BOBREK FONKSiYONLARININ DEGERLENDIRILMESI

1- Glomeriiler filtrasyon
2- Tiibiiler reabsorbsiyon —  Idrar olusumu
3- Tibiiler sekresyon

Bobrek Fonksiyonlarimi Degerlendirmede incelenecekler:

1- Glomeriiler filtrasyon
GFR: Glomertiler filtrasyon hiz1

2- Bobrek kan akimi (BKA)
Kardiak output’un %4’i — bobreklere gider

Bobreklerden 1 dk’da 1200 ml kan
gecisi (akimi) demektir.

3- Tiibiiler fonksiyon
e Tiibiillerden salgilanan maddelerin 6l¢iimii
e Konsantrasyon testleri
e IdrardaNa", K", itrahi
e Idrarda B, mikroglobulin tayini

Bobrek Biitlinligiinii Gosteren Testler ise:

1- Proteintiri
2- Mikroalbuminiiri
3- Hematiiri
- Hemoglobiniiri, myoglobiniiri
4- Rutin idrar analizi
5- Sitodiagnostik idrar analizi

TESTLER

I-KLERENS TESTLERI

Klerens: Birim zamanda, idrarla belirli miktarda maddeden temizlenen plazma hacmidir.
Birimi : (ml/dk)

Bir maddenin klerensi sunlara baglhdir:
¢ Plazma konsantrasyonu
e Idrarla itrah hiz1 (GFR ve renal plazma akimina bagli)

Ornek:

A maddesinin kan konsantrasyonu= 10 mg/dl

A maddesinin 1 saatte idrarla itrah= 900 mg

1 dk’daki itrah hiz1 — 900/60= 15 mg/dk
—kandan itrah hizi:



10 mg 100 ml — 150 ml/dk kan hacmi
15mg X Bir dk’da A maddesinden temizlenen kan hacmidir.

Klerens formiilu:

C (ml/dk)=U/Px V U: Idrardaki madde konsantrasyonu ( mg/dl)
P: Plazmadaki madde konsantrasyonu ( mg/dl)
V: 1 dk’lik idrar hacmi (ml/dk)

Klerens Tayininde Kullanilacak Madde:
1- Tamamen ve kolayca siiziilebilmeli
2- Reabsorbsiyona ve sekresyona ugramamali
3- [Plazma konsantrasyonu] sabit olmali
4- Olgiim ydntemi basit ve giivenilir olmal

Klerens ~ GFR degerini verir.
1-iniilin Klerensi:

Iniilin: polifruktoz seker
Iniilin klerensi — GFR’ye ¢ok yakin
Avantaji: Tamamen siiziillir, reabsorbsiyona ve sekresyona ugramaz.
Dezavantaji: Egzojen madde, 1.V. yoldan verilir.
Kullanimi: Referans sinir belirlenmesinde.
(Referans yontem)

2- (1251) Isothalamate klerensi:

GFR ve iniilin klerensine ¢ok yakin sonug verir.
Uygulanimi daha kolay

3- Kreatinin Klerensi (Kr.C)

GFR degerlendirilmesinde en sik kullanilan test
[Kreatinin] pek degismez
Kreatinin tamamen siiziiliir.

Ama tiibiiler sekresyon (+)

+ Normal kisilerde, KrC ile saptanan GFR gercek degerinden %15 1 bulunur.

+ Proteiniiride — Kreatinin sekresyonu

GFR degerleri ~ %100’e kadar yalanc1 yiiksek bulunabilir.
+ GFR | ca (10ml/dk’ya yaklastik¢a)

KrC ile GFR degerlendirilmesine glivenilmez.
+ Plazma kreatinin diizeyi ¢ok yiiksekse tubuler sekresyona ugrar.



Kreatinin Klerensi Y Ontemi:
24, 4, 2 saatlik.
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Sabah 8%’ deki idrar tuvalete yapilir. Sonrakiler toplanir
2-3 bardak su (diiirez i¢in)

Saat 10°”’da mesane bosalttirilir.

Idrar toplanirken herhangi bir zamanda kan alinr.

idrar hacmi oSlgiiliir. Total hacim/120 dk=V ml/dk.
Idrar+kanda — kreatinin miktar belirtimi (P ve U)
GFR ~ KrKlerensi = U/P x V

24 s. Testin dezavantaji:

Sise bitince toplamay1 kesme
Her idrardan az miktarda siseye yapma
Unutup, tuvalete yapma v.b.

— idrar 6rnegi tam toplanamaz.

II- TUBULER FONKSIYON TESTLERI

1.

p. MIKROGLOBULIN TAYINIi:

e [}; Mikroglobulin; 11 000 dalton= MA
tiim ¢ekirdekli hiicre yiizeylerinde bulunur.

e Normalde -glomeriillerden geger
- proksimal kivrimli tubulde reabs.
- tubul epitel hiic.de yikim

Idrarda P2 M Artisi

1. Tiibiillerde yapisal harabiyet
2. Tiibiiler reabs. | durumlar

Serumda 2 M Artis

1. Hemodializ hastalar
— dokularda B, M birikimi — “ Hemodializle indiiklenen amiloidoz”
2. Kronik bobrek hastaliklarinda
Kreatininle paralel f, M 1
3. Transplantasyon sonu
B> M diizeyleri ~ GFR deki diizelme
Bobrek disfonk. takibinde B, M rutin, diagnostik testtir.

2- KONSANTRASYON TESTLERI:

Su viicudun %60 1n1 olusturur.
Viicudun gereksinimine gore konsantre veya dilue idrar — su dengesi saglanir.



Idrarin Iyi Konsantre Edilebilmesi Igin:

GFR yeterli olmali

BPA yeterli olmali

Tiibiiler kitle yeterli olmali

Bobrek tiibiil hiicreleri saglam olmali

Bobregin kr.diffiiz parankimal hastalig1
(Kr. Glomerulonefritler ve Kr. Pyelonefritler) — Konsantrasyon yetenegi en erken bozulan
ve en ge¢ geri gelen fonksiyondur. Erken tanida 6nemli.

Klinik olarak konsantrasyon yetenegi bozulunca —
e noktiiri ve poliiiri m.g.
e ¢ilindiiz/gece idrar itrah orani: normalde 3:1-4:1°dir. Bozukluk olunca 1:1 olur.

Ayirict Tani: (Poliiiri ve nokturi’ye yol agan non-renal nedenler)
Diabetus Mellitus

Diabetus Insipidus

Hiperparatiroidizm

Erken konjestif kalp yetmezligi

Hipertiroidi

Diiiretikler

S e

| Tuz ve | prot.diet — konsantrasyon yetenegini bozabilir.
Tuz ve tre itrah1 |, oysa bunlar idrarda ¢6ziinen maddelerin ¢ogunu olusturur.

“FISHBERG” KONSANTRASYON TESTI: 14 saatlik.
1. Erken aksam yemegi. Saat 6’dan sonra yeme, icme yasagi
2. Sabah 7’de idrar — atilir ve mesane tamamen bosaltilir.
3. Saat 8’de 2.idrar alinir. (14.saat)
4. Idrar dansitesi >1022
Osmalalitesi >850 mOsm/kg — konsantrasyon yetenegi normal. Test sonlandirilir.
5- Degerler bunlarin altinda ise 9.da bir daha idrar alinir ve 6lg¢iiliir.

Degerlendirme:
e 8 veya9 da alinan idrarlardan birisi bu degerlere ulasmamissa
— bobrek konsant. yetenegi bozulmus demektir.
e Normal iist degerler: 1350 mOsm/kg, d:1032
e Konsant. yetenegi bozulmugsa — d:1010 ve 300 mOsm/kg’a kadar diisebilir.

Konsantrasyon yeteneginin bozuldugu durumlar:
1. Kronik bobrek hastaligi
2. Tiibiil epitelinde harabiyet
3. Sok sendromu
4. Tibile kan akiminin bozuldugu durumlar



Fisberg Testinin Giivenilmez Oldugu Durumlar:
Ciddi elektrolit bozukluklar1 (dehidratasyon)
| tuz ve | prot.li diet.

Kr. KC hastalig1

Gebelik

Koopere olmayan hasta
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3- IDRAR DANSITESI (SPESIiFiK GRAVITE, OZGUL AGIRLIK)

Fisberg testi sartlarinda Slgiiliirse bobrek konsantrasyon yetenegini gosterir.
Rutin idrar analizinde var.
Dansite= Agirlik/Hacim (d= w/v), su (d:1000) ile kiyaslama.
Normalde idrar d= 1003-1035 aras1
Alman s1v1 ve hidrasyon derecesi etkiler.
e Ref. Sinirlar: 24 saatlik idrarda 1015-1025

[zosteniiri:
Kr.renal parankimal hastalikta giderek:
Idrar d. — plazma ultrafiltrat d’e yaklasir.(1007-1010)

— Bobrek tiibiil fonksiyonunun ¢ok ciddi olarak bozuldugunu gosterir.

4. IDRARLA SODYUM iTRAHI

Idrarla Na itrah1 - HDS (“ECF”) hacmine baglh
( Na, HDS’nin baslica iyonu olarak su tutar.)

» T Na alimi— hacim T — homeostazis icin Na itrahi T Na kaybi; kusma, diare
» Na kaybi; kusma, diare vb. — hacim d > itrah

Klinikte varari:

1. ATN ve PARY Avirici Tanisinda:

o Akut Tubuler Nekroz (ATN): Tubuller Na tutamaz, Na kayb1 olur.
e Prerenal Akut Renal Yetmezlik (PARY): Tubuller Na tutar, Na itrahi .

2. Kronik Renal Yetmezlikte (KRY):

Na alimina bobregin yanitt (orantili Na itrahi) kisithidir. ( Normalde diyetle alinan Na ~
idrarla Na itrahi)

KRY’de; diyetle T Na alimi: Su+ Na retansiyonu— Odem
diyetle Na kisitlamasi: Su ve Na tutulamaz—> eksiklik — GFR daha da 4

3. Viicudun hidrasyon derecesinin belirlenmesi



5. IDRARLA POTASYUM (K") ITRAHI

e Glomeriiler filtrattaki K™ un ~ % 90°m1 proksimal tubullerden reabsorbe olur.
e Distal tubuller idrarla itrah edilen K™ miktarini diizenler.

» Distal tubullerden potasyum sekresyonunu:
a) Transtubuler potansiyel
b) Tubul hiicre [K']’u etkiler

e idrar akim iz 1 L/giin T ise genellikle K™ itrah1 normal olur.

» K retansiyonu — hiperkalemi (bobrek hastaligimin ileri evrelerinde)

» Bobrekten 1 K kaybi:
1. Kronik bobrek hastaliginda ender olur. Ama Na'  eksikligi—>sekonder
hiperaldosteronizm — K" kayb1
2. Metabolik alkaloz (b&brekler K™ tutamaz)
3. Bazi primer tubuler bozukluklarda
4. Diliretik tedavisi
e Eger diyetteki K' 20 mmol/giin ‘e diisiiriiliirse — 1-2 haftada idrarla ayn1 miktarda
atilim olur.
e Hipokalemi + T K" itrah1 — bobrek hastas1 (K tutamiyor demektir)
PROTEINURI
Nedenleri:
1. Plazma  proteinlerine  karst  glomeriiler  gegirgenligin ~ degismesi  (Orn;
glomertilonefritler)
2. Tubuler reabsorbsiyonda degisiklik (orta derecede protein itrahi ; MA:11000-70000
dalton)
3. Prerenal T protein olusumu (overload proteiniiri):
Orn;
e Bence-Jones proteiniiri (multiple myeloma)
e Kas travmalari— myoglobiniiri
e Hemolitik transflizyon reaksiyonlari— hemoglobintiri
e DIC— fibrin yikim iiriinleri
4. Tubuler sekresyonun T durumlar (Tamm-Horsfall proteinleri)
5. Renal doku ve doku iiriinlerinin salinimi
6. Bobrek lenfatiklerinde tikaniklik— siliiri meydana gelir.



Proteiniiri Tipleri:

1. Glomeriiler proteiniiri: Glomeriildeki hasar1 gosterir.
¢ Glomeriilonefritlerde
e Protein itrahi 3.5 g/giin T ise — Nefrotik Sendrom tamis1 konur.

2. Tubuler proteiniiri:

e  MA protein ¢ikar. Normalde bunlar tubullerde reabsorbe olur. (6rn; B2 M, o-
mikroglobulin, riboniikleaz, lizozim, insiilin v.b.)
e Miktari nadiren 2 g/giin T ¢ikar

e Goriildigii hastaliklar:
1. renal tubuler asidoz
2. fankoni sendromu
3. pyelonefrit
4. mediiller kistik hastalik

3. Overload (tasma) veya asir1 iiretime bagl proteiniiriler: Bobrek disi bazi sitemik
hastaliklar (6rn; multiple myeloma, paraproteinemiler)

Klinik acidan 6nemli noktalar:

e Bobrek hastaligiin evresinin belirlenmesi— idrarda kantitatif protein tayini, protein
cinsinin belirlenmesi
e Az veya proteiniiri olmayan bobrek hastaliginda :
1. obstruktif liropati
2. akut veya kronik interstisyel nefrit
3. hiperkalsemi ile ilgili nefropati

e Iintermittan veya transient proteiniiri:fonksiyonel proteiniiri—> bdbrek yetmezligi
gelisme riskiy. Agir egzersiz,ates, emosyonel stres’de protein itrah1 N’in 2-3 kat1 olur.

e Postural veya ortostatik proteiniiriler:

yercekimine bagli, ayaga kalkinca m.g.

glomeruler hastaligin iyilesme fazinda gortiliir.

belirgin bobrek hastaligi olmayan hastalarda olabilir.

ge¢ donemde bobrek hastaligi ¢ikabilir.

total 1 giinliik protein itrah1 yaklasik 1 g/giin’diir.

Nk W=

DIABETES MELLITUS VE MIKROALBUMINURI
e DM da proteiniiri (albiiminiiri) ref. smirlar1 daha ¥ tutulmali= erken dénem hastalig
gosterebilir.
e Mikroalbliminiiri— belirgin diabetik nefropati gelistigini gosterir.
e Diabetik mikroalbliminiiri tanim1: 6 aylik siire i¢inde en azindan 2-3 idrar 6rneginde
albiimin itrahinin 20-200pg/dk veya 30-300 mg/giin bulunmasidir.



e Mikroalbliminiiri ¢ikan diger hastaliklar:
1. hipertansiyon
2. gebelik (preeklampsi, maternal morbidite, fetal mortalite)
3. non-diabetik renal hastalik
4. c¢esitli ilaclarin,hormonlarin,nefrotoksinlerin bobrekteki etkileri

e Tayin yontemleri:

1. RIA
2. ELISA
HEMATURI:

A. Gross (makroskopik) hematiiri:
e Pembe, kirmiz1 veya kahverengi idrar

e ldrar yollarinda enf, tiimor, renal tas, polikistik bdbrek,
poststreptokokal glomeriilonefrit’de olur.

B. Mikrohematiiri: Daha sik goriliir. Dipstickle kan (+) bulunursa—
sediment incelemesi yapilmalidir. Dipstick (+) , mikroskop (-) se —
hbiiri veya myoglobiniiri (+) demektir.

Mikroskopta:

1. Eritrosit silendirleri— renal parenkimal kanama

2. Hb silendirleri—(pek 6zgiin degil) —renal orjinli hematiiri

3. Dismorfik eritrosit—> renal kanamayz, alt UT kanamalarindan ayrir.

Nedeni: bobrek parankimi—glomeriiler bazal membran veya tubuler membran—idrara gegen
eritrosit siddetli osmotic ve pH degisikligi ile karsilasir, sekil degistirir.

Idraradaki eritrositin % 80°ni dismorfikse hematiiri renaldir.
Dismorfizm tayini:

1. faz kontrast mikroskopisi:Wright veya Papanicolau boyal1 sedimentte inceleme
2. hematolojik analizér: RDCW (red cell distribution width) ile dlgiiliir.

2. Eritrosit sayist:
e Normalde 2-3 tane. Eritrosit nadir fakat eritrosit silindiri varsa
patolojik.
e Zorlu egzersiz sonu ve akut febril ndbetlerinde erit. T
e Erit. T ¢ikan ekstrarenal hastaliklar: akut appendisit, divertikiilitis,
kolon-pelvis ve rektum tiimdorleri

MYOGLOBINURI VE HEMOGLOBINURI

e Goriinen hematiiri (-) ama : dipstick (+) ve d:1008 T ise ; hemoglobiniiri ve
myoglobiniiri aranir.

1. Hemoglobintri nedenleri:
e Intravaskiiler hemoliz:
1. hemolitik tiremik sendrom ataklarinda




2. trombotik trombositopenik purpura

3. paroksismal nokturnal hemoglobiniiri

4. hemolitik transflizyon reaksiyon

5. bakteri, y1lan, 6riimcek toksinleri;septisemi ve hemoliz
6. malarya

7. ciddi yaniklar

e Zorlu egzersiz

e Serbest Hb’de artis;plazma haptoglobulin kapasitesi doymussa
Hemoglobin renal tubul hiicrelerinde metabolize olur. Ferritinthemosiderin m.g.(idrar prusya
mavisi ile boyanarak gosterilebilir.)

2. Myoglobiniiri nedenleri: Kas liflerinin akut yikimi
e Agir yaralanmalar
e Asir1 zorlanmalar
e Konviilsiyon
e Hipertermi
Ciddi yaniklar
Myoglobiniiri olan hastada serumda CK enzimi de ytikselir.

RUTIN IDRAR ANALIZi
e Fiziksel inceleme;renk, goriiniim, koku
e Kimyasal inceleme;

1. pH

2. dansite

3. semikantitatif protein

4. kan

5. nitrit

6. lokosit esteraz reaksiyonu

glukoz ketonlar,iirobilinojen,bilirubin—ekstrarenal hastalik hakkinda bilgi verir( diabet,
safra kanalinda obstruksiyon, kc hastalig1)

«Hiperglisemi yokken glukoziiri varsa tubul fonksiyon bozuklugunu gosterir.

e Mikroskopik sediment incelemesi (hiicreler, silindirler, kristaller, mikroorganizmalar)

SITODIAGNOSTIK IDRAR ANALIZi
e Idrar sedimenti papanicolau boyasi ile boyanur.
e Tiim sekilli elemanlar deyath olarak saptanir.
e Transplantasyon hastasinda;bobrek rejeksiyonu ve boébrek disfonksiyonunun
kontroliinde faydal
e Renal disfonksiyona predispoze hastada (6r; diabet, lupus vb.)
e Invaziv renal biyopsiye yakin bilgiler verir.
e Tecriibe, zaman gerektirir ve pahalidir.
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