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GIRIGS

Gesitli parankimal bobrex hastalillera ile etyolojisi ne olursa
olsun olugan akut bobrek yetmeslikleri (ABY) ve fibrinojen fibrin ya-
kim Urinleri arasindaki iligki ilk defa 1968'de Jardle tarafindan

(

2 * . ‘ .
aragtirilida 7). Dahe sonra bir ¢ok aragtiriacilar tarafindan bazi

bobrek hastaliklarinda bobrekte fibrinojen depolanmasi, kanda ve id-

rarda fibrin yakam iirinleri (FYU) nin arttafn gdsterildi(3’4’7’lo’12’

13,16,25,26)

Buglin ABY nin etyopatogenezi kesin olaral agikliga kavugmug defil-
dir. Bu hastalarin bsbrek dokusunda immiinofloresan yontemi ile yapilan

(12)

¢aligmalarda immin globilin depolanmalari gOrilmemigtir . llardaway!

1n(13) irreversibl gokta intravaskiiler koaglilasyod ile mikrosirkiilase
yondaki defigiklikleri agiklayan varsayimi Czellikle endotoksine bagla
ABY 1i hastalarain onemli bir kisminda bobrek dolagiminda gdrilen peri-
tibuler kapiller trombozun etyopatogenezdeki roliinii n plana ¢ikarmig-
tir. Immiinofloresan yontemi ile kortikal nekroza bagli ABY 1i hastalar-
da yapilan ¢aligmalarde arteriyoler ve glomeriiler fibrin trombilisleri,
tublilislerde fibrinojen depolanmasi, karaciger kupfer hiicrelerinde fib-
rinojen depolanma51 dalakta follikiillerin retikiiller aginda ve kirmizi

pulpada yama biciminde fibrinojen depolanmasi bu fikri desteklemektedir,

Gebelilkten korunma yontemlerinin gerefince bilinmemesi sonucu is-—

tenmeyen gebeligin sonlandaralmasi girigimi, halk ilaglarinin kullanil-



masi septil abortusa bagli akut tubliler aekroz olugsumunu arttirmaktadair,

Bu durum Turkiye ig¢in de onemli sorunlardan biri halindedir,

Biz akut tubiiler nekroza bagli akut bobrek yetuezlizi ile YU ara--
sindeki iligkiyi ve YU seviyeleri ile hastalarin gidigi ve prognoz ara-
sinda bir iligkinin olup olmadifini saptamek i¢in bu ¢aligmanin yapilma-

sina karar verdik.



CGEWN®L BILGILE®R

Arut bobrek yetmezligi bobrek fonksiyonlarinda hizli bir azalma so--
nucu giderek artan tolisik madde birikimi ve oligo anliri ile karakterlidir.
SINOWIMLERI: Agai1r nefron nefrozu, akut tubiiler nekroz, akut tubillo-
. s o (19)
intersitisyel nefrit .
ETYOLOJI: Akut bobrek yetmezlifi cok cesitli nedenlerle olugmalitadar.

Bunlar Tablo I de 6zetlendi.

Akut tubliler nekrozun etyolojisi ne olursa olsun olgularin hemen tii-
munde bobrekte iskemi olugur. Bobrektelid iskemi reversibl olup zamaninda
ve erken midshale yapilmazsa irreversibl hale gegerek‘ATH olugmaktadir,
ATH un tegekkiil ettifi durwalarda etyolojiye yonelik safitimin yani sira
diyaliz yontemleri ve difer desteldleyici safitimlar ile tubiller fonksi--

yonlarin geri donmesi i¢in zawman kazanilar,

Olgularin safitimi sirasinda ve sa@itim sonrasi prognozu tayin eden
herhengi bir kriter elimizde meveut defildir. ¥n iyi sapitim yonteml eriy--
le dahi % 60 mortalite mevcuttur. II, Diinya Savasinda husule gelen ABY 1i
olgularda mortalite % 90, Kore Savaginda (5 53, Vietnam Savaginda ise % 63

(24). tlortalitenin g¢ok yiksek olugunun kanimca en blyik nedeni

bulunmugtur
etyopatogenezin tam aydinlatilamamig olmasi ve sa@itim yontemlerinin ye-
tersiz olugudur. Son zamanlarda etyopatogenezden Dissenine Intravaskiiler

Koagilasyon (DIC) sorumlu tutulmaitadir. DIC un anlagalabilmesi igin nor—

mal pihtilasma ve pahti erimesi olaylara Tablo II de Gzetlendi.Burada go-~

PERVpes



tiplazmin tarafindan ntralize edilemeyisi petolojik fibrinolizis ve

difer pihtilagma faktorlerinin yol olmasina neden olur. Plazmin pihtilasg-
ma faktorlerinden olan fibrinojen (iaktor I) 330,000 dalton mol aélrllgln;
da uzun bir molekiil olup genigiigi 45 4%, wzunlugn 600 4° kadardir. ekt
ron mikroskobunda uzun bir orta gubek ve onu saran 3 kilrecikten yapilmisg
gekilde goruliir, Alfe, beta ve gama olmak iizere 3 gzincirden olmuﬁtur‘Ve‘
zineirler birbirlerine 2 If - terminal disilfit koprisi ile bailidar. iki
uctaki nodiillerin distlfit bazli bolzeleri ve ortadaki nodiiliin 2 dimerin
birlegtigi simetri diizlemi oldugu kabul olunmektadir. Wrombin fibrinojeni
ileri derecede spesifik ve diizenli bir sekilde pargaler, Once alfa zinci-
rini disUlfit bafinin distalinden koparir., Ve fibrinopeptit A denilen bir
parga ayirir, sonra beta zincirini pargalar ve fibrinopeptit B ayrilar.
fMibrinopeptit A ve B den noizsan molekille fibrin mononicr denilir. brin
monomerleri polimerize olurlar, Ve fibrin jeli olusur. Ancal bu polime™
rizasyonda baglantilar hidrojen bajlori ile olur ve jel yiksek tuz konsant-—
rasyonu veya pH diglikllii ile kolayca ¢oziilebilir; fakat Faktor XIII
(Fibrini stabilize eden falktor) pahtada kovalant baflar kurarak pihtiyz

sabitlegtirir.

Trombinin aksine plazmin kuvvetli ve daha non spesifil bir enzim-
dir, bir ¢ok protein ve polipeptitleri parcalayabilir, Mbrinojene etki
ettizi zaman Once ufak pargaiar ayrilir ve geride molekiiliin afairlikca
% 80'ini iceren bir parga kalir ki buna fragmant ¥ denilir, Fragmant X in
parcalanmasiyla fragmant ¥ ve D olugur. ifragmant Y den de ikinci‘bir D

ve E fragmantlari pargalanir dolayisiyla yikim son irinleri 2D ve 1 I



-

fragmantl ve daha ufak peptit fragmantlar toplulujudur. Fragmant X trom-
binle hala paihtigabilir fakat pihtilasma gok yavag olur. Tersine D ve B
fragmantlar: trombinle pihtilasgamazlar. rrangmant X 270,000 fragmant Y
165,000 dalton molekill ajirliiandadir. Daha kiiglk olan fragmant D 85.000,
fragment E 55,000 dalton molekill afirligindadir. Bobrek foqksiyonlarl nor-
mal oldufu zemanlar YU nin yari omri 4 saattir, Fakat bobrek fonksiyon--

(5),

lari bozuk oldupu zaman ve DIC olgularinda 80 saati bulabilir

Pibrin yikam ifirtinlerinin serum ve idrar deferleri arasinda iligli
yoktur, Idrardaki #Yu nin ortaya cikiginin non selektif proteintiriye bag--

(3,7)

11 olduiu halen bilinmelzrtedir . Intrarenal fibrinin ¢ofu mezangiyal
hiicrelerin fagositozu ile ortadan kaldirilir; muhtemelen mezangiyal hiic—
relerde sindirilir, fl&ve olarak glomeriil baza membranindan gegeﬁ YU nin
bir kisma proksimalltubulﬁslerde yakalanareal: ortadan kaldirilir, Bu yliz—
den idrarla ortaya ¢ikan miktar tubliler hasarin derecesine baglldlr(3’7>.
#ibrinojenin plazmin ile sindirilmesinin erken devresinde fibrinojenin
trombinle pihtilasmasini bariz derecede engelléyen kuvvetli bir antikoa--
giilan olusur. Bugin bunun antikoagiilan Xve Y fragnmantlara oldufu anla-—
silmstarr. Bunlarin antikoagiilan etkileri 2 mislidir. Yavag pihtllagtlkm
lari igin meveut trombin yoninden fibrinojenle rekabete girerler ve bOy—
lece "Competitif inhibitor” zibi davranirlar., fkincisi ve daha ©Onemlisi,

fibrinmonomeri ile suda erimez, pihtilagmaz kompleksler olugtururlar ve

boylece fibrin jeli olugmasini onlerler.

, (2) i
‘Sherry ve grubunun ) gosterdikleri gibi fibrin, fibrin monomeri

fibrinojenin plazmin ile sindirimi ilerledikge X ve Y fragmantlar: zaman-



la D ve B fragmantlarina doner ve antitrombik etkileri stner. Ancak frag-
mant D ve B nin baza. biyolojik etkileri vardir. Sherry ve grubu, fibrin
monomeri D ve B fraghantlari kargisinda polimerize oldufu zaman kabaca
anormal bir paihti yapisi olugtugunu gostermislerdir. FYU karsisinda fib—
rin monomeri olugtugu zaman izleyebilecefi yollaf agafidaki gekilde
Uzetlenebilir:

l— Fibrinojen ile kompleks yapabilir ki suda eriyen bir jel verir
ve bu da trombinle pihtilagabilir.

2~ Kendisi gibi monomerler ile baglar kurarak stebil fibrin jeli
verir,

3— Pragmant X ve Y ile kompleks yapabilir ve bu kompleksler pihti-
lagmaz, Hele trombin bu komplekslerle bag kurabildifinden fibrin monomeri
ile fragmant X ve Y den olugan lkompleks kuvvetli bir antitrombin girevi
£0rur.

4~ PFibrin monomeri D ve E fragmantlari karsisinda polimerize olabi-
lir ki bu zaman fregmantlar yepiya yavas katilirlar ve kabaca anormal
bir fibrin jeli olugur. Elektron mikroskobunda gorinen erken fibrinojen
yikim Uriinlerinin bir bagka onemli fizyolojik fonksiyonu vardir, Bunlar
bulundugu zaman trombositler trombin dahil agregan etkenlere karsiy ¢ok
zayaf cevap verirler.

Her 1.000-5,000 gebenin birinde ekut baslangic¢li oligliri ve bobrek
fonksiyon kaybiyla karakterli akut bobrek yetmezligi olugur(g). Gebelik
sirasinda olugan ABY nin daZilam siklifr bimodaldar, Birinci peak 16,
hafta civaranda, 2, peak ise 36, hafta oivarlndadlr(19’21). Cebelige bag-
11 olarak geligen ABY ile ilgili olarak 3 ayri klinik sendrom ortaya

(9)

¢cikar: Vazomotor nefropati, AT, post partum ABY'”/,



Dogumdan bir glin sonra ve 7 ay arasinda oligliri ve mikroanjiyopatik
anemi ile ortaya gakar, BUJ;L].&I‘ arasinda en sik gorileni vazomotor nefro-
pati olup septik abortus, yanlis kan transfiizyonu veya hemoraji sonucu
olur. Abortusu takiben olugan bbrek yetmezlifZinin etyolojisinde hipo-
tansiyon ve pelvisten kokenini alan infeksiyon rol oynar, Pek ¢ok vakada
hef ikisi de mevecuttur. Hipotansiyon ya kan kaybini talkiben olugan hipo-
volemiden ya da esas infeksiyonun sistemik etkilerinden olusur. Bir diger

faktor de abortusa neden olan kimyasal ajanlarin direkt nefrotoksik et

kisidir(6). Geg gebelik doneminde hipovolemi, preeklampsi ve eklampgide
bobrek klirenslerinin normal gebelere gore belirgin derecede azaldiia

gdsterilmigtir(gl).

(21)

Shechan ve Davis hayvan deneylerinde ABY nin olusmasinda once

arteriocler spazm oldufunu, deha sonraki periyotta devam eden spazmin do-
ku nekrozuna sebep oldufunu gbstermiglerdir., Bu spazinn temelinde yatan
neden bilinmemekle birlikte Heptinstall'e gore DIC ve damarlarda fibrin
depolanmasi sorumludur,

Akut tubiler nekroza bafli ABY 1i olgularin patogenezi karanlik ol—

makla birlikte DIC geligimine ait bircok kanitlar mevouttur(9’10’12’13’

) y . i
l6’26’27'. DIC etyopatogenezine etkili faktorlerin baginda intrensek ve

ekstrensek sistemdeki aktivasyonlar, retikiilo endoteliyal sistem biokaji,
plaznin olugumunda artis fibrinojene etkili bazi faktorler gelmektedir(lB).
Fibrinojen metabolizmasinin ara irinlerinin tegekkilil ile diisik de-

rece DiC fibrin trombiisleri olmadan da meydana g@lebilir(lB’zl).

(10)

tumair ve arkadaglari deneysel olarak farelere Polyanethol Sul~

fonate injekte ederek DIC olugturmuslar ve kapiller looplar arasinda
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trombis tegeklktili ile birlikte’glomerﬁller arasinda benek tarzinda
fibrin-fibrinojen tegekkiilini gostermiglerdir. Ayni zamanda hayvanlara
Epsilon Amino Kaproik Asit (plazminojen aktivitesini inhibe eder) veril-—
mesi lezyoplarln tegekkillini arttarmstir. Buradski lezyonlar akut ti-

biler nekrozda husule gelen histopatolojik lezyonlarla tamamen koreledir,

Dissemine intravaskiler koagilasyonun sebebi ne olursa olsun bob-
rek hedef organdir, Bdbrelite glomerul kapillerlerinde mikro trombilisler

tesekkil eder(l912915,16,19)

. Intravaskiller koaglilasyonun tegekkilil or-
ganeller, vakioller, serbest ribozomlar ve mitekondrilerin giguesi ve
artmasi: ile karakterize olup mezangial hiicrelerde ani resksiyona yol

agan bu defigiklikler bazal membran benzeri sekresyonlar ve fibrin fago-
sitozu ile birlikte goriiliir, Birka¢ saat ic¢inde glomerulde lokal fibrino-
litik aktivitede ¢ok belirgin bir artis gorilebilire. Birka¢ gin iginde

de seliiler proliferasyon ve diger defigiklikler ortaya cikabilir. Trom-
bositler ve fibrin limende gorilebilir. Endotelial hiicreler mezangial
hiicrelerdekine benzer defigiklikler gosterir, Subehdotelial veya intra
membrantz depolar yari seffaf olabilir veya FYU ni gosteren yofun fibrie”
(12, 23)

noit materyelden ibaret olabilir « Bazal membrana benzer materye-

lin devamli depolanmasi glomeriil kapillerlerinin tikanmasina ve glomeril

hiyalinizasyonuna sebep olabilir<12).

Koffler ve arkadaglarl(lj), ABY 1i hastalarda arterioler ve glome-

riler fibrin tromblislerini PAS, PTAH ve LEUDRULl yontemi ile boyadilar.

i
Glomeruler yumaklarda nadiren yeyilmakla birlikte afferent bolimleri de

kapsayan Xklicik arteriollerde vaskiiler tromblisler gozlediler. Fibrin
tromblislerine ilfveten immiinofloresans ile diffiiz glomeriiler fibrinojen

depolanmasiny gosterdiler. HaraciZer kupfer hiicrelerinde gisterilen



materyelin fibrin boyalariyla boyanmamasi fakat florosiyane antifibri-
nojen serum ile reaksiyon glstermesi kanda dolagan fibrinojen polimer—
lerinin rotikillo endoteliyal sistem tarafindan fagosite edildigini gis-
terir, Fibrin yikimina ve koagillasyon arasi lrinlere benzer dolagan fiﬁ»
rinojen polimerleri retilillo endoteliyal sistemde gosterilmistir, Intra-
vaskiller koagiilasyon olmadi¥i normal karacigerde kupfer hiicrelerinde fib-

rinojen bulunmamstir.

Antikoaglilanlarin etkisi legyonlarin geligmesinden Once safitimin
baglatilabilcigi deneysel nefritlerde dramatiktir. Yeéfrli dozda heparin
veya warfarin yapmalz sadece fibrinoit materyel ve fibrin depolanmesini
onlemekle kalmaz, ayni zamanda imnln globilin depolanmasi ve proteiniiri-
nin soébat etmesine ragmen glomeriiler sklerozu ve “crescent™ tesekkilini,
gl omerilin progressif obliterasyonunu Snler. Pfibrinolitik ajanlar fare--
lerde heparinden g¢ok daha etkili olmektadir. Heparin ve Warfarin Sana-
rally-Schwartzman reaksiyonunu onlemektedir, Alfa adrenerjik ve antit-
rombotik ajanlarin antikoagilonilac¢laran etkinliZini arttirmasi vaskii-
ler spazmn olugumu ve devamnda trombositlerin muhtemel roliini ve lez~
yonlarin patogenezinde vazoaktif faktorlerin onemini ifade eder, Vazomo-
tor ektivite gliphesiz bSbrekte intravaskiller koagililasyonun etkisinin
giddet ve sliresinin saptanmasinda ¢nemli rol oynar. Vazomotor faktorler
bazi durumlarda sebebe yonelik bir rol oynar. Hemorajik goka eglik eden
kortikal iskemi ve jeneralize SanarélLySchwartzman reaksiyonunda olu-
gan btbrek anormallikleri adrenerjik reseptorlerin bloke edilmesiyle on--
lenebilir. Heparin, katekolaminlerle olusan sok ve Schwartzman fenomeni-
nin bdbrek izerindeki etkilerine mildahale eder, Xatekolaminlerle clusgan

golkla birlikte gbriilen hemolizi adrenerjik reseptdr blokiirleri tamamen



] Qe

ortadan kaldirirken heparin azaltir, Katekolaninlerin etkisiyle mikro-
sirkiilasyondaki meydena gelen morfolojik dejigiklikler muhtemelen DiC

ve mikroanjiopatik hemolize sebep olmaktadar. Vazoaktif aminlerin infize
yonu ile olugan konsiriksiyon ve dilatasyon alanlari endotel hiicrelerin--
deki diizensigliklerin trombozun ve mikrosirkiilasyondali koaglilasyonun
tabanani olusturmaktadair. Birlikte goriilen lkan akiminda azalmada intra-
vaskiiler trombozu alevlendirecektir., Tromblisin vazomotor ethileri fasit
daireyi baglatabildiklerinden bir kenara itilmemelidir. Intra arteriyel
trombiin potent bir vazoaktif ajandir. Bu etki trombosit agregasyonunu
onleyen ajanlarla tnlenebilir, Trombosit ve vazoaltif diiglk molekill afir—
likly Yy ile salgilanan vagoaktif falktorlerde damar degigikliklerine ka-
tilir. Yiksek renin seviyelerinin ATN ile iligkili bdbrek iskemisinde
primer ve sekonder rol oynadiklari halen tartigmaladir, ALnjiotensin in-
fizyonlaryr ATH olugturacaktir. Alfa adrenerjik reseptdr blokaji yapan
ajaniar ve anjiotenéin 2 ye kargi pasif imminizasyon ABY de bir derece—

yve kadar rol oyn&r(l2>.

(11

{incaid--Smith ve ariadaglari ), irreversibl ABY 1i 6 olguda sito-
roit ve imminosipressif ilaglara ilave olarak yiksek doz heparin infiz-

yonu ile 4 olguda gifa elde etmiglerdir.
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(22)

AKUT BUBREK YET TOLAGAN PARAIKI AL BUBREK HASTADIKLART

1) Akut Gloneruloncfritler
Akut Post Streptokoksik Glonerulonefrit
Siséomik‘Lupus Tritenatozis
Bekteriyel Indokardit
Goodpasture Sendromnu
Schonlcin--tHenoch Purpurasi
Hipersensitivite Anjitisi
2) Bilateral Kortikal liclroz
Obstetrikal Kazala
Gram negotif scpsisler
Iskeud
Hiper akut renal allograft rejelsiyonu
Gastroenteritis ({ocuklarda)
3) Bilateral Papiller lickroz
Anal jeziklerin [otiye Xullanilnasi
Sickle Cell Hastolifn
Diabetes uellitus
4) Tubiiliislerin ve/veya Intersisyuwaun HastaliZa
Akut Pielonefrit
ikut Allerjik Intersisyel iefrit
Hipokalenik Hefropati
Hiperkalseni
skut Urik Asit Hefropatisi
Miyelon Bobredi
5) Bobrck Danar Sistemi Hastaliklari
Renal Arter Tikannasa
Renal Ven Tilkannasa
Hizlenmis Hipertonsiyon
Hizlanmg Skleroderna

6) Akut Hefrotoksik ve/veya Polisitenik Bobrek Yetnezlifi
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Tablo II : Kan Dindirme Olayinin Basitlegtirdlmis Bir jemasi

(8)
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TABL® II : Fibrinolitik Enzim Sisteminin Basitlegtirilmig

(Defvaml) Bir Semasz

PATOLOJIK
PROTEQOLIZ
(fibrinojenoliz)
‘ . T
Serbesi(: Plasm)inogen 2 %ﬁggemi;» --—-;--@', - ye diger
Plazma . | koagilasyon
{ N (PLaz2) | | faktorlerinin
( ‘ i yok olusgu
. t |
! ‘ ) i
| =
> !
| |
| o |
| o
Plasminogen | :
PLASMINOGEN Aktlva*o\j)rlere Antiplasminler
| (Plazma)
(.
| |
| , ‘
l 5
!
[ |
! !
| |
!
| 3
| ) Fibrin tegekkﬁlﬁ;_@ | :
Formation : |
1 :
\/ Fizyolojik
5 ¥
Bagli plawminogen™ @:)Bagll plazmin— .. ~ 3 Proteoliz
(fibrin) (fibrin) 7 (fibrinoliz)

'
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GEREG¢ VE TONTEMWM

Bu ¢aligma 1980 yilinda Ankara Universitesi Tip Fakilltesi Ig Hasta-
liklara Klirigine bagvuran, Oykisl, klinilz ve labaratuvar bulgulariyla
ABY i tanzsi konulan 19 hasta Uzerinde yapildi. Hastalaran yas ortalama-

s1 34,8 yzl olup 15 kadan, 4 erkekdi, Kontrol grubunu 4'U kadin, 7'si

erkek, toplam 11 goniilld Tap Ogrencisi olusturdu,

Her olgudan safitimdan Once lre, kreatinin, karaciger fonksiyon test-—
lori, kan elektrolitleri, fibrin yikim lirlnleri, lokosit, eritrosit,

sedimantasyon tayinleri yapildi ve idrar Ornekleri alinda,.

5.

Fibrin yikim Urtnleri, Well-Come firmasina ait fibrin yikim Uriinle-
ri kiti ile microtiter sistemi kullanilmak suretiyle Ankara Universitesi

(28)

Tap rFakiiltesi Fizyopatoloji Kiirslislinde yapalda « Caligmada V'HO hemag--

tinasyon plagindeki kuyucullara fibrinojen standardi, sitrat tamponu,
antiserum, sensitize eritrositler, serum konulduktan sonra en az ikl saat
aglutinasyon tegekkulil ig¢in beklendi. Lontrol grubuna ait aglutinasyonun
tegekkill ettifi kuyudan bir Gnceki kuyu belirlendi. Bu kuyuya telabiil
eden rakam, dijer aglutinasyonun tegekkiil ettigfi kuyulerin sira numara-

siyla garpilarak plazma #YU seviyeleri mikrogram/cc cinsinden hesaplandi.

TABLO TIT DEKI KISALTHALAR:
-

- Dililisyonun baglangi¢ noltasi
N Dillsyonun bitig noktasa
C Sitrat tampon
S Serum

Fs Fibrinojen standarda

As Anti serum

Sc Sensitize eritrositler
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Tablo III : Fibrin yikim Uriinlerinin tayinini glsteren sema
2 3 4 5 6 T 8 9 10 11 12
Fs ¢ _is C c C C C c c c 0-2
As Fs ——t—s"hs As As As As As As As
Sc Su Sec Sc Sc Sc Sc Sc So Sc
,.Pa Mel‘l.w
s LI SN c c c c c ¢ | c
As As b ~Ag As As As As Ag As ]
So 5o So So So Sc So Sc se L Se
S I S c c C C C c | c
As As ,.,LHWV% As As As As As As S
Sc Sc Sw Sc Sc Sc Sc Sc Sc L. Sc
= T
g c o C C C c o c c c
As A ——>us As As As As As As s
Se Sc g i Sc Sc Sc Sc Sc Sc Sc ) mn
: IR ;
.S R N c c c c c c ] c
As S T \4s As As As As As As | S
Sc mm I Se Se Sc Sc Sc Sc Sc | Sc
, P i
. i
s c o C c c c c c c ¢
As As T s As As As As As As s
Sc Sc Sc Sc Sc Sc Sc Sc Sc Sc
S [
. LT
S C ~ C C C C C C C C
As As va As As As As As As S
Sc mom Sc Sc Sc Sc Se Se Sc -+ Sc
1
S C . C C C C C C C C
As As HwV/>m As As As As As As S
Se mo@ 7 Sc Sc Sc Sc Sc Sc Sc Sc

s
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BULGULAR

Bu ¢alaigmayar olugturan 19 olgunun 15'i kadan, 4'U erkek idi,
Taglary 24 ile 57 arasinda degigmekte olup ortalama 34,8 yildi. Olgula-

rin etyolojik tasnifi Tablo IV de gosterildi.
y J

Olgulara ait fizik bulgular Table V de, yine olgulara ailt bazi la-

boratuvar sonuclari Tablo VI da dzetlendi.

¥linige miiracaat ettikleri zaman 9 olgunun (% 47,3) suuru kiint ve
koopere degZillerdi. Bunlarin 4'ilinde asidoz da mevcuttu, Olgularin 6'sin-
da (% 31,5) hipotansiyon, 8 olguda (% 42,1) tagikardi, 6'sinda (% 36,8)
ikter meveut olup, 1 olgudaki hafif SGOTIyﬁkselmesi ve flokulasyonltestm
lerindelzi bozukluk diginda KCFT ve enzim seviyeleri normaldi. Ikterli’
olgularin FYU seviyeleri ylicsek olmakla beraber aniliterik olgulara oran~
la FYU seviyeleri ve prognoz yoniinden belirli ozellik tegkil etmedi.
ilc olguda gastro‘intestinal sistem kanamasi, birinde dig eti kanamasa
olugtu, Olgularan tiimiinde iire yiliksek seviyelerde bulundu. Xreatinin ise

- bakalan 15 olguda da ylksekti.

Olgularin 18'inde (% 94,7) iriner enfeksiyon tespit edilmig olup
bunlarin birinde ilave olarak putmoni ve menengitis saptanarak kan kill-

tird ve beyin onirilik savaisi killtiriinde staphylococcus Aureus Uretildi.

Olgularain serum YU ortalamasi 43,379 mikrogram/cc (standart sapma:
14.057) kontrol grubunda ortalama FYU: 19,091 (standart sapma:zl0,445)

bulundu, Her iki grup arasindaki ortalamalaran farka onemli olup

t: 4,976 p<i§:001 bulunmugstur,
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Olgularin semptematik ve dializ youtenleriyle sagitimi sonucu
dokuz olgu gifa buldu, biri kendi isteZi ile tedaviyi varida keserek
taburcu oldu, 9 olgu ise vefat etti (mortalite % 5C). Vefat edenlerle

etmeyenlerin IYU ortalamalari srasinda fark bulunamadi. t:0,38 g>> 0,05

Tablo IV: Galismayzr Olugturan Olgularin DBtyolojik Dagilima

.Etyoloji Olgu Sayisi Yiizde
Septik Abortus 12 63,5
Post Operatif 5 15,7
Post Partum 1 5,2
Sok L 5,2
Kronik Bobrek Yetmezlilinde Akut Atak 1 5,2
Enteritis 1 5,2

Toplam 19 %100,0




Tablo V ¢

Olgulara Ait Bazi Fizik Bulgular

OLGU Tod
Lo. PROTOKOL nmig Nabiz Suur Patolojik Bulgulae
1 564/19977 115/70 88 Bulanik -
2 | 1767/29634 130/90 120 N 2°/6 sistolik sufl , leleno
3 | 1166/21775 90/40 82 if skleralar ikterik, odem (*)
Hemodiyaliz
4 80/9371 N 90/40 30 i skleralar ikterik, sden (=)
5 1208/20350 90/60 112 o -
6 979/18617 150/80 138 Bulamak | Dis etleri kanamala
“ 2°/6 sistolik sufl. Hepatoue
7 | 1044/19769 190/100 | 104 i gali
8 | Uroloji 929 170/100 | 100 1 -
siyenoz (dil ve dudaklarda)
9 1003/17418 160/80 100 H saf kalp yetumezligi
10 | 1221/22737 100/70 80 i ikter
) . Sol akcifer bazclinde raller ve
11 { Intaniye 433 80/60 130 " Bulanil: | suflan solunun Bnse sertlizi (4
| | S%yanoz, gkleralar -dikterik
12 | 1622/30279 100/60 | 116 | Bulamk | 2 /6 sistolik sufl.
13 | 1308/24295 80/60 88 Bulamk ikter, hepatomcgali
14 | 1419/26651 230/130 | 80 Bulanik | Hser odem
' G%‘S kanana, odem ( +)
| 15 | 1585/29643 110/80 80 ¥ 2°/6 sistolik sufl.
\ ' Turgor taniis azalmsg
16 | 1376/23226 140/80 74 | Bulamy | Mkciberde sonor ronkislor
V v ikter, ©dem,
17 | 1074/19817 100/70 72 | Bulamk | Pepatonesnli
Konjonctivalor ikterik
18 | a48/ 16387 110/60 88 N 33, 2/6 sistolik sufl, ddem
Heuwatenecz, Hepatomegali
19 | Kardiyoloji 1739 180 Bulamyk | ©0Ld@ krepitan raller.
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Ait Baza Labaratuvar Sonuglera

Teblo VI : Olgulara
Olgu mikrogr/cc % mg ng
104 TAS Ie M LaxET FRgR iRE TREATTHIN
E 45 B Kastanonu 30 353
2 28 Hadene Gorun 61,44 168 8,4
’ 3 30 BW.K Kastanonu 20 440 24
4 28 EJX Trabgon 30 385 5,9
5 24 K Kastanonu 30 130 T4
6 36 B HMalatya 40 280 21,2
7 38 1.K Diyarbakir 60 200 10,7
8 40 Dekorator | Izait 50 335 21,3
9 57 BE.X Krzurun 6C 180 17,2
10 30 oK Isparta 50 260
11 33‘ LK Afyon 40 164 5,2
12 26 E.K Kirgehir 50,72 120
13 30 E.K Qanklrl 30 141 15
14 35 K Ankara .61,44 129 10,7
15 35 E.K Tokeat 61,44 300 24,2
16 40 Cifted Bolu 40 270 12,8
17 32 B.X Yomgzet 60 577 13,2
18 35 B lalatya 30 190 7,8
19 40 - Ankara 40 125

x (Ev Kadaina)




Tablo VI nan Devami

Ho. KISA IDRAR SAGITIN SONUC
Wiktar:s 100 cc, Bulanik D:1010
1 { Bol 1lotkosit 15-20 eritrosit Hemodiyaliz 'Exitus
iliktars 30 cc D:olglilemedi, Protit:Tgr. Hemodiyaliz
2 18-20 1ok, Mebgul eritrosit Peritondiyalizi Lifa
liiktar: 940 cc, D:1013 protit ecser
3 7--8 lokosit, Mebzul critrosit Tabbi Sifa
4 Verenedi Henodiyaliz Exitus
Miktar: 300 dc, D:1004, Protit 0,5 gr. Peritonealdializ Kendi istegiyle
5 Hebzul lokosit Hemodiyaliz taburcu
liktars 250cec, D:1008, Protit eser
6 Bol lokosit, teck tik eritrosit Hemodiyeliz Sifa
Miktar: 400cc, D:1013,Protit 2gr. ,
7 Silme ldéltosit ve critrosit Periton dializi vifa
Miktar: 60cc, D:1015, Protit (+)
8 1-2 lokosit, iicbzul eritrosit Hemodiyaliz Exitus
Hiktars 60cc, D:1023, Protit (+ +)4gr.
9 Mebzul lokosit, 7-8 eritrosit Periton dializi Ixitus
Miktar: 160cc, D:1014, Protit (#) 0,5¢r.
10 Silme lokosit Periton dialigzi sifa
liktar: 150ce, D:1016, Protit (~)
11 6~-7 lokosit, 5-6 critrosit Hemodiyaliz Exitus
Hiktars 15cc, D:blgiilenedi, Protit (4++)
1z 8-10 lokosit, silnme eritrosit Henodiyaliz Exitus
Hiktar: 700cc, D:1008, Protit (+)
13 iiebzul lokosit, 25-30 eritrosit tlemodiyaliz gifa
Miktar: 1100cc, D:1011, Protit (+)
14 8-10 lokosit, Mebzul eritrosit lebi Exitus
Miktars 100cc, D:1012, Protit 2,5gr.
15 Hebzul 1ldkosit ve eritrosit Henodiyaliz pife
Miktors 200cc, D:1006, Protit cser ,
16 8-1C 1ckosit, iebzul eritrosit Henodiyalisz vifa
lMiktar: 200cc, D:1013, Protit 0,5zr. '
17 Hlebzul ldkosit Peritoneal dializ Exitus
, Miktars 400cc, D:1017, Protit 0,5gr.
18 8-10 lckosit, 18-20 critrosit Peritoneal dializ sifa
19 D:1030, Protit +;, 25-30 lokosit Henodiyaliz Exitus
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TARTIGHA o o

Akut bobrek yetmezlifi, ozellilile akut tubliler nekroza bagli olan

sekli dinyada kilglimscnneyecek kadar sik gbriilmektedir., Ulkemizde ise

(18

Ozdemir'in ) 1280 olgului: bohrek biyopsisi serisinde % 1,03 oraninda
gorilmektedir. Ancak birgok olguya klinik tablonun agir olugu, kanama
olasiliginin yilksek olugsu nedeniyle erien donemde biyopsi vapilmemig Ol
. i - , .. (18)
masi ve mortalite oraninin yiksek olmasi sonucu bu oran yanilticaidar .
Hastane caligmalarimizde edindi@imiz genel keniya gore fazlaca olugtugu
bir gerceiktir,
17) .. 4 .. ; oo
( 7)aoortusa bazla ABY saklagini ¢ 20~40 bildir-

(14)

Ober ve arkadasglara

miglerdir. Bayg¢in ve arkadaglara 27 olguluk akut biobrelk yetmezligi

serisinde % 52,2 oraninda septilk abortus saptamislardir. Lizin ol ulosi-
=8de bu oran % 63,1 olarak saptanda. Bu durum septik abortusa bajli
ABY nin Ulkemizdeki onemini acikca vurgulamaktadir.

Gaznori ve Katz(Zl)

, 1966 da abortusa bagli ABY 1i hasta grubunda
% 100 oraninda liriner enfeksiyon, % 10'dan daha az oranda biyik kan kay-
b1 oldugunu bildirdiler. Biz olgularimizda literatiire uysun olarak % 94,7

oraninda Uriner enfeksiyon saptadike.

(20) 15y 15 ol pularda % 70 lokositos ve pelvik

Smith ve arxkadaglari
enfeksiyon saptamiglardar. Biz % 50 oraninda lokositoz saptadik.

(2

1

Wardle ve arkadaglari )nln 16 olguluk ABY serisinde 12 olguda
onemli derecede endotoksinemi tespit edilmig ve ayna zamanda artmig fib-

rinojen katabolizmasi endotoksinemiye baglanmgtir. Endotoksinemi faktor



XIII, fektér XI, trombosit faktdr 3 ve 4 lizerine etki ederek DIC tegek-

kiline yolagtigy ileri sﬁrﬁlmektedir(24>

. Biz aragtirma konvmu2wn_d1§1nda
kaldigi ig¢in endetoksinemi seviyelerini aragtirmadik, Ancak,olgrlarimizin
6'sinda (%36,8) enzim seviyeleri yiikselmeksizin ve KCFT bomalmaksizin di-
rekt ve indirekt hiperbilirtibinemi ile karakterli ikter h-srle gelmesi,
septik ébortusa bagli hemoliz somrcu akvt bSbrek yetmezliginin geligtigini
dliglindiirmektedir, Burada mghtemelen snce DIC tegékkﬁl etmekte ve brmn so-
nucw damar endotelinde fibrin-fibriﬁojen depolamasi mikroanjiopatik hemo -
lize yolagmaktadar,

(06)

Werdle ve arkadaglarinin , 1972 de yaptiklari bir ¢aligmada,8 ge-

gitli etyolojiye bagli nedenle olngan ABY olgularinda serum FYU ortalamasi
107,5+62,2 3 16 normal kontrol grubummn serrm FYU ortalamalarini 28 mikro-

gram/cc olarsk saptamiglardir, Ayni aragtiricilarain 1977 de yaptaklari 20
olgrluk ABY serisinde ortalames serum FYU seviyeleri 7043/ wikrogram/cc

)
rlunmgtor (>7) .
Olgularimizin tiiminde plazma FYU seviyeleri literatiire vygrn olarak

yiksek brlindu., Kontrol grrbu ortalamasi ile aradaki fark gok Snewli olwp

4,976 p {,001 dir,
(3)

Bendel ve arkadaglari ~’, idrar yollari en”eksiyoru brlinan hastalar-

da idrarda FYU seviyelerini Slemigler ve hafif ylikselme saptamslardir,

Plazma ve idrar FYU seviyelerinin yiksekligi daha ziyade fibrinojenin glo-
(4)

meril hasari ile paralel olarak filtrasyon oranindaki artisa baZladir ™',

Bu nedenle plazma FYU seviyeleri daha gercekci bir yarar saflar,



Akut tubiiler nekroza bazli ABY nin prognozu ile YU arasinda bir
iligki buluaup bulummadiZini anlamok igin Olimle sonuglanan olgularla gifa
bulan olgular arasinda FYU ortalanslera yonimden fark onemli bulunmadi

(t: 0,38), Yine prognozla ilisgkisi acisindan ikterik ve ahikterik olgulae-

ran ¥YU ortalomelara arasindaki fark onemli bulunmadi. Literatiicde ¥YU nin
prognozla iligkisine dair herhangi bir ara§t13maya rastlanilamnadi.

Sonug olarak, fibrin yikim lirlinlerinin plagmadaoki yilzsekligi, akut
tubiiler nekroza bafli akut bobrek yetimezlifinin tanisinda karakteristik bir
bulgu olnamakla birlikte, diger tani yonterlerine ilave bir kriter kabul

edilebilir,
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Du ¢alisma Ankore Universitesi Taip fakiltesi I¢ Hastaliklari Kir-
stsline idrer yapamanmaltan yokinan, yapilan tetkikler scnucu akut tubii-
ler nckroza bagli akut bébrek yetmezlizi tanisi konulan 15 kedin 4 er-

ek toplam 19 olgu lizerinde yapilda.

Hastalarin yaglari 24 ile 57 yil arasinda degigmelite olup ortalamav

e
™
R

34,8 y1l olarak saptandi.

KliniZe aliracaat ettikleri donende 9 olgunun (% 47,3) suuru kiint

olup bunlarin dérdil asidozla birlikteydi,

Oykiileri incelendiginde, 12 olguda (% 63,1) abortusa bagli bir ol-
guda (% 5,2) post partua, bifinde akut miyckart infarictiisine bagli gok
geligimine, bir olguda kronik bobrek hastolifa zemininde akut egzezar-
basyona, Ug¢ olguda operasyon sonrasi durumf, bir olguda da Gntéiiﬁis

sonucu geligen hipovoleaiye bagli ABY olustugu tespit edildi.

Ure seviyeleri olgularin timinde; kreatinin ise 15 olguda yliksek

bulundu. Alti olguda biliribin seviycleri ylksekti.

Serum FYU seviycleri tim olgularda kontrol grubuna oranla yilksek
olup her iki grup arasindeki ortalamalarin farkil onemli bulundu ($:4,976
’ .

P /b,OOl). ABY nin prognozu ile U seviyeleri arasanda bir iliski ku-

\

rulamada. Ikterik ve anilkterik olgular arasinda da YU seviyeleri ve

prognoz yoninden tnemli bir fark bulunmadi.
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