromda tedavi genellikle başarısız­

dır.Sirozlu hastada hepatarenal sendromu presipite edecek 

manevralardan,bUyUk intravaskUler sıvı kayıplarındanlfazla 

parasentez ve agressif .diUretik kullanımı ile) kaçınılma­

lıdır.Bu sendrom prerenal azotemiyi taklit ettiği için 

dikkatli bir şekilde intravaskUl~r volUm arttırılınaya ça­

lısılmalıdır.Bir kaç vakada portakaval shunt,abdominal ve ­

nöz shunt veya uzamıs hemodializi takiben iyileşme görUI­

mlistUr.Bu tedavi yöntemleri henUz kontrollu olarak denen ­

memiştir.Abdominal venöz shunt peritontt, intravaskUler koa 

gUlasyon ve pulmoner konJesyonla birlikte olabilir.Hepatik 

fonksiyonlardaki dUzelme s ıklıkla renal fonksiyonlarda da 
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paralel bir dtizelmeye yol açar. 

Hem hepatik hemde renal disfonksiyona birlikte yol 

açabilecek:Enfeksiyonlar, (Leptospirozis, immun komplex olu­

şumu ile birlikte olan hepatitis gibi> tokstnlerlaminogli­

kozidler,karbontetrakloride) dolaşım sistemi hastalıkları 

(agır kalp yetmezligi,şok) gibi mutlaka ekarte edilmelidir 

Ayrıca karaciger hastalıgı olan sarılıktı kişilerde ATN,un 

çabuk gelişebilecegi özellikle unutulmamalıdır.( 8 ) 
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FtBRtNOJEN: 

FibrinoJen koagtilasyonun ortak yolunda fibrine çev­

r·ilen bir plazma proteinidir.Fibrin kan pıhtısının fizik­

sel temelini oluşturur ve kalıcı hemostatik tıkacın çatı­

sını sağlar.FibrinoJen aynı zamanda normal trombosit fonk­

siyonları ve yara iyileşmesi içinde gereklidir.( 23 ) 

BIYOKtMYASI:FibrinoJen o/o 3-5 karbonhidrat içeren nispeten 

çözülemez bir glikoproteindir.Saflaştırılmış fibrinoJen 

trombin ile o/o 95-97 pıhtılaşabilir.Teorik olarak bu maksi­

mumdur.ÇtinkU koagülasyon boyunca malektilUn o/o 3-5 'i fibri­

no peptitler olarak kaybedilir.Ytiksek oranda saflaştırıl­

mış human fibrinoJeninin molektil ağırlığı 340000 dır.(33) 

FibrinoJen molektilti Uç tanesi yüksek çekim gUcUne sahip 

ı Ca++ baglayıcı böltimler içerir.FibrinoJen molektiltintin ter-

• siyer yapısı iyi tanımlanamamıştır.Bazı çalışmalar,birbir­

leriyle ince flamanlarla bağlı Uç noduler subUniteden oluş 

tugunu,bazı çalısmalar ise fibrinoJenin dimerik bir yapısı 

olduğunu ileri stirer.Mol·ektiltin her bir yarısı Uç tane fa­

kat özdeş olmayan polipeptit zincir çiftleri içerir.(alfa, 

beta,gamma ki bunlarında molekUl agırlıkları sırasıyla 

73000,60000,50000 dir>.Molektiltin iki yarısı Uç tane intra­

dimer distilfide bağı ile bağlıdır ve her bir yarım içerdi­

ği Uç zincir,zincirler arası disUlfide bagları ile sıkıca 

bağlıdır.FibrinoJende Uç çift N terminal aminoasit kalın­

tısı mevcuttur. Insan fibrinoJeninde bunlar alanin veya as­

paragine (alfa zincir),pyroglutamik asid (beta zincir) ve 
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tirozin <gamma zincir) dir. Iki çift peptit trombin etkisi 

ile fibrinoJen molekUlUnden proteolitik olarak uzaklaştı­

rılır.Bunlar A ve B fibrinopeptitleri olarak isimlendiri­

lir ve N terminallerinin alfa ve beta zincirlerine tekabUl 

eder.Gamma zincirlerinin terminal peptitleri trombin etki­

si ile uzaklaştırılamazlar.B fibrinopeptiti kimyasal ola­

rak homoJendlr,fakat A peptidin iki subUniti(AY ve AP>lzo­

le edilmtsttr.B ftbrtnopepttdtn uzaklaştırılması koagUlas­

yon için gerekli degildir ve çogunlukla A fibrinopeptidin 

ayrışmasından çok daha yavaş ilerler.KoagUlasyon A fibri­

nopeptidin bilyUk bir kısmı ayrılmayana kadar başlamaz.Bazı 

yılan zehirleri A fibrinopeptidt uzaklaştıran enzinler içe 

rir.Detaylı çalışmalarda hayvan oriJinli fibrinoJenterin 

insan proteinleri ile arasında küçük fakat belirgin fark-

ları oldugu ortaya çıkmıştır. 36 ) 

BtYODtNAMtGt:FibrinoJen karacıgerin parankimal hücrelerin­

den sentezlenir.< 12 >Bu proteinin total vticut reservinin 

% 75' i plazmada bulunpr.Plazma konsantrasyonu normalde 

160-415 mg/dl.civarındadır.FibrinoJen daha az miktarda 

ltmphytede mevcuttur ve hepati~ (lenf~~iklerle sirkUlasyona 

katılabilir. tmmunofloresan tekniklerle pek çok dokuda gös­

terilebilir.tzotopla işaretlenmiş fibrinoJenle yapılan ge­

niş çalışmalar,fibrinoJenin katabolizmasının,kinetiginin 

komplike oldugunu göstermiştir.insan fibrinoJeninin devir 

oranının 1,7-5 g/gUn <30-60 mg/kg/gUn) oldugu gösterilmiş­

tir. ( 23 ) Herediter afibrinoJenemili hastalarda gösteri I-
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dtgi gibi biyoloJik yarı ömrti 3-5 gUn arasında degişir.Ka­

tabolizması sUrekli olarak devam eder.FibrinoJen kataboliz 

ması pek çok fizyoloJik faktörle artar.{ Bu faktörlerden 

agır eksersiz alfa zincirlerinde agır yıkıma yol açar>.Bu 

durum normalde kanda fibrinopeptit A'nın az miktarlardaki 

varlıgını açıklayabiltr.FtbrinoJen katabolizmasının invi­

vo kısımları bilinmiyor,fakat yıkımın endotel tarafından 

tamamlandıgı ve ekstravasküler sahalarda da artan oranlar­

da gerçeklestigi gözükmektedir. 

FibrinoJen bir akut faz reaktanıdır ve tiretimi çok 

çeşitli nonspesifik stimuluslarla artabilir. Muhtemelen 

feed-back kontrol etkisi olan FDP'nin plazma seviyelerinin 

fibrinoJen sentez oranında önemli regtilatörler oldugu hak­

kında indirek kanıtlar vardır,fakat bu hipotez ştiphelidir . 

Trombin,prostoglandin El ve diger vazodilatatörler ile in­

san idrarından saflaştırılmış bir madde tavşanlarda fibri­

noJen tiretimini belirgin bir şekilde stimUle etmektedir. 

PiroJenler ve diger bak~eriyel extreler lökositler Uzerine 

etki ederek hiperfibrinoJenemiye sebep olurlar.Doku kUltUr 

lerinde,serbest yag asitleri insan karaciger dilimleri ile 

fibrinoJen sentezini arttırır.Bu fenomenlerden bir kaçının 

gerçekten regtilatör proçesi gösterip göstermedlgi henUz 

kesin degildir. 

FibrinoJen eksikliginde PTT,plazma protombin zamanı 

ve trombin zamanı uzar. 

FibrinoJen düzeyinin arttıgı durumlar:Kanser,infek-
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5 ıyonlar,lösemi,multiply myelom,FMF,ASKH,oral kontraseptif 

alanlar,sigara içenlerde. 

FibrinoJen düzeyinin azaldıgı durumlar: 

ı- Yapımazalması halleri(karaciger hastalıkları> 

2- Fibrinolizisin arttıgı durumlar(prostat kanserleri 

veya prostat operasyonlarından sonra vb. 

3- DtC hallerinde 

Herediter fibrinoJen hastalıkları: ( 22 ) 

Herediter afibrinoJenemta: Otozornal resesif geçer.Fib­

rinoJen sentezinde yetmezlik vardır.PTT,PTZ,trombin zamanı 

uzundur.TGT ve protrombin harcama testi normaldir. 

Herediter hipoftbrinoJenemia:Kan fibrinoJen düzeyi 

% 20-100 mg arasındadır.Bazı olgular otozornal dominant 

bazılarında otozornal resesif geçiş vardır.Laboratuvar bul­

guları herediter afibrinoJenemiye benzersede bozukluklar 

daha az şiddetlidir. 

Herediter disfibrinoJenemia:Nadir istisnalar dışın­

da lnkomplet otozornal dominant geçer.FibrinoJenin kalita­

tif bozuklugu sözkonusudur.PTZ degişik derecede uzamıştır. 

FibrinoJen düzeyi normal ancak koagülasyon aktivitesi azal 

mıştır. 
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FDP: 

FDP<Fibrin-ftbrinoJen yıkım Urtinleri) plazminin fib 

rin veya fibrinoJen üzerindeki proteolitik etkisi ile olu­

şan,çeşitli btiytikltikteki protein fragınanlarıdır.Varlıkla­

rının diagnostik önemi oldugu,DIC ve ftbrinoJenolizde yilk­

sek degeriere ulaşırlar.Kantttatif FDP ölçtimleri bir çok 

prensibe dayanır.örnegin,stafilokokal kUmeleşme,antifibri·­

noJen antibody ile kaplanmış latex partiküllerinin agltiti­

nasyonu, immunodiftizyon gtbt.Bu metodlardan hiçbiri ftbrin 

yıkım tirünleri ile fibrinoJen yıkım tirünleri arasındaki a­

yırımı yapamaz.Bu ayırım için daha karmaşık metodlara ge­

rek vardır. ( 36 ) 

FDP plazminin proteolitik etsi ile fibrtn veya fib -

rinoJenden oluşur. 5 

l.Sahfada plazminin fibrinoJene etkisi sonucu ilk ola­

rak X fragınanı oluşur.Bu fragınanın molektil agırlıgı 270000 

olup,yavaş pıhtılaşan bir Uründtir.Fibrin monomerleri ve 

fihrinoJenle reaksiyona gjrerek fibrin monomerlerintn po­

limerizasyonunu inhibe eder.Bu şekilde troınbinle rekabete 

girerek onuda bUyük ölçüde inhibe eder. 

2.Sahfada Y,D fragınanları ktiçUk peptitler oluşur. 

3. Sahfada ise D ve E fragınanları oluşur.D fragınanının 

molekUl agırlıgı 90000 kadardır.E fragınanının ise molektil 

agırlıgı tam bilinmemekle beraber 30000 ile 50000 arasında 

oldugu tahmin edilmektedir. 
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FDP'nin antikoagUlan etkilerin şöyle özetlenebilir. <22J 

ı- Trombin etkisini inhibe ederler. 

2- Fibrin polimerizasyonunu inhibe ederler. 

3- Fibrin polimerleri ile reaksiyona girerek anormal 

fibrin polimeri oluşumuna neden olurlar. 

4- Fibrin monomerleri ile komplex oluştururlar. 

5- Trombosit yüzeylerini kapiayarak trombosit fonksiyon 

bozukloguna neden olurlar. 

, 
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MATERYAL: 

Bu araştırma D.ü.Tıp Faktiltest lç Hastalıkları Kli­

ntgi NefroloJi Biriminde ABY tanısı ile yatırılarak takip 

ve tedavisi yapılan 25 hastada yapıldı 

Arastırmaya tabi tutulan hastaların: 

ı- Yas grubu: 17-70 yaş. 

2- Cins: 15 Kadın, 10 Erkek. 

3 -- Me s I e k : 14 Ev ha n ı m ı , 4 Ç i f t ç i , 4 i ş ç i , 3 Memur . 

4- EtiyoloJi: 

A- Prerenal:Bu grupta 2 hasta vardı.Her ikisinde de 

bulantı,kusma ve ishal sorumluydu. 

B- Renal:Bu grupta 19 hasta vardı. 

a-3 hastada intravasküler hernaliz sorumluydu.Vaka-

ların 2'sinde G6PD enzim eksikligi,birinde PNH saptandı. 

b-1 hastada Crush sendromu . 

c - 5 hastada abrapsio plasenta. 

d-4 hastada septik abortus. 

e-1 hastada dış gebelik rUpttirU. 

f-2 hastada plasenta previa. 

g-3 hastada postpartum hemoraJi+enfeksiyon. 

C- Postrenal:Bu grupta 4 hasta vardı. 

a-2 hastada prostat hipertrofisi. 

b-1 hastada sol nefrektomi+sag tireter obstrUksiyonu 

c-1 hastada bilateral tireteral obGtrtiksiyon. 

5- Hastalar klinige ilk yatırıldıklarında 10 hasta anU­

rik, 15 hasta oligUrik idi. 
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6- Kan tire düzeyi: % 86 mg-% 610 

7 - Kan kreatinin düzeyi: % 1,5-% 26,2 

B- Hematokrit düzeyi: % 14-% 41 

9 - Renal ultrasonografi:TUm vakaların ortak bulgus u böb 

rekler normalden bUyUk veya normal bUyUklUkte,parankim 

ekoları artmış izlendi. 

10- Kliniktekalış süresi: 2-33 gUn 

11 - Prognozları: 7 hasta exitus oldu, 18 hasta iyileşe­

rek taburcu edildi. 

12 - Tedavi: 9 hastaya peritoneal dializ, 5 hastaya hemo­

dializ uygulandı. 11 hastaya diger medtkal tedaviler ya­

pıldı. 

13 - Hastaların kanda fibrinojen ve FDP tayini yapıldı. 

Bunlar bulgular böltimlinde anlatıldı. 

41 



' 
• 

METODLAR 

Araştırmaya alınan 25 ABY'li hastanın kanda fibri­

noJen ve FDP tayini D.O.Tıp Fakültesi tç Hastalıkları Ana 

Bilim Dalı HematoloJi laboratuvarında çalışıldı. 

FtBRINOJEN TAYINI: 

Kullanılan malzeme ve araç. 

ı- Fibri-Prest stago marka (Ret.0608)fibrinoJen tayin kiti 

2 - Koagülometre 

3- Santrifüj 

Clauss metodu ile çalışıldı. 

1- 0.5 cc sitrat+ 4,5 cc kan 

2- 3000 RPM'de 10 dakika santrifüJ edildi. 

3- 1/10 dillle plazma hazırlandı. 

4 - 1/10 dillle plazmadan koagtilametre kilvetinin içine O,Zml 

kondu.37°C de 1 dakika inkube edildi . 

5- 0,2 ml dillle plazma Uzerine 0.2 ml fibri-prest reakti­

finden ilave edilir edilmez koagülometre çalıştırıldı.Koa­

gUlometrenin gösterdigi .zamana karşılık gelen fibrinoJen 

miktarı %mg olarak saptandı. 

Normal degeri % 200-400 mg'dir. 

FDP TAYINI: ' 

Plazmada fibrin monomerlerinin tesbiti amacıyla ya ­

pıldı.l cc trombositten fakir plazma alındı,37°C de 3 dak 

bekletildi,üzerine % l'lik 0,1 ml protamin sulfat ilave 

edildi.Karıştırılarak 37°C de 15 dak bekletildi.Kuvvetli 

ışıkta plazmada fibrin agı veya kolayca görülen yumuşak 
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yıgınlar FDP'nin pozitif oldugunu gHsterir.Plazmada degt­

aiklik yoksa test negatiftir.Fibrin agı,ftbrin çubukları 
~ 

veya kolayca gHrtilebilen yumuşak yıgınlar şüphesiz olarak 

pozitif teste delalet eder ve plazmada fibrin monomerleri­

nin oldugunu gHsterir.Non-cohesive grantillerin bulunmasın-

da ise testin pozitif oldugu kabul edildi. 
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aLJLGULAR 

Araştırmaya alınan 25 ABY'li hastaların yaşları 

ı?-70 arasında olup, yaş ortalaması 36,5 olarak bulundu.En 

çok hasta 30-40 yaş grubunda tesbit edildi.Hastaların ı5'i 

( o/o 60 > kadın, lO'u ( o/o 40 ) erkekti. 

Hastaların etiyolaJik degerlendirilmeleri tablo I'de 

gösteri Idi. 

TABLO I: 

Pı·erenal Bulantı,kusma, ishal 

Hemolitik anemi (2 G6PD e k s i k I i g i , ı PNH> 

Cr us h sendromu 

Abrabsio plasenta 

Renal Septik abortus 

Dış gebe I i k rlipt ürti 

Plasenta previa 

Postpartom hemora.l i +enfeksiyon 

Prostat hipertrofisi 

Postrenal Sol nefrektomi+sag tireteral obstrüksiyon 

Bi Iateral tireteral obstrüksiyon 

Hasta 
Sayısı 

2 

3 

ı 

5 

4 

ı 

2 
·-

3 

2 

ı 

ı 

Tablo I'in incelenmesinden anlaşılacagı üzere renal 

nedenler ıg hasta ile (o/.76) etiyoloJiden en fazla sorumlu 

idi.Renal nedenler içinde ise en fazla yeri JtnekoloJik 

obstetrik komplikasyonlar almıştı.Postrenal nedenler ise 4 

hasta ile (o/o 16>,prerenal nedenler 2 hasta ile (%8) olarak 

etiyolaJik nedenleri oluşturuyordu.Araştırmaya alınan 25 
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hastanın hepsi oligtirik-antirik fazda yatırılmıştı.3 hasta­

da komplet antiri vardı.Hastaların klinikteyattıkları stire 

içerisinde gtinltik Ure,kreatinin,elektrolitler,Htc tayinle­

ri yapıldı.TUm hastaların ilk gtinkti Ure,kreatinin,K,Htc 

degerieri tablo Il'de gösterilmiştir.Tablo II'nin incelen­

mesinden anlaşılacagı Uzere en yUksek tire degeri% 610 mg 

en dUşlik tire degeri %86 mg idi.Ortalama tire düzeyi %213 mg 

olarak bulundu.En yüksek kreatinin degeri %26,2 en dUsUk 

kreatinin degeri %1,5 mg idi. Ortalama kreatinin degeri 

% 7,8 mg olarak bulundu.En yüksek K düzeyi 7,8 mEq/lt en 

dUşlik K düzeyi 2,8mEq/lt idi.Ortalama K degeri 5,04mEq/lt 

idi.En yüksek Htc degeri % 41,en dUşlik Htc degeri %14 idi. 

Ortalama Htc degeri %27 olarak bulundu. 

ı Araştırmaya alınan 25 ABY'li hastaların hepsi anUrik 

• oligtirik olarak müracaat etmişti.10 hasta antirik idi.Bu 

hastaların 3'Unde komplet antiri vardı.15 hasta ise oligUrik 

i d i . 
Hastaların klinikte yatıs süreleri 2-33 gUn arasıda 

idi.Ortalama yatış sUresi 16,08 gUn olarak bulundu. 

25 ABY'li hastaya tedavi olarak: 

-9 hastaya peritoneal dializ 

-5 hastaya hemodializ 

-11 hastaya diger medikal tedaviler uygulandı. 

Bu hastalardan 18'i iyileşerek taburcu edildi,? has 

ta ise exitus oldu. 
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TABLO Il: 
Adı üre Kreati - K Htc 

No Yas Soy. EtiyolaJik Tanı %mg nin %mg mEq/lt % 

---~· F.G Hemolitik Anemi<PNH> 2ı7 10,4 4,6 22 
ı 31 

f-- -
2 52 A.A Bilater.ürete.Obst. 610 ı2,6 6,6 24 

--
3 53 S.ö Prostat hipertrofisi 295 8,4 6,4 38 

' --

4 34 F.B Abrabsio Plasenta 328 6,5 4,9 23 

5 25 S.G Abrabsio Plasente 128 6,5 5 14 
--

6 36 M.O Crush Sendromu 364 ı o 6 23 

7 27 E.U Postpart.Hemora. ~Enf 264 26,2 5 1 1 20 

8 68 H.G Bulantı,kusma, ishal 326 5,6 4,8 44 

9 19 S.K Postpart.Hemora.+Enf 325 14,8 6,7 32 
1--

10 20 N.A Abrabsio Plasenta 130 7,4 7,8 16 

11 41 M. V Septik abortus ı32 9,9 5 19 

12 17 N.T D ış gebelik rUp.+Enf 204 5,6 4,4 38 

13 23 H.G Septik abortus 309 6,2 4,2 34 
ı 

14 24 M.K Septik abortus zı7 6,9 2,8 20 
• r----

15 35 S.D Abrabsio plasenta ı56 5,6 4,6 20 

16 66 Y.D s o ı nefr+sag Uret.Obs 97 4,7 4,7 39 

ı7 37 H.A Septik abortus 86 3 5' 1 23 

18 70 A.K Prostat hipertrofisi 152 5,4 3,6 41 

19 29 A.A Bulantı,kusma, ishal 1 1 ı 3,8 4,3 29 

20 30 H.A Plasenta previa 93 " ı, 5 4,4 36 

21 27 A.S Plasenta previa 92 9 4,6 29 

22 29 A.A Hemolitik anemi(G6PD> 165 9,4 4,4 17 

23 33 S.K Abrabsio plasenta 124 4,7 5,9 30 
1----

24 54 H.D Hemolitik anemi<G6PD> ı ı 1 2,8 3,7 23 
:-- - '-- --
25 25 N.E Postpart.Hemora . +Enf 313 ı3,3 6,9 21 
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TABLO III: 
Adı ABY'nin Kaçıncı 

No soy. Etiyoloji fazı gün Fibrinojen FDP 
-

~ 

F.G Hemolattk Anemi <PNH) Politiri 15.gtin % 580 mg -
ı 

---
2 A.A Bilater.Urete.Obst. Oligüri 3.gtin % 500 mg -

-
3 S.ö Prostat Hipertrofisi Politiri 20 . gün % 420 mg -
-
4 F.B Abrabsio Plasenta Ol i gür i 4.gün % 280 mg -

ı-

5 s.G Abrabsio Plasenta Oligüri 3.gün % 280 mg -

6 M.O Cr us h Sendromu Oligtiri 7.gün % 370 mg -

-
7 E.U Postpart.Hemor.+Enf Politiri 12.gün % 450 mg -
8 H.G Bulantı,kusma,ishal Poliüri 6.gtin % 370 mg -

-
9 S.K Postpart.Hemor.+Enf Oligüri l.gtin % 170 mg -

10 N.A Abrabsio Plasenta Oligüri 6.gün % 390 mg -

11 M. V Septik Abortus Oligüri 16. gün % 480 mg -

12 N.T D ıs Gebelik Rüpt+Enf Poliüri 8.gün % 582 mg -
13 H.G Septik Abortus Oligüri 3.gtin % 280 mg -

ı 14 M.K Septik Abortus Poliüri 12.gün % 250 mg -

15 S.D Abrabsio Plasenta Politiri 10.gün % 580 mg -
ı----

16 Y.D Sol Nef+Sag Uret.Obs Oligüri 5.gtin % 320 mg -

17 H.A Septik Abortus Politiri 8.gtin % 630 mg -
18 A.K Prostat Hipertrofisi Oligtiri 2.gtin % 500 mg -

19 A.A Bulantı,kusma, ishal Pol ilir i 10.gtin % 630 mg -
-
20 H.A Plasenta Previa Ol i,g-Ur i 4.gtin % 450 mg -

21 A.S Plasenta Previa Pol ilir i 12.gtin % 390 nıg -

22 A.A Hemolitik Anemi G6PD Oligtiri 1.gtin % 180 mg -
23 S.K Abrabsio Plasenta Politiri 4.gtin % 400 mg -

24 H.D Hemolitik Anenıi G6PD Politiri 8.gtin % 400 mg -

25 N.E Postpart.Hemo.+Enf. Politiri 6.gtin % 430 mg . 
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Çalışmaya alınan hastalarda calışmanın konusu olan 

kanda fibrinoJen ve FDP tayinleri yapıldı.FibrinoJen ve FDP 

düzeyi bazı hastalarda oligtirik fazda (degişik hastalaı·da 

oligUrik fazın degişik günlerinde ),bazı hastalarda poli-

urtk fazda (degişik hastalarda politirik fazın degişik gtin-

ıerinde>bakıldı.Ttim hastaların fibrinoJen ve FDP düzeyi tab 

ıo lll'de gösterildi. Ayrıca 10 kişiden oluşan normal kont-

rol grubunda fibrinoJen ve FDP düzeyi çalışıldı.ABY' li has 

talar ile kontrol grubundaki degerler eşlendirilmemis stu-

dent's t testi ile degerlendirildi.Tablo lll'de gösterildl 

gi gibi her hastanın fibrinoJen ve FDP tayini bir kez ve 

tedavinin seyri sırasında degişik günlerde bakıldı.FDP tUm 

hastalarda (-) olarak tesbit edildi.En dUşlik fibrinoJen dU 

zeyi % 170 mg,en yüksek fibrinoJen düzeyli ise % 630 mg ola 

rak saptandı. Çalışmaya alınan 25 ABY' li hasta etiyolaJik 

olarak prerenal,renal,postrenal olarak 3 gruba ayrıldı.Her 

3 grubdaki hastaların fibrinoJen ve FDP dtizeyleri,tayin e-

dildikleri günlerde aşagıdaki şekillerde gösterildi. 

700 
65 0 
600 
550 
500 
450 

F i br i n o ,j e n 4 O O 
% mg 350 

300 
250. 
200 
150 
100 
50 

Günl er 
Sektl - I:Prerenal nedenil hastaların fibrinoJen düzeyleri. 
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Seki I I 'de görUldUgU gibi prerenal nedeni i 2 hasta--

nın 
fibrinoJen dUzeyi tayin edildikleri gtine göre gösteril 

mtstir.Normal ve yUksek 2 deger saptanmıştır.FibrinoJen 

miktarı ilerleyen gUnlerde artış göstermiştir. 

700 ~ 

650 
600 
550 
500 
45 0 

FibrinoJen 400 
o/o mg 350 

300 
250 
200 
150 
100 

5 0 -

GUnler 
9 21 

Seki l ·-11: Renal nedeni i hastaların fibrinoJen dUzeyleri. 

Şek i I Il'de görtildUgU gibi fibrinoJen dUzeyi i ı k 

gtin en dUsUk seviyede bulunmuştur.Bu degerler normal deger 

den daha da dUşUkttir.Daha sonraki günlerde giderek bir yUk 

selme göstermiştir.4.-8.gUnler arasında normal degerierde 

veya hafifçe yUksek seyretmiştir.8. gtinde en ytiksek degere 

varmış,daha sonraki gUnlerde giderek dUşmtistür.15.gtinde de 

normal degerin Uzerine çıkmış,daha sonra ise normal deger-

lere dogru dtisUs göstermiştir. Genel olarak ilk gUnlerde 

normal degerierinde altında dUşlik bulunan fibrinoJen dege-

ri giderek artmış, 8.gtinde en yüksek (normalinde Uzertnde) 

degere ulaşmış,daha sonraki günlerde ise normal degeriere 

dogru dtişUş göstermiştir. 
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fibrinoJen 
o/o nıg 

700 
650 -
600 
550 
500 
450 -
400 
35 0 
300-
250 
200 
150 
100 

5 0 

7 
GUnler 

Sekil-lli:Posrenal nedenil hastaların fibrinoJen dUzeyleri 

Seki ı 1 I I 'de görUldUgU gibi i lk gUnlerde normal de--

gerierin Uzerinde seyreden fibrinoJen dlizeyi daha sonraki 

gtinlerde normal sınırlar içinde bulunmuştur. 

Seki l I, I I, I I I beraber deger lendir i ı tp kars ı last ır-

ma yapıldıgında prerenal ve pasrenal nedenil ABY'li hasta-

larda fibrinoJen dlizeyleri normal veya normalden yilksek 

değerler göstermistir.Normalden daha dUşlik degerler bulun-

mamıstır.Ancak renal nedenit ABY'li hastalarda hipofibri-

noJenemi degerieri gözlenmiştir.HipofibrinoJenemili 2 has-

tadan birinin hemolitik anemili,digerinin ise obstetrik 

komplikasyonlu bir hasta oldug~ ~örtil~UştUr.Yine bu grupta 

fibrinoJen dUzeyinin ilk günlerden itibaren giderek arttı-

ğı ve giderek normal değerleri Uzerine çıktıgı ve 8.gUnden 

itibaren genel olarak giderek dlisme gösterdtgi saptanmış-

t ı I'. 
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rABLo-IV:Saglıklı kontrol grubunda fibrinojen ve FDP dUzeyleri 

-
ı 

-
2 

3 

4 

5 

6 

7 ____ , 
8 

9 

10 

Adı 

Soy. 

R. A 

A.E 

A.Y 

A.A 

S.ö 

M.K 

M.C 

P.S 

N.Y 

N.A 

Yaş 

45 

5 ı 

43 

43 

44 

59 

41 

51 

39 

44 

Fibrinojen FDP 

% 310 mg -

% 300 mg -

% 260 mg -

% 310 mg -

% 350 mg -

% 340 mg -

% 300 mg -

% 305 mg -

% 320 mg -

% 340 mg -

TABLO-V:25 ABY'li hastanın fibrinoJen düzeyi ile 10 kişi-

lik saglıklı kontrol grubunun fibrinojen düzeylerinin kar-

ş ı I aş t ır ı 1 mas ı . 

n X SD t p 

ABY 25 412,48 130,372 
Fibrino,ien 3,619 p< 0,01 

Kontrol 10 313,50 25,039 

Tablo V'de görUldUgU gibi ABY'li hastalarda fibri-

noJen degeri,kontrol grubuna oranla anlamlı derecede yUk-

sek bulundu.(p<O,Oll 
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TABLO-Vl:Prerenal ve postrenal etiyoloJili 6 hastanın 

fibrinoJen dUzeylerinin,saglıklı 10 kişilik kontrol grubu­

nun fibrinoJen düzeyleriyle karşılaştırılması. 

n X SD t p 

Prerenal+ 6 456,66 110,75 
postrenal 

FibrinoJen 3' 115 p<0,01 
Kontrol 10 313,50 26,039 

·-'-

Tablo Vl'da görUldUgU gibi prerenal ve postrenal etiyolo-

Jiye sahip 6 ABY'li hastanın fibrinoJen dUzeyi,kontrol gru 

buna oranla anlamlı derecede yUksek bulundu. (p<0,01) 

TABLO-VII:Renal etiyoloJiye sahip 19 ABY'li hastanın fib-

rlnoJen dUzeylerinin,saglıklı 10 kişilik kontrol grubunun 

fibrinoJen dUzeyleriyle karşılaştırılması. 

n X SD t p 

Renal ABY 19 398,52 135,643 
FibrinoJen 2,64 p<0,05 

Kontrol 10 313,50 26,039 

Tablo VII'de görUldUgU gibi renal etiyoloJiye sahip 19 

ABY'li hastanın fibrinoJen dUzeyt,kontrol grubuna oranla 

anlamlı derecede yUksek bulundu. lp<0,05) 
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-rAR-r I ŞMA 

Araştırmamızda degişik etiyoloJilere sahip 25 ABY'li 

hastada kan fibrinoJen ve FDP düzeylerini çalıştık.Bulgular 

böltimünde geniş olarak anlatıldıgı gibi hastaları prerenal, 

renal ve postrenal ABY olarak gruplandırdık.Genel olarak 

fibrinoJen düzeyini prerenal ve postrenal grubda normal 

veya yüksek olarak saptadık.Bu grubun fibrinoJen düzeyini, 

kontrol grubuna oranla anlamlı derecede yüksek bulduk. 

lp<O,Ol>Renal nedenli ABY' li grubda fibrinoJen dUzeyini,dU­

şük, normal ve yüksek degerler olarak tesbit ettik.Bu gru­

bun fibrinoJen düzeyini kontrol grubuna oranla anlamlı de­

recede yüksek bulduk.( p < 0,05 ) TUm ABY'li hastalarda ve 

kontrol grubunda FDP'yi (-) olarak saptadık. 

üremik hastalarda görülen koagülasyon disfonksiyo-

• nunun mekanizması çeşitli arastırmacı grublar tarafından 

araştırılmıştır. 

Eskiden tiremideki anormal kanamatarla ilgili araş­

tırmalar,kan damarlarında zemindeki renal bozukluga yol 

açan proçese benzer bir tUr primer hasarın varlıgı düşün­

cesinde odaklasıyordu.BugUn tiremik kanamaların patogene­

zinde primer kan damarı hastalıklarının belirgin bir rolU­

nUn olmadıgı biliniyor. ( 28 >Bir çok hastada tesbit edilen 

trombositopenininde tiremik hastaların patogenezinde bir 

faktör oldugu dUsUnUlUrdU.Trombositopeni ile üremik hasta­

lardaki anormal kanamalar arasında belirgin bir iliski 

tesbit edilemedi.Trombosit sayısı normal veya yüksek has-
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taıarda da anormal kanamalar tesbit edilmiştir. <28> Uremik 

hastalarda PTZ uzamıs olabtlir.Bu hepatik yetmezlik veya K 

vit eksikligi ile birlikte olabilen bazı koagülasyon fak­

törlerinin aktivitelerindeki azalmaya baglıdır.Serum nit­

roJeni % 100 mg veya daha yüksek bir seviyeye yükseldigin­

de (normal degeri 10-26 mg/dl) trombosit adezyonunda bir 

dUsils görülür. (6} Bu disfonksiyonun mekanizması, insan ve--· 

nöz dokusu tarafından üretilen ve dialize olmayan,prosta­

siklin benzeri bir maddeye baglanmıştır.Bu tesbit edileme­

yen madde trombosit agregasyonunun güçlü bir inhibitörti­

dUr.(31) Trombosit disfonksiyonunun dikkatlice incelenme­

st ile ATP ve epinefrine tepki olarak gelisen normal pri­

mer trombosit agregasyon dalgasının bozuk oldugu gösteril­

mtştir.Aktive olmuş faktör X aracılıgı ile protrombinden 

trombin oluşumunu saglayacak reaktif fosfolipid yüzeyin 

oluşmasını saglayan,trombosit faktör 3'tinde hatalı oldugu 

gösterilmiştir.(4,28) Serum kreatinin,kalsiyum ve fosfor 

seviyeleri ile trombostt fonksiyonları arasında bir ilişki 

saptanamamıştır.Aynı zamanda trombosit faktör 3'ün varlıgı 

ileBUNarasında da bir ilişki gösterilememiştir.(29J Ure­

mik hastalarda trombosit disfonksiyonunun belirgin sebebi 

guanidinostiksinik asid ile hidroksifenolasetik asidin anor 

mal yüksek seviyeleridir.Her ikiside dialize olan bu bile­

sikler,trombosit faktör 3'Un varlıgını inhibe ederler.(6) 

Bu inhibisyon trombosttlerden serbestleştikten sonra trom­

baksan A2'ye cevrilen arakinodik asidin sekresyonunun veya 
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deposunun azalmasına bağlı olabilir.Trombaksan A2 trombo-

sitlerin agregasyonuna ve kUçUk kan damarlarının kontrak-

siyonuna neden olur.<30) üremik hastalardaki trombosit 

disfonksiyonu hakkında,trombositlerin yüzeyindeki trombak-

san A2 baglayan reseptörlerin bulundugu bölgenin anormal 

olması yada fibrinoJen baglayan kısmın defektli olması gl-

bi ek açıklamalarda vardır.(18) 

Bazı gebeliklerde obstetrtk komplikasyonlar ortaya 

çıkabilir.Abrubtio plasenta,plasental artıkların kalması, 

amniotik sıvı embolizmi, intrauterin fetUs ölUmU,uterin he-

moraJiler gibi.{3) Bu komplikasyonlarda DtC gelisınesi ço-

gu kez plasentadan veya amniotik sıvıdan anne kanına tkin-

ci kez tromboplastik veya fibrinolizisi azaltan maddelerin 

ı geçmesine bağlıdır.(14,27) 1986 yılında ıtalya'da Torino 

üniversitesinde yapılan bir çalışmada obstetrik komplikas-

yonlar sonucu meydana gelen ABY'li 10 hastada koagülasyon 

çalısmaları yapılmış.(3) Bu hastaların 6'sında abrubtio 

plasenta,3'Unde plasenta artıklarının retansiyonu,l' inde 

intrauterin fetUs ölUmU mevcutmuş.Hastaların hepsinde DiC 

tesbit edilmiş.Dogum sonrası DtC gelişen bu 10 hastada se-

ri olarak yapılan ölçUmlerde,bazı vakalarda fibrinoJenin 
9 

ölçUlemeyecek kadar azaldıgı ve trombositlerln lOOxlO /lt-

den az oldugu görUlmUstUr.FibrinoJen - related antiJen,par 

siyel tromboplastin zamanı, trombin zamanı uzamıştır. 48 

saat içinde trombosit sayısı ve fibrinoJen- related anti-

Jen hariç diger tUm degerler normal bulunmuştur.Daha son-
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ra koagülasyon faktörlerinde göreceli bir artma ortaya çık 

mıs,fibrinoJen ve trombosit miktarında 8.-15.gtinler arasın-

da rebound bir dUşme oldugu saptanmıstır.8.-15.gtinler fib-
9 

rtnoJen 7.0 gr/lt'den,trombosit sayısı tse lOOOxlO dan dU-

ştik olarak saptanmıştır. Çalışmamıza aldıgımız ve renal 

grubda yer alan obstetrik komplikasyonlar sonucu meydana 

gelen ABY'li hastalarımızın hiç birinde klinik ve labora­

tuvar olarak DtC tesbit etmedik.Ancak bu hastalarda tesbit 

ettigirniz fibrinoJen seviyeleri bu çalışmayla uyumluluk 

gösteriyordu.Bir hastada fibrinoJen seviyesi l.gUn normal-

den dUşlik bulundu.FibrinoJen degeri daha sonraki günlerde 

giderek artış gösterdi. 9.gtinde en yUksek degere ulaştı. 

9.-12.gtinler arasında dtişme gösterdi. 

1987'de ıtalya'da Alessandria hastanasi ve Torino 

üniversitesinin beraber yaptıgı bir çalısmada,17 preeklamp 

si-eklampsili hastadan gelisen ABY'de koagülasyon çalısma-

ları yapılmış.(2) 8 hastadan DiC tesbit edilmiş.Bu 8 has-

tada da abrubtio plasenta varmış.Abrubtio plasenta diger 

hastalarda tesbit edilmemiş ve bu hastalarda DiC yokmuş. 

DtC gelisen hastalarda sadece ,trom~ositopeni,fibrinoJen­

related antiJen artışı ve mikroangiopatik hemolitikanemi 

varmış.24 saat içinde fibrinoJen miktarı ile trombosit 

sayısında DlC gelişen ve gelişmeyen hastalarda anlamlı bir 

fark tesbit edilmemiş.Bu iki grubdaki hastaların 24 saat 

içinde fibrinoJen ve trombosit seviyeleri ( 2,06 ± 0,70 vs. 
9 

2,01 ± 0,9 gr/lt ve 63,3 ± 10 vs.61,3 ± 16x10 /lt)şeklinde 
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bulunmus.Prostasiklin sistemindeki dengeler Uzerine yapı-

ıan çalışmalarda preeklampsi ve eklampside tipik olarak 

endotelial sentezin azaldıgıtesbit edilmiştir. (9) Bel ir-

gin DtC gelişen hastalarda PGI2 aktivatörlerinde% 50'den 

fazla bir dtisme tesbit edilmiştir.(32) Bir hastada yapılan 

ve normal kontrol grubu ile karsılastırılan PGI2 inhibitör 

leri miktarı o/o 50 artmış bulunmuştur.Preeklampsi ve eklamp 

side şok,vazokonstrtiksiyon ve DtC meydana gelebilir.DiC 

özellikle abrubtio plasentada ortaya çıkar.Vazospazm vas-

ktiler rezistansı arttırır,vazodilatatörler azalır.<11,13) 

Yine bu çalışmada heparin uygulamasının prognoza etkili 

olmadıgı görtilmtiştUr.ÇUnkti abrubtio plasentalı hastalarda 

kortikal nekroz gelismekteydi.(heparin verilen 4,verilme-

~ 

ı yen 7 hastada iyileşmistir> Bazı otörler kortikal nekrozda 

• DtC' in primer neden oldugunu kabul ederler.(16,25,34} Pre-· 

eklampside hipofibrinolitik aktivite oldugundan doku hasa-

rının DtC'e neden oldugu görtişU pek desteklenememistir. 

DtC tanısı asagıdakilerden en az 4 tanesinin veya 7 

faktörtinde beraberliginde konur. l35) 

1- FibrinoJen< 1.0 gr/lt. 
9 

2- Trombositler < lOOxlO /lt. 

3- Protrombin aktivitesi < % 65 

4- Parsiyel protrombtn zamanının uzaması: > 40 sn. 

5- Pozitif parakoagülasyon testi. 

6- FRA'ntn yUkselmest<lO~g/ml'den yüksek oluşu) 

7- Antitrombin III <% 80 
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Bu çalışmada özet olarak preeklampsili ve eklampsili has­

talarda gelişen ABY'de,abrubtio plasenta olan ve olmayan, 

DtC gelisen ve gelişmeyen gebeliklerde fibrinoJen miktarın 

da ve trombosit sayısında önemli bir fark olmadı~ı,bu has­

talarda prostasiklin tiretiminin azaldıgı,fibrinolizisin 

deprese oldu~u gösterilmistir.Bizim çalışmamızda obstetrlk 

komplikasyonlarla meydana gelen ABY'li hastaların btiytik 

çogunlu~unu (5 hasta> abrubtio plasentalı hastalar olustu­

ruyordu.Bu hastaların hiçbirinde DlC gelişmedi.FtbrinoJen 

düzeylerini ise normal ve normalden yüksek olarak saptadık. 

Çalışmamız bu çalışmayla uyumluluk göstermektedir. 

idiopatik postpartom böbrek yetmezligi,normal gebe­

lik ve dogumu izleyen günler veya haftalar sonra ortaya 

çıkan bir durumdur. (16,17,26> Benzer bir sendrom gebelik 

boyunca bir kaç vakada ortaya çıkmıştır.(16J Burada respi·­

ratuvar,Gt semptomlarla beraber progressif oligtirtk renal 

yetmezlik gelisir.Kan basıncı başlangıçta normal veya ha·­

fifçe ytiksekttr.A~ır HT geltşebllir.o/o 75 vakada mikroangio 

patik hemolitikanemi ve trombositopeni bulunurki bu vaka-· 

larda postpartum HOS oluşur.Renal yetmezlik,trombositopeni 

mikroangiopatik hemolitik an~mi,ctd~~ gestasyonel kompli­

kasyonların<preeklempsi)beraber bulundugu bu durum "Hellp 

sendromu" adı ile anılır.<15> Bu sendromda gebeilgin akut 

yaglı karactgeri,TTP ve prepartum HüS bulunur.Postpartum 

6o 'ı öllir. gelişen ABY'nin prognozu köttidtir.Vakaların o/o 

HüS'de trombositlerin agregasyonunu arttıran ve dalaşımda 
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bulunan bir madde veya PGI2 eksikliği ve plazma PGI2 sti­

mülating faktör eksikliği söz konusu olabilir. HUS ve TTP' 

de idrar ve kanda genellikle FDP yüksek bulunabilir.(20,21> 

Çalışmamızdaki 3 hastada postpartum uterin hemora­

Ji +enfeksiyon vardı.Her 3 hastada da mikroangiopatik he­

molitik anemi ve trombositopeni yoktu.l hastada fibrinoJen 

dUşlik o/o 170 mg > 2'sinde ise yüksek (o/o 430,% 450 mg>tdt. 

Her 3 hastada da FDP (-) olarak bulundu. 

Hemolitik anemilerde doku tromboplastininin açıga 

çıkması sonucu DİC gelişebilir.(24> Çalışmamızdaki 3 has­

tada ABY hemolitikanemi sonucu gelişmisti.Her 3 hastada 

da DİC tesbit etmedlk.FibrinoJen düzeyini ise 1 hastada 

dUstik,l hastada normal,dtger hastada tse yüksek tesbit et-

ttk. 
FDP plazminin fibrin veya fibrinoJen üzerindeki pro 

teolitik etkisi ile olusan çesitli bUyüklükteki protein 

fragmanlarıdır.Fibrinolitik aktivitedeki artma primer veya 

sekonder olabilir.Prtmer patoloJik ftbrinolizis genellikle 

yaygın travma sonucu çok miktarda doku plazminoJen aktiva­

törU kana salındığı zaman ortaya çıkar. (24> Eger hastada 

karaciger fonksiyon bozukluğuda ,varsa . patoloJik fibrinoJiz 

daha kolay meydana gelir.ÇtinkU plazminoJen aktivatörlerl 

karaciğerde inaktive olur.(24> Bu doku aktivalörlerinin 

etkisi ile plazminoJen plazmlne çevrilir.Normalde kanda 

bulunan antiplazminler plazmini nötralize ederler. Plazmi­

noJen aktivasyonunun çok şiddetli ve hızlı oldugu haller ­

de antiplazminler geçici olarak tükenir ve kanda plazmin 
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serbes t kalır.Plazmin fibrinoJeni parçalar ve ortaya FDP 

çıkar.Primer patoloJik fibrinoliz çeşitli durumlarda görU­

tebilir. <plazminoJen aktivatörlerinden zengin dokuların 

metastazlı tUmörleri,plazminoJen aktivatörlerinden zengin 

dokuların ameliyatları sırasında zedelenen dokulardan bol 

miktarda aktivatörtin dolanıma geçmesi,gtines çarpması ve 

yanıkiarda dokulardan plazminoJen aktivatörti çıkması,kara­

ciğer sirozu vs.) Klinikte daha sık görülen sekonder fib­

rinoliz yaygın damar içi pıhtılaşmasının bir sonucudur(26> 

FDP'nin normal degeri serumda< 8 ~g/ml dır. <19> 

Çalışmamızda bulunan hastaların tUmlinde DtC gelismedi.FDP' 

yi tUm hastalarda ( - ) olarak saptadık. 
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öZET 

Akut böbrek yetmezliginde çeşitli koagülasyon bo·-· 

zuklukları görtilebtlir.Bu koagülasyon bozukluklarından DIC 

özellikle obstetrik komplikasyonlar ve intravasküler herna­

liz sonucu gelisen ABY'ne eşlik edebilir. FibrinoJen ve 

FDP tayini bu durumlarda tanı ve tedavi için gereklidir. 

Bizde bu amaçla D.O.Tıp Faktiltest tç Hastalıkları Nefrolo­

Ji Biriminde ABY tanısı alan ve yatarak tedavi gören 25 

ABY'li hastada tedavinin degişik günlertnde kanda fibrino­

Jen ve FDP düzeyini saptadık.Hastaların hiçbirisinde DIC 

saptamadık.Prerenal ve postrenal nedenlerle meydana gelen 

ABY'de fibrinoJen düzeyini normal veya yilksek saptadık. 

Kontrol grubuna oranla anlamlı derecede yüksek bulduk. 

( p < 0,01 > Renal nedenlerle meydana gelen ABY'de (özel­

likle obstetrik komplikasyonlar ve intravasküler hemollz 

sonucu oluşanlarda) DtC meydana gelmesede ilk gün fibrino­

Jen düzeyinin normalden daha düşük oldugunu daha sonraki 

günlerde giderek artış gösterdigini,8.günde en yüksek se­

viyeye yükseldigini,daha sonraki günlerde dUşerek normal 

düzeyde seyrettigini saptadık.Bu grubun fibrinoJen düzeyi­

ni kontrol grubuna oranla anlamlı derecede yüksek sapta­

d ı k . ( p < o ' 05 ) 

25 ABY'li hastada ve 10 kişilik kontrol grubunun 

tUmlinde FDP'yi (-) olarak saptadık. 
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SONUÇ 

Prerenal ve postrenal nedenlerle meydana gelen ABY' 

ıııerde hastalıgın seyri sırasında herhangi bir zamanda 

ölclilen fibrinoJen degerieri normal veya normalden yüksek 

bulundu.Bu hastaların fibrinoJen degerieri kontrol grubuna 

oranla anlamlı derecede yilksek bulundu.< p < 0,01 J 

Renal nedenlerle meydana gelen ABY'lilerde < özel­

likle intravasküler hernaliz ve obstetrik komplikasyonlar 

sonucu meydana gelenlerdeJ ilk gtin fibrinoJen degeri nor­

mal veya normalden dUşlik saptandı.< DtC gelişınedi J Daha 

sonraki günlerde giderek artış gözlendi.B.gtinde en yüksek 

degere ulaştı.B.gtinden sonra giderek düşüş göstererek daha 

sonraki günlerde normal degerlede seyrettl.FlbrinoJen dü­

zeyini kontrol grubuna oranla anlanılı derecede yüksek sap -­

tadık. ( p < 0,05 J 

FDP'yj tUm hastalarda (-) olarak tesbit ettik.<DtC 

ve primer patoloJik fibrinolizis tesbit etmedik . ) 
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