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OZET

Bu calismada, idrar N-asetil-B-D glukozaminidaz (NAG) diizeylerinin, kiint
bobrek yaralanmalarinin tani ve takibinde kullanilabilirligi arastirilda.

Yirmi Sprague-Dawley cinsi geng-erigkin rat 10’arl iki gruba ayrildi. Sham
grubunda genel anestezi altinda orta hat insizyonuyla sol bdbrek eksplorasyonu
yapildi. Travma grubunda sol bobrek eksplore edildikten sonra 6zel olarak
hazirlanmis 30 cm yiiksekligindeki borudan 20 gr agirlik bobrek {lizerine diistirtildii.
Izole yaralanma makroskopik olarak gozlemlendi. Islem sonrasi ratlar metabolik
kafeslerine konularak takibe alindi. Her iki grupta da islem dncesi ve iglem sonrasi 0-
6, 12-24, 24-36, 36-48 saatler arasinda strip ile idrar tetkiki, idrar NAG ve kreatinin
(Cr) diizeyleri igin metabolik kafeslerde toplanan idrar rnekleri alind1. Islem &ncesi
bazal degerleri ile karsilastirilacagi igin ayr1 bir kontrol grubu olusturulmadi. 48.
saatin sonunda her iki gruptaki ratlar yiiksek doz anestezik ile sakrifiye edilerek
histopatolojik inceleme icin bobrekleri ¢ikarild. Istatistiksel analiz Mann-Whitney U
ve Kruskall Wallis testleri ile yapildu.

Travma olusturulan bobreklerin makroskopik incelemelerinde; 4’linde grade
II, 6’sinda grade III yaralanma oldugu, histopatolojik incelemelerinde ise travmaya
bagli beklenen patolojik degisikliklerin olustugu goriildii. Sham grubundaki
bobreklerde patolojik bulgu izlenmedi. Islem sonrasi travma grubundaki ratlarin
hepsinde ilk 6 saatte makroskopik hematiiri izlendi. Sham grubunda hematiiri yoktu.

Travma grubunda 0-6, 12-24, 24-36, 36-48 saatler arasindaki
(113,00+45,109; 14,703£13,962; 10,027+10,362; 8,253+7,294) idrar NAG/Cr
diizeyleri islem Oncesi kontrol degerlere (2,659+0,840) gore anlamli olarak yiiksek
bulundu. Sham grubunda ise sadece 0-6 saatteki idrar NAG/Cr diizeyleri
(69,366+51,618) islem Oncesi kontrol degerlere (3,213+1,392) gore anlaml olarak
yiiksekti. Her iki grup karsilastirildiginda, 0-6 saatteki NAG/Cr diizeylerindeki artis
travma grubunda anlamli olarak daha fazlaydi.

Izole kiint bdbrek yaralanmalarindan sonra erken ddénemde idrar NAG
diizeyleri anlamli olarak yiikselmektedir. NAG diizeylerinin kiint bobrek
yaralanmalarinda bir 6lgiit olarak kullanilabilirligi i¢in daha kapsamli ve klinik
calismalarla gelistirilmesi gerekmektedir.

Anahtar kelimeler: Bobrek yaralanmasi, travma, NAG, deneysel calisma
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ABSTRACT

DETERMINATION OF URINARY N-ACETYL-B-D GLUCOSAMINIDASE LEVELS
IN EXPERIMENTAL BLUNT RENAL TRAUMA IN RATS

In this study, we evaluated applicability of urinary N-acetyl-beta-D-
glucosoaminidase (NAQG) levels for diagnosis and follow-up in blunt kidney injury.

Twenty young-adult Sprague-Dawley rats were divided into two groups
consisting of 10 rats in each. In sham group, left kidney exploration with midline
abdominal insicion was made under general anesthesia. In trauma group, after left
kidney exploration, 20 gr weighted masses were fall down through specially
prepared 30 cm pipe on kidneys. Isolated renal injury was observed macroscopically.
After interventions, rats were followed-up in metabolic cages. Before and after the
interventions, urine was collected for analysis with strip, determination of levels of
urinary NAG, and creatinin (Cr) at 0-6th, 12-24th, 24-36th and 36-48th postoperative
hours in both groups. Before intervention, control groups were not formed, because
determined values were compared with basic values. At the end of 48 hours, rats in
both groups were sacrificed with high dose anesthetic agents and then their kidneys
were removed for histopathological examination. Data were analysed using Mann-
Whitney U and Kruskal Wallis tests.

Macroscopic examinations on traumatized kidneys revealed grade Il injury
in 4 rats, grade III injury in 6 rats, and histopatological examinations showed relevant
changes related to trauma. No pathological finding was observed in sham group.
After the intervention, macroscopic hematuria was observed in all traumatised rats.
No hematuria was seen in sham group. After the intervention, urinary NAG/Cr levels
in trauma group were found to be significantly higher than their basic levels
(2,659+0,840) at 0-6th hour, 12-24th, 24-36th and 36-48th hours (113,00+45,109;
14,703+13,962; 10,027£10,362; 8,253+7,294). In sham group, only the level of
urinary NAG/Cr levels at 0-6th hour (69,366+51,618) was significantly higher than
basic levels (3,213%1,392). When these two groups were compared, the increase in
levels of NAG/Cr at 0-6th hour in trauma group was significantly higher.

After isolated blunt renal trauma, urinary NAG levels increase at early stage.
However, more detailed clinical studies are needed to develop NAG levels as a
criteria in the follow-up of blunt renal trauma.

Key words: Renal injury, trauma, NAG, experimental study
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1. GIRIS

Son yillarda ¢ocuklarda travmaya bagli mortalite ve morbidite azalmis
olmakla birlikte yaralanmalar, ¢ocuklar i¢in halen 6nemli bir saglik sorunudur (1).
Cocuklarda oOliimle sonuglanan yaralanmalar bir yasmdan sonra diger Olim
sebeplerinde oldugu gibi artmaktadir (2). Cocuklardaki yaralanmalarda yas, cinsiyet,
davranis gibi birgok faktor etkilidir. Yas, pediatrik yaralanmalarm goriilme sikligini
etkileyen en onemli faktor olup, 1-18 yas arasindaki ¢ocuklarda yaralanmalar ve
mortalite hiz1 yiiksektir (3). Erkek cocuklar kiz cocuklarma oranla daha fazla
yaralanmaya maruz kalirlar. Bu oran 2000 yilinda yapilan bir ¢alismada 3,8/1 olarak
bildirilmistir (4).

Biitiin travmalarm yaklasik % 10’u genitoiiriner sistemi etkilemektedir (5).
Bobrekler genitoiiriner sistem travmalari icerisinde en sik yaralanan organ olup, tiim
yaralanmalarin yaklasik (% 1-5)’inde bobrek yaralanmasi goriiliir (6, 7).

Cocuklardaki intraabdominal organ yaralanmalarmin ¢ogu kiint travmalar
sonucu olusur (8, 9). Kiint bobrek yaralanmasi, ¢ocuk popiilasyondaki bdbrek
yaralanmalarinin % 90’mndan fazlasindan sorumludur (10). Kesici delici aletlerle olan
yaralanmalar erigskinlere gore son derece nadirdir. Cocuklarda bdbrek
yaralanmalarinin en sik nedenleri trafik kazalari, yiiksekten diisme veya oyun
kazalar1 sonucu olusan kiint yaralanmalardir. Deselerasyon travmalar1 sirasinda ise
bobrek pedikiil yaralanmalar1 gelisebilir. (11, 12). Urogenital sistem igerisinde en sik
yaralanan organlar olan bobreklerde, travma sonucu olusan bobrek hasari, bazi
anatomik ve fizyolojik 6zelliklerinden dolayi, ¢ocuklarda yetiskinlere goére daha
ciddi boyutlardadir (11, 13). Kiint karin travmasina ugrayan tiim ¢ocuklarmn ortalama
% 10 ile % 20’sinde bobrekler zarar gormektedir (14).

Minor bobrek travmalarinda ¢ogunlukla konservatif tedaviler uygulanirken,
siddetli olan yaralanmalarinda yasami koruyucu cerrahi girisimlerde bulunmak
gerekebilir (15).

Klinik bulgular bobregi ciddi sekilde yaralanmis olmasina ragmen ¢ocuklarin
% 25’inde dikkat cekici degildir. Bu tiir bulgular ¢ocuklarin sadece % 55’inde
belirgindir (16). Hikayede veya gozlemde, makroskopik hematiirinin yer almasi

genitoliriner sistem yaralanmasmin en 6nemli isaretidir. Hematiirinin derecesi ile



bobrek yaralanmasinin siddeti arasinda herhangi bir korelasyon bulunmamaktadir.
Minor bobrek yaralanmalarmm % 31’inde makroskopik hematiiri, % 65,5’ inde
mikroskopik hematiiri goriiliirken, % 3,4’tinde hematiiri gériilmeyebilir (10, 17-19).

Bobrek hastaliklarmin teshisi ve bobrek hasarmin ortaya ¢ikarilmasi amaciyla
idrar enzimlerinin Ol¢iimii klinikte genis kullanim alanina sahiptir. Bobrekler
tarafindan idrara bir¢ok enzim salinmasma ragmen, bu enzimlerin bir ¢ogu stabil
degildir ve bu nedenle sinirli kullanim alanina sahiptir. Bu enzimler arasinda yer alan
N-asetil-B-D glukozaminidaz (NAG) bobrek hastaliklariin ve hasarinin ortaya
cikarilmast amaciyla genis kullanim alanina sahiptir (20). NAG yaklasik olarak
130.000 dalton molekiil agirligina sahip olup, idrara cikan stabil bir glikolitik
enzimdir. Ozellikle bdbrek proksimal tiibiil hiicrelerindeki lizozomlarda yiiksek
miktarda bulunur (21). Yiiksek molekiil agirlig1 nedeniyle glomertilden filtre edilmez
ve bu nedenle idrar konsantrasyonlarinin artmasi proksimal tiibiiler hasar1 veya
lizozomlarin biitiinliigiiniin kayboldugunu gosterir. Proksimal tiibiillerde bulunan
endositoz/ ekzositoz transport sistemi, normal bireylerde lizozomal enzimlerin ¢ok
diisiik miktarlarinin atilimma neden olur. Cesitli nedenlere bagl olarak bu sistem
kolaylikla tahrip olabilir ve sonug olarak tiibiiler lizozomal enzim olan NAG fazla
miktarda idrarla disar1 atilir. Doku ve viicut sivilarina 6zgii NAG izoenzimlerinin
bulunmas1 degisik hastaliklarda bu enzimin klinik kullaniminin énemini daha da
artrmustir (21, 22).

Kiint travma sonrasi renal parankim ve tiibiiler zedelenmeye bagli olarak
idrar NAG diizeylerinde anlaml degisiklikler olabilecegi ve dolayisiyla renal
travmadan siliphelenilen hastalarda yol goOsterici bir parametre olarak
kullanilabilecegi diisiincesiyle; bu deneysel calismada, idrarda NAG diizeylerinin

renal travmalarin tan1 ve takibinde kullanilabilirliginin arastirilmasi amaglanmaistir.

1.1. Bobreklerin Gelisimi

Insanlarda intrauterin yasam boyunca kranialden kaudale dogru, birbirinden
farkli ii¢ bobrek sistemi pes pese ve kismen de list {iste binecek sekilde olusur:
pronefroz, mezonefroz ve metanefroz. Bu sistemlerden birincisi rudimenter ve
islevsizdir; ikinci sistem intrauterin yasamin erken doneminde kisa siire fonksiyon

gosterebilir; tligiincii sistemden ise kalic1 bobrekler meydana gelir (23).
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1.2. Bobrek Anatomisi

Bobrekler, vertebral kolonun her iki tarafinda, renal fasiyanimn (Gerota
fasiyas1) on ve arka yapraklarmin arasindaki retroperitoneal boslugun perirenal
boslugunda yer alan fasulye sekilli organlardir. Bobreklerin ylizeyi tiimiiyle ince
veya kalin bir adipoz doku tabakasiyla kaphdir. Eriskin bobregi, 10-14 cm
uzunlugunda, 5-7 cm genisliginde ve 2,5-3 cm kalinligindadir. Agirhigi kadinlarda
yaklasik 135 gr, erkeklerde 150 gr’ dir (24).

Cocuklarda yasa gore olmast gereken bobrek boyutunu gosteren
nomogramlar gelistirilmis olmasina ragmen, bir bobregin normal uzunlugunun 2,5
vertebral korpusa karsilik gelmesi genel kuraldir (25).

Her bobregin iki yiizii (anterior ve posterior), iki kenar1 (lateral ve medial) ve
iki kutbu (stliperior ve inferior) vardir. Sag bobrek solla karsilastirildiginda daha alt
seviyede yerlesmistir, bu da sag bobregin alt kutbunun palpe edilmesine izin verir.
Bobrekler insan yatar durumdayken T12-L3, ayaktayken de L1-L3 vertebralar
arasinda bulunur. Solunum sirasinda diyaframin kasilmasina bagh olarak bobrekler

vertikal yonde asagiya dogru 2,5 cm kadar yer degistirebilirler (26).

1.2.1. Bobreklerin Komsuluklar

Bobreklerin 6n yiizleri perirenal yag, gerota fasiyasi, pararenal yag ve kismen
pariyetal posterior periton ile kaplidir. Sag bobregin 6n ylizii sa§ adrenal bez,
karaciger, duodenumun ikinci kismi, inferior vena kava, tlireter, ¢ikan kolon, kolonun
hepatik fleksurasi ile komsudur. Sol bobregin 6n yiizii; sol adrenal bez, pankreas,
splenik damarlar, mide, dalak, duodenojejunal fleksur, Treitz ligamenti, inferior
mezenterik ven, inen kolon, kolonun splenik fleksuru ve jejunum halkalar1 ile
komsudur. Bobreklerin arka yiizeyleri; Psoas kaslari, transversus abdominis kaslari,
quadratus lumborum kaslari, diyafram, 12. torasik sinirler, iliohipogastrik sinirler,
subkostal damarlar, torakolomber fasyanin 6n tabakasi, transversalis fasya, pararenal
yag, 11. ve 12. kaburgalar, plevralar, gerota fasiyasinin arka tabakasi, perirenal yag,
diyaframin medial ve lateral arkuat ligamentleri ile komsudur. Sag bdbregin arka
yiizii 12. kaburga ile iligkilidir ve iist kutbu yukaritya 11. interkostal bosluga kadar
uzanir. Sol bobregin arka ylizii de 11. ve 12. kaburgalarla iligkilidir (24).



1.2.2. Bobregin Yapisi

Her bobregin medial kenarinda renal porta veya hilus denilen dikey bir yarik
vardir. Renal arterler ve sinirler hilustan girerken, venler, lenfatikler ve proksimal
iireter bobregi buradan terk eder. Eger bobrekler en {ist noktasi ile en alt ucu
arasindaki uzun ekseninden ikiye kesilecek olursa dis kisimda korteks, i¢ kisimda
medulla denilen iki ana bolge ayirdedilir. Bobregin medullasinda bobrek piramitleri
denen koni bi¢imli ¢cok sayida doku kitleleri bulunur. Piramidlerin tabani korteks ve
medulla arasindaki sinirindan baslar ve tireterin huni bigimli Gist ucunun devamindan
olusan bobrek pelvisine dogru uzanan papillada son bulur. Pelvisin dig sinir1 major
kaliks denen acik ceplerle asagi dogru uzanir ve her papillada tiiplerden idrar
toplayan minor kalikslere ayrilir. Kalikslerin, pelvisin ve iireterlerin duvarlari, idrar1
miksiyon ile bosaltilincaya kadar saklandigi mesaneye dogru ilerleten kasilabilir

elemanlar igerir (Sekil 1) (27).

Cortex renalis N

Papillae renales

Pyramides renales,

Medulla renalis _ - Basis pyramidis

Basis pyramidis
— Cortex renalis

Calix renalis
major

_- Columnae
renales

Sinus renalis —

Pelvis renalis -

Calix renalis major

- Pyramides
renales,
Medulla
renalis

Calices renales
minores

Ureter -—

Medulla renalis -~

< Columnae renales
Cortex renalis

Sekil 1. Bobregin anatomik yapis1 (28).

1.2.3. Arteryel Sistem

Renal arterler lomber 1-2. vertebra seviyesinde abdominal aortadan ayrilir.
Sag renal arter, abdominal aortadan sol renal artere gore daha yukaridan ¢ikar. Sag
renal arter, inferior vena kava’nin arkasindan gecer ve bobreklere kadar sola gore
daha uzun bir mesafe kateder. Renal arterler, bobregin hem besleyici hem de
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fonksiyonel damarlaridir. Renal damarlar bobregin hacmine gore kalin damarlardir;
boylece kisa zamanda bobreklerden fazla miktarda kanin gegmesi saglanir. Renal
arterler renal hilum’a gelince 5 segmental dala ayrilir. Segmental renal arterler renal
siniiste tekrar dallara ayrilarak interlober arterleri yapar ve columna renalis’e girerler.
Interlober arterler kortikomediiller birlesim yerine kadar ilerler ve yan tarafa
kivrilarak arkuat arterleri yapar. Arkuat arterler birbirleri ile anostomoz yapmazlar.
Arkuat arterlerden dik olarak kortikal cevher icine ayrilan dallara interlobiiler arter
denir. Buradan ¢ikan dalciklar afferent arteriol adini alir ve glomeriildeki kapiller

yumagi meydana getirirler (29).

1.2.4. Venoz Sistem

Glomeriildeki kapiller yumak birleserek efferent arteriolleri olusturur.
Eftferent arterioller kortikal cevherdeki idrar kanalciklar1 arasinda peritiibiiler kapiller
pleksusu yapar. Bu pleksus ile Bowman kapsiiliinden stiziilen suyun biiyiik kism1 ve
diger bir takim maddeler tekrar emilerek kan dolasimina geri donerler. Bu kapiller
pleksusdan itibaren vendz doniis baslar. Ilk &nce interlobiiler venler olusur. Sonra
sirastyla arkuat ven, interlober ven, segmental ven ve sonucta renal ven olarak

inferior vena kava’ya agilirlar (29).

1.2.5. Bobregin Lenfatik Drenaji
Lenf damarlar1 a. renalisi takip eder ve a. renalisin baslangici etrafindaki
lenf nodlarmna agilir. Bobregin yiizeysel lenf damarlari, adipos kapsiile ait lenf

damarlar1 ile de birleserek komsu lenf gangliyonlarma dokiiliir (30).

1.2.6. Bobregin Sinirleri

Colyak pleksustan, lumbal sempatik trunkustan ve sakral parasempatik
merkezden gelen lifler birleserek renal pleksususu meydana getirirler. Bu pleksusa
ait olan renal gangliyon, a. renalisin abdominal aortadan ¢iktig1 yerin hemen {iistiinde
bulunur. Renal pleksusdan ¢ikan sinir dallar1 a. renalisi takip ederek bobregin

parankiminin i¢ine girer ve nefronlara kadar uzanir (26, 30).

1.3. Bobreklerin Fizyolojisi
Insanda her bobrek, idrar olusturma yetenegine sahip bir milyon kadar

nefrondan olusur. Bobrekler nefronlar1 yenileyemezler. Bu nedenle, bobrek hasari,



hastalik veya normal yaslanma ile bobreklerdeki nefron sayis1 giderek azalir. Her
nefronun iki boliimii vardir. Kandan biiyiik miktarda sivinin filtre oldugu “glomertil”
ve bobrek pelvisi igindeki yolu boyunca, filtre edilen sivinin idrara doniistiigli uzun
bir “tibil”. Glomeriil, diger kapiller aglarla karsilastirildiginda, daha yiiksek
hidrostatik basinca sahip, dallanan ve anastomoz yapan kapiller bir agdan
olusmustur. Glomeriiler kapillerler, epitelyum hiicreleri ile Ortiilmiistiir ve tiim
glomeriil Bowman kapsiilii ile sarilmistir. Glomeriiler kapillerlerden filtre olan sivi,
Bowman kapsiilii i¢cine ve sonra bobrek korteksinde yer alan proksimal tiibiil igine
akar. Sivi, proksimal tiibiilden bobrek medullasinin derinliklerine dogru inen henle
kivrimina geger. Her kivrimin bir inen birde ¢ikan kolu vardir. Inen kolun ve ¢ikan
kolun alt ucunun duvarlar1 ¢ok incedir, bu nedenle henle kivrimmin ince segmenti
olarak isimlendirilir. Henle kivriminin inen kolu, kortekse dogru doniis yaptiktan
sonra, duvar1 kalinlasir ve bundan dolayr ¢ikan kolun kalm segmenti olarak
adlandirilir. Cikan kalin kolun sonunda, duvarinda bir plak igeren kisa kisma
“makula densa” denir. Makula densa nefron fonksiyonunun kontroliinde énemli rol
oynar. Makula densadan sonra sivi, bobregin korteksine yerlesmis olan distal tiibiile
ulasir. Distal tiibiilii, birlestirici tiibiil ve kortikal toplayicr tiibiil izler. Sivi, buradan
kortikal toplayici kanala ulasir. 8-10 adet toplayici kanalin baslangic kisimlari
birleserek medullada seyreden ve medullar toplayicit kanal denen daha genis bir
toplayict kanal yaparlar. Toplayict kanallar birleserek giderek daha genisleyen
kanallar1 olustururlar. Sonunda papillanin tepesi araciligi ile bobrek pelvisine
bosalirlar (Sekil 2) (27).

Idrar bobreklerde glomeriiler filtrasyon, tiibiiler geri emilim ve tiibiiler
sekresyon olaylar1 sonucu olugsmaktadir. Glomertiler filtrat bobrek tiibiillerine girdigi
zaman idrar olarak atilmadan once tiibiiliin birbirini izleyen kisimlar1 boyunca akar.
Bu yol boyunca bazi1 maddeler selektif olarak tiibiilden kana geri emilir, bazilar1 ise
kandan tiibiil limenine salgilanir. Sonunda idrar olusur ve idrardaki biitiin maddeler
asagida gosterildigi gibi glomeriiler filtrasyon, tiibiiler geri emilim ve tiibiiler
salgilanmadan olusan ii¢ ana bobrek islevinin toplamini temsil eder (27).

Idrarla atthm: Glomeriiler filtrasyon — tiibiiler geri emilim + tiibiiler salgilanma
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1.4. Bobrek Yaralanmalan

Biitiin travmalarin yaklasik % 10’u genitoiiriner sistemi etkilemektedir (5).
Genitoliriner sistem yaralanmalar1 igerisinde en sik yaralanan organ bobrektir ve tiim
iriner sistem yaralanmalarmnin yarisin1 bobrek yaralanmalar1 olusturmaktadir (19).
Cocuklardaki intraabdominal organ yaralanmalarinin ¢ogu kiint travmalar sonucunda
olusur (8, 9). En sik yaralanan solid organ dalak olup, bunu karaciger ve bobrek
yaralanmalari izler (32). Kiint karin travmasina ugrayan ¢cocuklarin ortalama % 10 ile
% 20’sinde bobrekler zarar gormektedir (14). Ciddi bobrek yaralanmalarmin
cogunlugu diger organ yaralanmalar1 ile birliktedir. Diger organ yaralanmalar1
penetran yaralanmalarda % 80 oraninda goriiliirken kiint yaralanmalarda % 75
oraninda goriiliir (33). En cok birlikte olan yaralanmalar kapali kafa travmalar1 ve
ekstremite fraktiirleridir (34-36). Hastalarin % 42 ile % 74’linde birlikte diger
abdominal yaralanmalar da goriiliir. Bobregin kiint travmalaria daha ¢ok dalak ve
karaciger yaralanmalar1 eslik ederken, penetran travmalarma daha cok barsak
yaralanmalar1 eslik etmektedir (11, 17, 37, 38). Izole renal yaralanmalarin biiyiik
cogunlugu mindr diizeyde yaralanmalardir (39). Izole renal yaralanmalarda, multipl
sistem yaralanmalarinin eslik etmesine gére mortalite daha diistiktiir (14).
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Cocuklarda bobreklerin yaralanma olasiligi bazi anatomik ve fizyolojik
ozelliklerden dolay1 eriskinlerden daha fazladir. Ciinkii bobrekler karin boslugunda
ve retroperitonda eriskinlere gore goreceli olarak daha fazla yer kaplar. Bobreklerin
karin i¢indeki lokalizasyonu rolatif olarak daha diisiik seviyelidir ve koruyucu
perirenal yag dokusu ile cilt alt1 yag dokusu erigkinlere gore daha incedir. Ayrica
cocuklarda gogiis kafesi immatiir oldugundan daha elastiktir ve eriskine gore gevre
adaleler tarafindan daha az desteklenmistir. Yine renal pedikiil, yapis1 itibariyle
deselerasyon yaralanmalarina erigskinlerden daha yatkindir. Cocuklarda fotal
lobulasyonun da heniiz devam etmesi parankimin daha kolay yaralanmasinin bir
baska sebebidir (11, 12, 40, 41).

Onceden var olan renal hastaliklar ve konjenital renal anomaliler ¢ocuklarda
kiint travmalarda genitoliriner sistemin yaralanma ihtimalini arttirrr. Cocuklardaki
renal yaralanmalarda Onceden var olan renal hastaliklar ve konjenital renal

anomalilerin insidans1 % 1 ile % 23 arasinda bildirilmistir (14).

1.4.1. Etyoloji

Cocukluk yas grubunda bobrek yaralanmalarinin % 90’indan fazlasi kiint
karin travmasi sonucudur (10, 11). Kiint travma nedeni olgularin biiytik bir kisminda
trafik kazalar1 (% 47-85), diisme (% 28), spor (% 4), fiziksel saldir1 ya da cinsel
tecaviizlerdir (%2) (10, 17, 42-45).

Ulkemizde 1992 ve 1997 yillar1 arasinda yapilan bir ¢alismada kiint renal
yaralanmasi olan 205 ¢ocuk hasta retrospektif olarak incelenmis ve renal yaralanma
nedenleri; olgularin % 50°sinde trafik kazalari, % 38’inde diisme, % 4’i spor ve
oyun kazalari, % 3,4’i ezilme yaralanmalari, % 2,4’tinde hayvan tepmeleri, %
1,5’inde bisiklet kazalar1 ve % 0,5’inde ¢ocuk istismar1 olarak bildirilmistir (35).

Delici yaralanmalar; atesli silah, bicak, sis gibi silahlarla veya igne biyopsisi,
perkiitan kateter yerlestirilmesi gibi iyatrojenik nedenlerle olusur (16).

Bobreklerde dogrudan ve dolayli travma diye iki sekilde yaralanma
gortilebilir. Dogrudan yaralanma darbenin etkisiyle bobregin gogiis kafesinin
baskisiyla lumbar vertebra ve paravertebral kaslar tizerinde ezilmesiyle olur. Kirilan
bir kaburga kemigi bobrege saplanabilir. Yine de bobrek, perirenal yag iginde yer

aldigindan, vertebra ve gogiis kafesi tarafindan korundugundan, ancak ¢ok siddetli



travmalarda yaralanir. Parankim yaralanmasi sonucu ortaya ¢ikan kanama genellikle
Gerota fasyas: tarafindan kontrol edilir. Dolayli yaralanma bir deselerasyon (ani hiz
kaybetme) yaralanmasidir. Retroperitoneal yerlesimli olmalarina ragmen nispeten
mobil olan bobrekler ara¢ carpigsmasi gibi ani bir darbede 6ne dogru hareket ederler
ve emniyet kemerine bagli ani ve siddetli fleksiyon-ekstansiyon hareketiyle
yaralanabilirler. Kiint travmalarda bobrek aortaya goére daha mobil oldugundan,
darbenin etkisiyle bobrek aortadan renal arterin izin verdigi ol¢iide uzaklasir. Renal
arterin media ve adventisyasi, intima tabakasina gore daha elastik oldugundan, renal
pedikiiliin gerilmesiyle intimal yirtiklar olusabilir ve subintimal diseksiyonla renal
arterde posttravmatik trombiisler meydana gelebilir. Arterin yaralanmasina yol acan
deselerasyon mekanizmasi, ¢ocuklarin bobrekleri mobil oldugundan, olgularm % 1-
3’linde renal pedikiiliin ve/veya iireterin iireteropelvik birlesim yerinden kopmasi ile

de sonuclanabilir (16).

1.4.2. Smiflandirma

Amerika Travma Cerrahisi Dernegi (AAST: American Association for the
Surgery of Trauma) tarafindan 1989 yilinda genitoliriner yaralanmalar i¢in bir
derecelendirme sistemi tanimlamistir (Sekil 3) (46). Santucci ve ark. (47) tarafindan
2467 renal yaralanmali hasta iizerinde yapilan bir ¢alismada bu derecelendirme
sisteminin renal yaralanmalarin siniflandirilmasinda ve cerrahi gereksinimin tahmin

edilmesinde ¢ok kullanigh oldugu bildirilmistir.

Grade 1 3l

Gra‘de 5

Sekil 3. AAST’a gore bobrek yaralanmalarinin derecelendirilmesi (14, 48)
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Kontiizyon, subkapsiiler hematom, yiizeyel yirtiklar gibi sadece parankimi
ilgilendiren kapsiiliin veya pelvikalisiyel sistemin saglam kalmis oldugu
yaralanmalar 1. derece veya mindr olarak smiflandirilir. Yani bobrek kapsiilii
yirtilmamis, toplayict sistemin devamliligi bozulmamistir. Sadece parankimal yirtik
vardr. Genisleme egiliminde olmayan subkapsiiler hematom olabilir. Bu tip
yaralanmalar bobrek yaralanmalarinin % 80-85’ini olusturur (16).

Medulla ve toplayici sisteme ulagmayan kiigiik yiizeyel kortikal yirtiklarm ve
perirenal hematomun oldugu, buna karsilik toplayici sistemin saglam kaldig1 ve idrar
kacagmin olmadig1 grup, 2. ve 3. derece veya mindr yaralanmalar olarak
smiflandirilir. Bu tip yaralanmalar olgularin % 10-15’1n1 olustururlar (16).

Bobregin pargalanmis oldugu, vaskiiler pedikiiliin ve/veya pelviiireterik
birlesim yerinin kopmus oldugu yaralanmalar 4 ve 5. derece veya major veya
karmagik yaralanmalar olarak smiflandirilir. Olgularin % 5’ini meydana getirirler.
Boyle hastalarda makroskopik hematiiri, genis perinefritik hematom, idrar kagagi

veya tirinomlar vardir (16).

Tablo 1. Bobrek yaralanmalarinin siniflandirilmasi (11, 16).

L. Kontiizyon Mindr Mikroskopik hematom

Hematom  Mindr Parankim saglam, genisleme egilimi i¢inde olmayan

subkapsiiler hematom
I[I. Hematom  Mindr Perirenal hematom
Laserasyon Mindr Renal kortekste 1 cm'den daha yiizeyel, toplayici sistemle

ilgili olmayan ve idrar kagaginin olmadig1 yirtiklar

III. Laserasyon Mindr Renal kortekste 1 cm'den daha derin, toplayici sistemle

ilgili olmayan ve idrar kagaginin olmadig1 yirtiklar

IV. Laserasyon Major Renal korteks, medulla ve toplayici sistemi iceren, idrar
ekstravazasyonunun oldugu parankim yirtiklari

Vaskiiler Major Ana renal ven ve arter yaralanmasi
V. Laserasyon Karmasik Pargalanmis bobrek

Vaskiiler Karmasik Renal hilusun kopmus olmasi, devaskiilarize bobrek
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1.4.3 Klinik Bulgular

Bobrek yaralanmalarinda belirti ve bulgular her zaman belirgin olmayabilir.
Agri, karinda veya lomber bolgede hassasiyetin olmasi, hematom veya idrar
kacagma baglh kitle palpe edilmesi, batinda veya lomber bolgede ekimoz veya
abrazyonlarin olmasi, kot kiriklarmin (6zellikle 10-11-12. kotlar) ve vertebral
pedinkiil kiriklarinin olmasi, bobrek travmalarinda goriilen klinik belirtilerdendir.
Bu belirtiler travmanin tipine ve bdbrekte meydana gelen travmatik lezyonun
agirhigmma gore degismektedir. Klinik bulgular bobregi ciddi sekilde yaralanmis
cocuklarin % 25’inde dikkat cekici degildir. Bu tiir bulgular cocuklarin sadece %
55’inde belirgindir (16, 49).

Genel viicut travmali olgularda  genitoliriner sistemin etkilenip
etkilenmedigini belirlemenin en kolay yolu hastanin idrar 6rneginin incelenmesi ve
hematiiri olup olmadiginm belirlenmesidir. Hematiiri siklikla gegici ve ikinci, tiglincii
isemelerle veya kateterizasyondan sonraki saatler icinde temizleneceginden acil
odasinda alinan ilk idrar 6rnegi incelenmelidir. Daha sonra alinacak Ornekler,
hastaya verilen resusitasyon amagl sivilarin yapmis oldugu diliisyona bagli dogru
sonug vermeyebilir (50).

Hikayede veya gozlemde, makroskopik hematiirinin yer almasi genitoiiriner
sistem yaralanmasmin en Onemli isaretidir. Siddetli bobrek yaralanmalarmm %
65’inde baslangicta makroskopik, % 32,7’sinde mikroskopik hematiiri goriiliirken
sadece % 1,7’sinde hematiiri goriilmeyebilir. Bu olgularda hematiiri goriilmeme
sebebi ya renal pedikiil yaralanmalar1 ya da {ireteropelvik kopma gibi ¢ok sik
goriilmeyen yaralanmalardir (19). Ancak, bu tiir yaralanmalar hi¢gbir zaman izole
yaralanmalar olmadiklarindan ve siklikla birden c¢ok sistemin etkilenmis oldugu
travmalara bagl olduklarindan g6zden kagmazlar (16, 36).

Hematiirinin derecesi ile bobrek yaralanmasinin siddeti arasinda korelasyon
bulunmamaktadir. Minor bobrek yaralanmalarinin % 31’inde makroskopik hematiiri,
% 65,5’inde mikroskopik hematiiri goriilirken, % 3,4’inde hematiiri goriilmeyebilir
(10, 17-19).

Makroskopik hematiiri renal yaralanma i¢in daha anlamli bir bulgudur, fakat
makroskopik hematiirisi olan hastalarin sadece % 32’sinde major renal yaralanma

goriilebilmektedir (36).
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Travma merkezlerinde hematiirisi olan ¢ocuklar % 41 ile % 68 arasinda
bildirilmistir (10, 38, 51, 52). Ilging olarak multipl yaralanmalar1 olan ¢ocuklarda
hematiiri tiriner sistem ile ilgili olmayabilir. Bir klinik ¢alismada karaciger ve dalak
yaralanmalarinin renal yaralanmalardan daha fazla hematiiriye neden oldugu
gosterilmistir (11).

Hastanin makroskopik veya mikroskopik hematiiriyle birlikte hipotansiyon
veya sok tablosu i¢inde olmasi erigkin yas grubunda bobregin ciddi bigimde yaralan-
mis oldugunun 6nemli bir isaretidir (10). Ancak ¢ocuklar icin bu gecerli degildir.
Ciinkii ciddi bobrek yaralanmast ve makroskopik hematiirisi olan ¢ocuklarda
hipotansiyon veya sok goriilmesinin siklig1 % 5 ile % 46 arasinda, ortalama % 16’dir
(10, 17). Bunun en o6nemli nedeni, ¢ocuklarin orta ve kiiclik c¢apli arterlerini
ilgilendiren siddetli bir vazokonstriksiyonla, kan basinglarini arteriosklerotik da-
marlara sahip yetiskinlere nazaran daha etkili bir sekilde idame ettirebilme 6zelligine
sahip olmalaridir. Kardiak outputun azalmis olmasina ve hipovolemiye ragmen artan

periferal vaskiiler diren¢ nedeniyle tansiyon normal bulunabilmektedir (16).

1.4.4 Goriintiileme Yontemleri

Bobrek travmali ¢ocuklarda dogru tani, zamaninda ve uygun bir tedavinin
yapilabilmesi i¢in karsit bobregin varligt ve normal olusunun bilinmesi kadar,
travmatik bobrekteki yaralanmanin genisliginin de goriintiilenmesi 6nemlidir. Cok az
hastada bobrek travmasi sonucu kan kaybina bagl olarak hayati tehlikeye sokan ve
acil cerrahi tedavi gerektiren durumlar oldugundan, genellikle laparatomiden dnce
tiim arastirmalar1 yapmak i¢in genis bir zaman vardir (53).

Hangi olgularda radyolojik ¢alisma yapilmasi veya yapilacaksa da ¢alismanin
smirlarinin nereye kadar uzanmasi gerektigi konusunda celigkili goriisler vardir.
Farkli goriis ve Onerilere ragmen, genel viicut travmasi geg¢irmis hastalarda
mikroskopik dahi olsa, hematiirinin varligi, hele hipovolemi ile birlikteyse karin
bulgular1 siipheli olan cocuklarda radyolojik ¢alisma yapilmasini gerektiren bir

durum olmalidir (16).

1.4.4.1. Direkt Grafi
Diiz karin grafilerinde elde edilecek indirekt bazi bulgular, bobrek

yaralanmasiin tanisinda yonlendirici olabilir. Retroperitoneal kanamaya bagli olarak
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bobrek smirlarmin ve psoas goélgesinin silinmesi, kot veya vertebralarin transvers
cikintilarindaki kiriklar, travmaya ugramis bobrege bakan skolyoz, asit nedeniyle
olusan opasite ve yabanci cisimlerin gozlemlenmesi bobrek travmasimi diisiindiiren

belirtilerdir (54).

1.4.4.2 Ultrasonografi

Ultrasonografi (US), travmal1 hastalarda ¢abuk yapilabilmesi, non-invazif ve
diisiik maaliyetli olmasi, peritoneal sivi kolleksiyonunu belirleyebilmesi, radyasyon
veya kontrast madde gerektirmemesi gibi avantajlar1 sebebiyle oncelikle ve en sik
kullanilan goriintiileme yontemidir. Buna ragmen travma hastalarinda renal
yaralanma disinda eslik edebilecek yaralanmalarin goriintiilemeyi bozmasi, yiiksek
oranda radyologun deneyimine bagimli olmasi, renal laserasyonlar1 belirlemesine
karsilik laserasyonun derinligi ve yaygmligi konusunda yetersiz kalmasi, iiriner
kacagi belirlemede smnirli rolii olmast ve bobrek fonksiyonlar1 konusunda bilgi
vermemesi gibi dezavantajlar1 sebebiyle tan1 ve siniflamadaki rolii tartismalidir (55).
Toplam bobrek yaralanmalarmin % 22’si, liclincii derece yaralanmalarin bile ancak
% 60’1 ultrasonografi ile tanimlanabilir (56). US hemodinamik olarak stabil
hastalarda {irinoma ve retroperitoneal hematomlarin rezoliisyonunu takip etmede
kullanilabilecegi gibi, yogun bakim {initesindeki hastalarin parankimal lezyonlarmin

ve hematomlarmin rutin takibinde de uygulanabilir (55).

1.4.4.3. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli  tomografi  (BT) cocuklarda ~ batn  travmalarinin
degerlendirilmesinde  standart olarak  kullamilir. Bobrek yaralanmalarmnin
tanimlanmasinda ve evrelendirilmesinde en gilivenilir goriintiilleme yontemdir (10,
37, 57).

Tomografi parankimal kontiizyon ve laserasyonlar, perinefritik veya
retroperitoneal hematomun, iiriner ekstravazasyonun ve segmental ya da major
arteriyel yaralanmalarm, non fonksiyone dokularin veya kanlanmasi bozulmus
alanlarin ve diger eslik eden intraabdominal organ yaralanmalarinin gdsterilmesinde
yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir (14).

Parankim igerisinde smirlanmis kan birikintisi intrarenal hematomu gosterir.

Hematom kontrast madde enjeksiyonundan Once renal parankim icinde yiiksek
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dansiteli, diizensiz konturlu bir alan olarak izlenir. Kontrast madde enjeksiyonunun
ardindan zedelenmis alan ya hi¢ perflize olmaz ya da belli belirsiz bir perflizyon
gosterir. Zedelenmis bobrek parankiminin biitiinliigii dinamik BT incelemenin
kapiller fazinda degerlendirilir. Renal infarktlar perfiize olmayan bdlgeler seklinde
izlenir. Segmenter infarktlar renal kontiizyonu ya da laserasyonu taklit edebilirler.
Hematomlar intrarenal, subkapsiiler veya perinefritik, paranefritik alanlarda
ekstrarenal olabilir. Subkapsiiler hematomlar eksantrik lokalizasyonda ve
semisirkiiler konfigurasyonda izlenirler. Biiyiik hematomlar genelde bobregi ventrale
dogru iterler. Idrar ekstravazasyonu renal toplayici sistem veya iireteropelvik
birlesim yerinde olusan yirtiklar ile derin meduller laserasyon sonucudur. Idrarm
masif sekilde ekstravaze olmasi renal pelvis ya da pelvilireterik bileskenin kopmus
oldugunu diistindiiriir. Pedikiil zedelenmesi tanisi o taraftaki bobregin kontrast
maddeyi tutmamasi ile konulur. Akut renal ven okliizyonu bdbrekte biiylimeye,
azalmig fonksiyona ve uzamis nefrogram fazina neden olur. Renal vendeki trombiis

nadiren kontrast madde i¢inde dolma defekti seklinde izlenebilir (58).

1.4.4.4. intravenéz Urografi

Gegmiste hematiiri olsun veya olmasin renal travma siiphesi olan her hastada
cekilmesi 6n goriilen intravendz iirografinin (IVU) renal yaralanmali hastalarin % 90
kadarmda dogru tam1 koydurdugu rapor edilmistir (51, 58). IVU'de kontrastin
ekstravazasyonu toplayicit sistemlerdeki biitiinliigiin kayboldugunun isaretidir.
Kontrast, renal kapsiil i¢ini ya da gerota fasyasini kusatabilecegi gibi yaralanmanin
biiytikliigline bagli olarak retroperiton ya da periton i¢ine de ilerleyebilir. Ayrica
hematom veya tirinoma bagli olarak pelvikalisiyel yapilarda itilme, toplayici sistem
icinde kan pihtis1 varsa buna bagli olarak dolma defekti goriilebilir. Ancak VU
intraabdominal yapilardaki lezyonlar1 tanimlamada yetersiz kalir (59).

Hemodinamik olarak stabil hastalarda renal yaralanmalarin tanimlanmasinda
tomografi, IVU’nin yerini almistir. Bununla birlikte tek doz IVU hala hemodinamik
olarak anstabil hastalarda acil cerrahi eksplorasyondan once iki fonksiyone
bobregin gosterilmesi, iiriner ekstravazasyonun belirlenmesi ve renal pedikiil
yaralanmalarinin degerlendirilmesi i¢in kullanilmaktadir. Cocuklarda 2-3 mlkg

noniyonik kontrast madde intravendz verildikten hemen ve 10 dakika sonra direkt
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grafi ¢ekilir. Bu renal yaralanma hakkinda sadece temel bilgiler verir ve
yaralanmanim evrelendirilmesinde kullanilmaz. Kontrastli BT ¢ekiminden hemen
sonra almacak direkt karm grafisinde de BT igin verilen kontrast madde iVU gibi
goriintii verir. Boylece tekrar kontrast madde vermek gerekmez. Onemli renal
yaralanmalar1 olan hastalarn %20’sinde IVU normal bulunabilir. Ayrica IVU’de
bobregin goriilememesi her zaman arteriyel dolasim bozuklugu ya da yaralanmay1
gostermez. Renal kontlizyona bagh vaskiiler spazm, asir1 hidrasyon, hipotansiyon

veya hipoperflizyon da bobregin goriillememesine neden olabilir (14).

1.4.4.5. Manyetik Rezonans

Mantetik rezonans (MR), travma hastalarinin bir¢ogunda ilk kullanilan
goriintiileme yontemi degildir. Perirenal hematomu, renal fragmanlarin viabilitesini
ve eslik eden renal anomalileri géstermede etkin olsa da ilk degerlendirmede iiriner
ekstravazasyonu saptamada yetersiz kalabilmesi, goriintiileme zamanmin uzunlugu,
maaliyet yiiksekligi ve hasta uyumunun azligindan dolayi, MR travma hastalarini
degerlendirmede ilk se¢enek olarak kullanilmamalidir. MR sadece BT nin olmadig:
merkezlerde, Iodine allerjisi olan hastalarda ve BT ile ayirici tanisi tam yapilamayan

vakalarda endikedir (55).

1.4.4.6. Renal Arteriografi

Arteriografi invaziv ve komplike bir yontem oldugundan g¢ocuklarda tani
amacl rutin olarak kullanilmamaktadir. Arteriografi, gecikmis ya da devam eden
kanama, renovaskiiler yaralanmalar, arteriovendz fistiil veya psddoanevrizmalarin
tanisinda ayni zamanda selektif embolizasyon ve endovaskiiler stent uygulamalari

gibi tedavi amaciyla da kullanilabilir (14).

1.4.5. Bobrek Yaralanmalarinda Klinik Yaklasim

Bobrek yaralanmalarinda, tedavinin birinci amaci bobregin veya fonksiyon
goren bobrek dokusunun korunmasidir. Kiint travmayla olusan bdbrek
yaralanmalarinda tedavinin seklini, yaralanmanin derecesi, birlikte olan baska organ
yaralanmalar1 ve hastanim klinik tablosu belirler.

Giliniimiizde bobrek yaralanmalarinda konservatif tedavi bircok merkezde

basariyla uygulanmaktadir. Tim renal yaralanmalarda konservatif tedavinin
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cocuklarda yiiksek oranda bobregi korudugu bir¢ok ¢calismada gosterilmistir (42, 60-
64).

Konservatif tedavide, dogru evrelendirilmis ve hemodinamik acidan stabil
hastalarda makroskopik hematiiri gecene kadar yatak istirahati, intraven6z hidrasyon,
analjezi ve profilaktik antibioterapi yeterlidir. Makroskopik hematiiri sona erdikten
sonra fiziksel aktivite belli bir Olciide serbest birakilir ve mikroskopik hematiiri
kaybolana kadar da asir1 fiziksel aktivite kisitlanir. Hasta taburcu edildikten 6 - 8
hafta sonra kontrol US veya BT yapilabilir. Bir y1l boyunca kan basincinin izlenmesi
ve travmadan bir y1l sonra bobrek sintigrafisi yapilmasi da onerilir (16).

Tedavi planmi olusturmakta en fazla zorlanilan hasta grubu major tipte
yaralanmas1t olmasina ragmen vital bulgular1 stabil olan hastalardir. Bu grup
hastalarda yaralanmanin derecesi radyolojik olarak iyi tanimlanmigsa, karin iginde
yaralanmis bagka organlar yoksa ve hastanin vital bulgular1 da stabil ise baslangicta
konservatif davranmakta yarar vardir (16).

Literatiirde c¢ocuklarda renal yaralanmalarin konservatif tedavi edilmesini
destekleyen bilgiler olduk¢a yaygindir. Buckley ve McAninch (62) kiint renal
yaralanmas1 olan 333 ¢ocuk hastadan 327’sini (% 98,2) konservatif yontemle tedavi
ettiklerini, sadece % 1,8 hastada acik cerrahi tedavi yaptiklarmi bildirmislerdir.

Cerrahi miidahale i¢in en mutlak klinik endikasyon karinda gittik¢e biiyliyen
veya pulsasyon veren perinefrik bir hematomun varligryla birlikte hemoglobinin ve
kan basincinin hizla diismeye devam etmesi, renal pedikiil yaralanmasi oldugunu
telkin eden bulgularin varligi, baska organlarda da cerrahi miidahale gerektiren bir
durumun varlhigidir. Relatif endikasyonlar ise belirgin idrar ekstravazasyonunun
olmasi, bobregin % 20’sinden fazlasinin kanlanmasmm bozulmus olmasi,
perinefritik enfeksiyon ve iiriner obstriiksiyonun varhigidir (16, 65).

Idrarm iiriner sistem disina ¢iktigmnin saptanmasi, yani tek basimna idrar kagagi
cerrahi eksplorasyon i¢in yeterli bir endikasyon degildir. Ciinkii bu tip yaralanmalar
hemodinamik olarak stabil hastalarda konservatif olarak basariyla tedavi edilebilir.
Matthews ve ark. (66) konservatif takip ettikleri, renal yaralanmaya bagli iiriner
ekstravazasyonu olan 31 hastanin 27’sinde (% 87) iiriner ekstravazasyonun spontan
rezoliisyon gosterdigini, 4 hastada da iireteral stent ile ekstravazasyonun diizeldigini

bildirmislerdir.
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Benzer sekilde, Russell ve ark. (67) grade IV yaralanmasi olan 15 pediatrik
hastadan beraberinde {iriner ekstravazasyonu olan 9 hastay1 (% 60) konservatif takip
ettiklerini ve bu hastalardan 1’inde hipotansiyon ve devam eden kanama nedeniyle
nefrektomi yaptiklarini ve diger 5’inde lirinom gelistigini, bunlardan 2’sinin perkutan
drenaj ile diizeldigini, 3’liniinde iireteral stent ile tedavi edildigini bildirmislerdir.

Ayni taraf bobregin iyi goriintiilenememesi veya bobregin herhangi bir
bolgesinde avaskiiler bir alanin saptanmasi da bir cerrahi eksplorasyon endikasyonu
olabilir. Ancak bunlar relatif endikasyonlardir. Cilinkii her ne kadar ¢ok kan
kaybedilmis olmasina ragmen kanama durmus, Gerota fasiyasinin sinirlarini zorlayan
bir hematom olusmus, idrar pelvikalikseal sistemden disar1 kagmaya devam ediyor
ve bobrek parenkimi de parca parca olmus olsa da, bobregin fragmanlar1 kanlanmaya
devam ediyor ve canliliklarin1 koruyorlarsa bobrek kendini onarabilmektedir.
Cocuklarda bobrek kutuplar1 birbirinden uzaklasacak kadar pargalanmis olsa bile,
kanlanma devam ediyorsa bu bobregin kendiliginden iyilesme sansi her zaman
vardir. Bu olmasa bile en azindan cerrahi olarak bodbregin onarilma olasilig1 var
demektir (16).

Perirenal hematomu olan olgularda, bobrek islev goériiyorsa, ¢ocugun vital
bulgular1 stabilse ve hematom genislemiyorsa konservatif davranilabilir. Cerrahi
eksplorasyonu gerektiren olgularda, bobrege iki sekilde ulasilabilir. Bazi1 cerrahlar
bobrek pedikiilii ortaya ¢ikarilmadan ve etrafi doniilmeden retroperitoneal hematoma
miidahale edilmemesini Onerirler (68, 69). Gerekgeleri de bobrek pedikiilii kontrol
altma alimamadig1 takdirde fazla miktarda kanama olabileceginden ameliyatin
nefrektomiyle sonlanma olasilig1 tasimasidir (69-72). Bu durumda bdbrek
damarlarma Gerota fasiyasini agmadan ulasilabilmek icin, eksplorasyon abdominal
yoldan yapilmalidir, ince barsak mezenteri, inferior mezenterik ven trasesi yanindan
acilir aorta bulunur ve yukar1 dogru takip edilir. Treitz ligamenti hizasinda sol renal
venin aortay1 caprazladigir goriilir. Bu venin ekartasyonu ile sol renal arter
goriilebilir. Bu bolgede sag bobrege ait damarlar da ortaya ¢ikarilabilir. Damarlar bu
sekilde bulunup askiya alindiktan sonra kanama kontrol altina alindig1 takdirde, sol
kolon mediale devrilerek sol bobrege veya sag kolon mediale devrilerek sag bobrege

ulasilir. Ikinci yol sol kolonun orta hatta devrilerek bobrege ve pedikiile arkadan ve
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yandan yaklasilmasidir. Ancak bu yaklagim sirasinda Gerota fasiyasinin agilmasiyla
daha once baskiyla kontrol altinda tutulan kanamanm yeniden baslama olasiligi
vardir (16).

Gerota fasiyasi agildiktan sonra kanlanmasi bozulmus olan parankim debride
edilir, toplayic1 sistem ve vaskiiler yapilar icindeki pihtilar temizlenir, hemostaz
saglanir. Bobrek kapsiilii onarilamayacak sekilde tahrip olmussa, toplayici sistemin
onarmminin ardindan bobrek omentum flebine veya retroperitoneal yag dokusu veya
emilebilen bir sentetik greft i¢cine sarilmalidir. Retroperiton kapatilmadan once
mutlaka treterin agikligi kontrol edilmelidir. Her zaman, miimkiin olan en fazla
bobrek dokusunun kurtarilmasi i¢in ¢gaba harcanmalidir (16).

Renovaskiiler yaralanmalarm cerrahi tedavisi konusunda da ¢eliskili goriisler
vardir. Tedavi yaklagimin1 belirleyen etkenler, travmayla tan1 arasinda gecen siire,
yaralanmanm sekli, yayginligi ve birlikte mevcut olan baska organlara ait
yaralanmalardir. Sag renal venin vena kava inferiora yakmligi nedeniyle cok kisa
olmas1 onarimmi gii¢clestiren anatomik bir Ozelliktir. Ancak yine de, olgularin
cogunda bu ven bir sekilde onarilabilir. Sol renal ven onarilmayacak kadar
zedelenmisse, sol bobregin vendz drenaji gonadal ve adrenal kollateraller tarafindan
saglanabildiginden, sol renal venin vena kavaya girdigi noktadan baglanmasi
miimkiindiir. Ancak, sag renal venin boyle bir 6zelligi olmadigindan bu ven mutlaka
onarilmalidir (16, 73).

Renal arter yaralanmasmnin sekline gore, primer olarak veya ven veya arter
greftlerinin yardimiyla onarilabilir. Segmental arter yaralanmalarinda arterin cap1 dar
oldugundan onarimdan ziyade, arterin besledigi alan %15'den daha kiigiikse arterin
baglanmas1 ve parsiyel nefrektomi yapilmasi tercih edilmelidir. Segmental arter
yaralanmalarinda kontrol edilemeyen bir kanama, hematom, idrar kagagi veya
laparotomi gerektiren bagka karm i¢i organ yaralanmasi yoksa, konservatif
davranilmasmin uzun donemde hipertansiyon veya nefrektomi gerektiren baska
komplikasyonlar1 arttirmadigi da belirtilmektedir (73).

Delici cisim travmalarina bagli bobrek yaralanmalarinda da giderek daha fazla
konservatif davranilmaktadir. Cerrahi tedaviye hastalarin %37-45'inde ihtiyag
duyulmaktadir (74-77). Mindr yirtik veya laserasyona neden olmus kursun

yaralanmalarinin bir¢ogu da yatak istirahatiyle kendiliginden iyilesmektedir (78, 79).
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Ancak genislemeye devam eden hematom, hipotansiyon ve 1srar edici makroskopik
hematiirinin oldugu siddetli yaralanmalarda cerrahi eksplorasyon yapilmasi sarttir
(80).

Renovaskiiler yaralanmalar harig, cerrahi tedavi gerektiren bobrek
yaralanmalarinin % 80'inde bobregin canliligini ve islevini siirdiirmesi miimkiindiir
(81).

Non-operatif tedavi gérmiis 1. ve II. derece yaralanmalarda ¢ocuklarin uzunca
bir siire izlenmeleri gereksizdir. Ciinkii bu tip olgularda korkulan ge¢ donem
komplikasyonlarmna pek rastlanmaz (34, 82). Bu c¢ocuklara taburcu edildikten 6-8
hafta sonra hematomun son durumunu degerlendirmek i¢in goriintiileme ¢aligmalar1
yapilmali, hipertansiyon yoOniinden kan basinct Olgiilmelidir. III.-V. derece
yaralanmalarda komplikasyon sikligi % 26'dir (83). Bu c¢ocuklarin bobrek
fonksiyonlar1 ve kan basinct yoniinden en az bir yil izlenmeleri Onerilirse de,

genellikle uzun donemde prognoz yiiz giildiiriictidiir (16).

1.4.6. Bobrek Yaralanmalarimin Komplikasyonlan

Ister cerrahi yontemlerle, ister non-operatif yontemlerle tedavi edilmis olsun
yiiksek dereceli bobrek yaralanmalarindan sonra, erken donemde kanama,
enfeksiyon, abse, sepsis, idrar fistiilii, {irinom, hidronefroz, hipertansiyon gibi
komplikasyonlarla karsilasilabilir. Ge¢ donemde ortaya ¢ikan komplikasyonlar ise,
hipertansiyon, A-V fistiil, psddoanevrizma, pyelonefrit, tas olusumu ve

hidronefrozdur (14).

Tablo 2. Bobrek travmalarinin erken ve ge¢ komplikasyonlari (55).

Erken komplikasyonlar Ge¢ komplikasyonlar
Kanama Kanama

Enfeksiyon Hidronefroz
Perinefritik abse Kalkiil olusumu
Sepsis Kronik pyelonefrit
Uriner fistiil Hipertansiyon
Hipertansiyon A-V fistiil

Uriner ekstravazasyon Psddoanevrizma
Urinoma UPJ darhik
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Renal travmanm erken komplikasyonlar1 genellikle konservatif tedavi edilen
hastalarda ortaya ¢ikar. Bu gruptaki hastalarin devam eden kanamalar agisindan
dikkatli takip edilmesi gerekir. Kan degerlerinin diismesi, terkrarlayan transfiizyon
ihtiyact ve inat¢1 makroskopik hematiiri devam eden renal kanamanin belirtileridir.
Devam eden kanama diisliniildiigiinde BT tekrar1 ya da arteriografi yapilabilir.
Arteriografi devam eden kanamalarda selektif embolizasyon ile kanamanin kontrol
edilmesini de saglar (14).

Uzamis ileus, ates ve batinda ya da lomber bolgede genisleyen kitle veya
devam eden agr1 iiriner ekstravazasyon ve/veya iirinomu gosteren bulgulardir.
Urinomlar renal yaralanmalardan sonra en sik goriilen komplikasyondur (14).
Urinomlar siklikla spontan rezoliisyon gdsterir. Bu nedenle kiigiik, enfekte olmayan,
stabil iirinomlarda tedaviye gerek yoktur. Ancak biliylimeye devam eden lirinomlar
perkiitan veya endoskopik olarak iireteral stent ile tedavi edilebilirler (66, 67).

Gecikmis renal kanama nadirdir ve ¢ogunlukla travmadan sonra 2 hafta
icinde ortaya cikar (14). Bununla birlikte Teigen ve ark.’nin (84) yaptig1 bir
calismada travmadan birka¢ hafta sonra, masif hayati tehdit edici kanama goriilen 2
cocuk vaka bildirilmistir. Bu hastalara arteriografi ile tan1 konulmus ve perkiitan
transkateter embolizasyon ile tedavi edilmislerdir.

Perinefritik abse; ileus, yliksek ates ve sepsis ile birlikte goriiliir. Genelde
BT ile tani konulur. Cogunlukla perinefritik abseler iv. genis spektrumlu
antibiyotikler ve perkiitan drenaj ile tedavi edilirler. Multilokiile abseler perkiitan
drenaja cevap vermez ve genellikle cerrahi drenaj gerekebilir (14).

Posttravmatik renovaskiiler hipertansiyon sikligi %5 civarindadir (47).
Hipertansiyon travmadan en erken 1 ay icinde veya 15 yil gibi ¢ok uzun bir siire
sonra da ortaya cikabilmektedir (85). Hipertansiyon tibbi yaklasimlarla kontrol
altma alinamadig1 takdirde, Once anjiografik calismalarla renal arterin durumu
degerlendirilir ve diizeltilmesi miimkiin olan bir patoloji saptandig1r takdirde
hipertansiyonu ortadan kaldirmak amaciyla renal arter revizyonu yapilabilir.
Hipertansiyonun devami halinde nefrektomi yapilir. Geg takiplerde islevini yitirdigi
goriilen bobrekler ¢ikarilmalidir. Hidronefroz, bobrek ¢evresindeki fibrozise ikincil

olarak ortaya cikar (16).
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Post travmatik arteriovendz fistiil ve psddoanevrizma perkiitan endovaskiiler

embolizasyon ile tedavi edilebilir (86, 87).

1.4.7. Enzimiiri ve Klinik Onemi

Biyolojik sivilarda enzim aktivitelerinin tayini, yaygm bir laboratuvar tani
metodu olup enzim aktivitelerinin tayini i¢in en siklikla kullanilan biyolojik sivi, kan
plazmasi veya serumdur. Ancak enzim aktiviteleri ayn1 zamanda idrar, serebrosipinal
sivi, amniyotik siv1 gibi baska biyololojik sivilarda da tayin edilebilir. Idrar enzim
aktivitelerinin 6lglimii, renal fonksiyon kaybmin erken donemde tesbitinde faydali
non-invaziv testler olarak kabul edilir (88).

Idrar enzimlerinin klinik amaglar igin kullanilmasi, Rosalki ve Wilkinson
tarafindan bobrek hastali§i olan hastalarin idrarlarinda artmis enzim aktivitelerinin
tanimlanmasiyla baglamistir (89). 1950-1960’l1 yillar arasinda, ozellikle laktat
dehidrogenaz, alkalen fosfataz ve l6sin aminopeptidaz ve B-glukronidaz’in klinik
olarak kullanilmasi ile daha genis ¢capli arastirma girisimleri baslatildi. Bugiine kadar
bobrek hastaliklarinin tanisi i¢in en az 50 enzim analiz edilmistir (88, 90).

Diistik molekiil agirlikli proteinler (MA<70000 kDa) glomeriiler bazal
membrandan serbestce filtre edilebilir. Normal kosullarda, pratik olarak tiim diisiik
molekiil agirlikli proteinler tamamen geri emilir (~% 99). Bu proteinler ancak renal
tiibiiller tarafindan glomertiler filtrata geri emilim azaldiginda idrarda tesbit
edilebilirler. Renal tiibiiler hiicrelerin filtre edilen proteinleri reabsorbe edememesi
tiibiiler hasarmn gdstergesi olarak kabul edilir (91). Uriner enzimler ve diisiik molekiil
agirlikli proteinler nefrotoksisitenin erken belirtecleri olarak ve bir¢cok patolojik
durumlarda tiibiiler epitel hiicrelerin fonksiyonundaki kiigiik degisikliklerin

tanimlanmasi i¢in kullanilmaktadir (91-93).

1.4.7.1. idrar Enzimlerinin Kaynaklan

Idrarda enzim aktivitelerine cesitli kaynaklar katkida bulunur. Idrar
enzimlerinin en biiyiik kismi1 bobrek dokusundan kaynaklanir. Renal tubuler hiicreler
sayisiz biyokimyasal fonksiyonlar1 gerceklestirmek icin cesitli enzimlerin yliksek
aktivitelerini icerirler. Idrarda renal enzim atilimindan, tiibiil hiicrelerinin membran
gecirgenligindeki degisiklikler kadar tiibiiler hiicrelerin normal furnover orani da

sorumlu tutulmaktadir. Normal kosullarda, idrar enzim aktivitesinin c¢ok azi
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glomeriiler filtrasyon ile idrara gegen serum kaynakli enzimlere aittir. Ornegin
amilaz ve lizozim gibi diisiik molekiil agirlikli serum enzimlerinin atilimi1 bobrekler
yolu ile oldugu i¢in idrarda bulunurlar. Idrar enzimleri amilaz ve lizozim gibi diisiik
molekiil agirlikli enzimler disinda, bobrek tiibiiliis hiicrelerinden kaynaklanir. Genital
sekresyonlar, eritrosit, 16kosit, lenfosit gibi kan hiicreleri, {iriner sistem veya genital
sistem tiimorleri ve bakteriler az miktarda idrar enzim aktivitesine katki saglarlar (90,
94, 95).

Sistemik ve metabolik hastaliklar, idrarin enzimatik aktivitesini etkileyen
belirli organlarin hastaliklar1 veya ftriner yollarin degisik hastaliklarinda idrar
enzimlerinde belirgin degisiklikler ortaya cikar. Bu degisiklikler idrarda bulunan
enzimin aktivitesinde azalma veya artma tarzinda olabilecegi gibi normalde

bulunmayan bir enzimin goriilmesi seklinde de olabilir (90, 96).

1.4.7.2. Patolojik Durumda Idrar Enzimlerinin Kaynaklan

1-Bobrekler: Renal enzim atilimi, tiibiiler hiicreler pargalandiginda veya
tiibiiler gecirgenligin bozuldugu durumlarda belirgin artis gosterir. Tibiiler
hiicrelerin hasarinda renal enzim atilimi ¢esitli faktorlere baghdir (90, 96):

a) Hastaligin siddetine,

b) Hasarli kisimda bulunan enzimlere,

c¢) Hasarli bolgedeki enzimlerin lokalizasyonuna,

d) Enzimin bulundugu yere baglanma sekline,

e) Enzim molekiiliiniin fiziksel 6zelliklerine.

2-Serum: Glomeriiler filtrasyonun patolojik olarak arttig1 ve/veya tiibiiler

reabsorbsiyonun bozuldugu durumlarda serumdaki bazi enzimler idrarda goériilmeye
baglar. Glomertiiler filtrasyondaki degisiklik molekiiliin boyutlariyla yakindan
ilgilidir.

3-Uriner yollarin tiimérleri: Tiimor hiicreleri genellikle yiiksek enzim
aktivitesi icerirler ve idrara gecince parcalandiklarinda hiicrelerin enzimleri idrarda
tesbit edilebilir. Bobrekler, mesane ve genital organ tiimorlerinde, basta laktat
dehidrogenaz ve asit fosfataz olmak iizere belirli enzimlerin idrarda aktivitesi artar.

4-Eritrositler: Bobrekler, mesane, iiriner yollar ve genital organlardaki

kanama, idrarda eritrositlerin bulunmasina neden olabilir. Ayrica ciddi nefritlerde de
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glomertiillerden eritrositler gecebilir, dolayistyla idrarda eritrositlerde bulunan
enzimler tesbit edilebilir.

5-Infiltre hiicreler ve eksuda hiicreler: Bobreklerin ve diger iiriner yollarm
degisik inflamatuvar prosesleri, 10kosit, lenfosit gibi yliksek enzim icerigine sahip
olan hiicrelerle birliktedir. Bu hiicreler siklikla idrara gecerler ve idrar enzim
aktivitesine katkida bulunurlar.

6-Bakteriler: Bobreklerin bakteriyel infeksiyonlar: (piyelonefrit, renal apse)
veya lirogenital sistemin infeksiyonlarinda idrarda siklikla bakteriler de bulunur. Bu

durumlarda bakteriyel enzimler idrarda tesbit edilebilir (95).

1.4.7.3. idrarda Enzim Aktivitelerinin Yorumu

Idrar enzim diizeylerinin teshise yardimci olarak kullanilmasinda enzim
ekskresyonunun, zaman, kreatinin, spesifik gravite ve osmolalite ile
iligkilendirilmesini 6neren degisik yontem ve referanslar vardir (97). Numune
toplama ile biyolojik varyasyondan kaynaklanabilecek hatalar1 en aza indirmek
amaciyla, sonuclarin idrar kreatininin grami veya molii basma verilmesi en
uygundur. Uriner birim kreatinin basma enzim aktivitesi iliskisi (enzim {initesi/
kreatinin orani; enzim iinitesi/ kreatinin indeksi, 6rnegin NAG-indeksi) iiriner enzim

ekskresyonunun ifade edilmesinde lizerinde uzlasilan bir yoldur (98).

1.4.8. N-asetil-p-D glukozaminidaz (E.C 3.2.1.30, NAG)

Bobrek hastaliklarmin teshisi ve bobrek hasarmin ortaya ¢gikarilmasi amaciyla
idrar enzimlerinin Ol¢iimii klinikte genis kullanim alanina sahiptir. Bobrekler
tarafindan idrara bircok enzim salinmasma ragmen, bu enzimlerin bir ¢ogu stabil
degildir ve bu nedenle sinirli kullanim alanina sahiptir. Bu enzimler arasinda yer alan
NAG (2-acetamidodeoxy-p-glucoside acetamidodeoxyglucohydrolase, EC 3.2.1.30)
bobrek hastaliklarinin ve hasarmin ortaya c¢ikarilmasi amaciyla genis bir kullanim
alanma sahiptir. NAG yaklasik olarak 130.000 dalton molekiil agirligina sahip olup,
idrara ¢ikan stabil bir glikolitik enzimdir. Ozellikle bobrek proksimal tiibiil
hiicrelerindeki lizozomlarda yiiksek miktarda bulunur (21).

Yiiksek molekiil agirlig1 nedeniyle glomeriilden filtre edilmez ve bu nedenle
idrar konsantrasyonlarinin artmasit proksimal tiibiiler hasar1 veya lizozomlarin

biitlinliigiinlin ~ kayboldugunu  gosterir.  Proksimal  tiibiillerde = bulunan
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endositoz/ekzositoz transport sistemi, normal bireylerde lizozomal enzimlerin ¢ok
diisiik miktarlarmin atilimma neden olur. Endositoz/ekzositoz transport sistemi
birbirine esit ve zit yonde gergeklesen enerji bagimli bir mekanizma araciligiyla
gerceklesmektedir. Cesitli nedenlere bagli olarak bu sistem kolaylikla tahrip olabilir
ve sonug olarak lizozomal enzim olan NAG fazla miktarda idrarla disar1 atilir. Doku
ve viicut sivilarma 6zgii NAG izoenzimlerinin bulunmasi degisik hastaliklarda bu

enzimin klinik kullaniminin 6nemini daha da artirmistir (20-22).

1.4.8.1. NAG Izoenzimleri

NAG; lizozomal hidrolazlar arasinda en ¢ok aktif olanidir. Isiya dayaniklilig
ve net yiiklerinin farkliliklarma gore dokularda esas olarak NAG-A ve NAG-B
formunda bulunur. A izoenziminin izoelektrik noktasi 5,4 iken, B izoenziminin
izoelektrik noktas1 7,9’dur. NAG izoenzimlerinin yapisindaki farkhiliklar iki
izoenzimin farkl fiziksel 6zelliklere sahip olmasindan kaynaklanmaktadir (99). A ve
B seklinin yapisal bilesimi farklidir. A 1izoenzimi o ve [ subiinitelerinin
birlesiminden olusmustur. B izoenzimi 2 ya da 4 subiinitinin birlesiminden

olusmustur. Izoenzimlerin substrat dzgiinligii farkhidir. A formu yalnizca Gy,

gangliozidlere kars1 yiiksek aktiviteye sahiptir ve substrat olarak N-
acetylhexosaminide 3 bagiyla bagl aglikon ya da seker iizerindeki asidik gruplari
ortadan kaldirmaktadir (22).

Bu izoenzimlerin klinikte en ¢ok ilgi ¢eken kullanim alani1 otozomal resesif
genetik gecise sahip Tay-Sachs hastaligi ve Sanndhoff's hastaligidir. Lizozomal depo
hastaliklar1 arasinda yer alan Tay-Sachs hastaliginda A izoenziminde (B-NAG-A;
Hex A) yetmezlik vardir. Hex A G,,, gangliozidlerdeki galaktoz ve N-acetyl-
galaktozamin arasindaki PB(1-4)-glikozid bagini hidroliz etmektedir. Bu enzimin
yoklugu G,,, gangliozidlerin ndronlarda depolanmas: ile sonuglanmaktadir.
Sanndhoff's hastalig1 daha nadir olarak goziikmektedir. Bu hastalikta enzimin A ve B
(B-NAG-B; Hex B) formunda yetmezlik vardir (99). Serumda bulunan A izoenzimi
bobrek ve dalakta bulunandan farklidir ve As olarak isimlendirilmektedir. Diger ¢cok
az bulunan formlar C, S ve gebe kadinlarda bulunan P formudur (22).

Price ve ark. (100) elektroforez teknigi kullanarak NAG izoenzimlerinin

idrardaki degisimlerini incelemisler ve ilk olarak elektroforez teknigi kullanarak B
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formunun idrarla atilimmin arttigmi gostermislerdir. Elektroforezde uygulama
noktasinda B formu, bunu takiben arada yer alan izoenzimler ve son olarak A formu
yer alir (21).

Saglikli kisilerin idrarinda A izoenzimi baskin olan formdur. Toplam NAG
aktivitesinin arttig1 hastalarda B izoenzimi baskin hale gelmektedir. As izoenzimi
normalde bobrekte bulunmamasma ragmen glomeriiler hasar olusan bir hastanin

idrarinda As izoenzimi tesbit edilmistir (22).

1.4.8.2. Renal Hastalik ve Hasarda NAG’mn Onemi

Bobrek farkli hiicre tipleri icermektedir. Bu hiicrelerin oncelikli gorevi
glomeriiler filtrasyon, tiibiiler reabsorbsiyon, sekresyon ve metabolitlerin konsantre
edilmesidir. Bobrek kompleks bir yapiya sahip olmasma ragmen, toksik hasar ve
hastaliklara kars1 smnirli sayidaki yollarla cevap vermektedir. Noninvaziv testler
morfolojik, fonksiyonel ve biyokimyasal diizeydeki degisimleri yansitmaktadir.
Bununla birlikte, bobrekte olusan hiicre yaralanmasina cevap olarak olusacak erken
donemdeki enzim salmimi hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Idrar enzimleri hiicre
hasar1 ya da Ozellikle etkilenen bolgenin yeri hakkinda bilgi sahibi olmamiza
yardimc1 olurken, hastaligin tipi hakkinda bize bilgi vermezler. Bobrek
hastaliklarinda ~ kullanilan ~ fonksiyonel testlerin  bir¢cogunun  duyarliligini
kaybetmesinden dolay1r sorunlar artarak cogalmaktadir. Bobrek hastaliginin erken
doneminde teshis konularak hastaligin ilerlemesi onlenmelidir. Toksinlere ya da
hastaliklara bagli olarak olusan bobrek hasarmin erken donemde taranmasi ve
hastaligin ilerlemesinin takibinde non invaziv bir test olan NAG’in 6nemli bir rolii
vardr. NAG’in otomatik ya da manuel yolla Olciimii klinik biyokimya
laboratuvarlarinda miimkiin olup halk saglig1 ¢aligmalarinda popiilasyondaki risk
oraninin ortaya ¢ikarilmast amaciyla kullanilmaktadwr (20). NAG renal
fonksiyonlarda gerileme olugsmadan Onceki donemde bobrek hasarinin siddetini
Olemek i¢in kullanilan duyarli bir test yontemidir. Proksimal tiibiillere lokalizedir ve
bu bdlgenin fonksiyonlarmin degerlendirilmesi amaciyla kullanilmaktadir (22).

Saglikli bireylerde bu enzimin idrardaki miktar1 ¢ok diisiiktiir. Dogru ve
duyarli bir 6l¢lim yapmak i¢in idrarda bulunan iirenin inhibitér etkisini ortadan

kaldirmak gerekir, bu amagla idrar numuneleri diliie edilmelidir. Olgiim esnasinda
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olusacak bir diger hata idrar voliimiine baglh olarak olusacak degisimlerdir. NAG

Olciimii i¢in 24 saatlik idrar toplamak zordur ve nadiren bu yontem kullanilmaktadir.

Olgiim yapilan idrarda bulunan NAG diizeyini idrar kreatinin diizeyine oranlayarak

idrar voliimiine bagl olarak olusan degisimlerin bir kism1 ortadan kaldirilmis olunur.

Diiirez, bu enzimin idrarla atilimi {izerine ¢ok az etkiye sahiptir. idrarda bakterilerin

bulunmasi &l¢iim sonuglarmi etkilemez. Idrar NAG aktivesinin ana inhibitdrii iire

olup, idrarda albuminin de yiliksek konsantrasyonlarda bulunmasinin NAG

aktivitesini etkileyebilecegi bildirilmistir (22, 99).

NAG'n bobrek hasarmin gostergesinde kullanimini saglayan faktorler soyle

stralanabilir (93);

a) Bobrek tiibiiler hasarinin ¢ok yiiksek oranda duyarl bir gostergesidir.

b) Kullanilmakta olan bobrek fonksiyon testlerine gore daha erken donemde

idrardaki miktar1 yiikselmektedir.

c) Olusan patolojik degisimlere paralel olarak idrardaki miktarinda artma

meydana gelmektedir.

Bu ozelliklerinden dolayr NAG, bobregi ilgilendiren cesitli durumlarda
kullanim alan1 bulmustur. Pratikte NAG’m kullanim alanlar1 (22, 93) :

I. Kadminyum ve civa gibi agir metallerle olusan zehirlenmeler, idrar yolu
enfeksiyonlari, aminoglikozid, cis-platinum ve siklosporin-A gibi nefrotoksik
ilaglarin  kullanimima bagli olarak olusan nefrotoksisitenin erken donemde
gosterilmesi amaciyla,

2. Major operasyonlar esnasinda bobrekte olusan anoksik epizodlarin iyilesme
doneminin takibi amaciyla,

3. Diabet, hipertansiyon, romatoid artrite bagh olusan sekonder bobrek hasarinin
izlenmesi amacuyla,

4. Nefrotoksik 1ilaglarin kullanilmasina bagli olarak gelisen bobrek hasari,
transplantasyon yapilmis hastalarda olusabilecek organ reddinin ve bdbrek
hastaliklarinin izlenmesi ve takibi amaciyla, idrar NAG 06l¢limii yapilmaktadir.

Yukarida goriildiigii gibi NAG giderek daha yaygin bir kullanim alanina
sahip olmaktadir. Renal hastaliklarda NAG ile yapilmis bir¢ok calisma mevcuttur.

Obstruktif tiropatilerde (101), vezikoiiretral refliide (102), hidronefrozlarda (103),
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iiriner sistem enfeksiyonlarida (104, 105), iiriner sistem tas hastaliginda (106-108),
gelisimsel bobrek anormalliklerinde (109, 110), renal transplantasyon sonrasi graft
rejeksiyonunun tant ve takibinde (111), ilaglarin nefrotoksik etkilerinin
gosterilmesinde (112-120), agir metal zehirlenmelerinde (121-126), antineoplastik
ilaglarla tedavide (127-133), diabetik nefropatide (134, 135), primer hipertansiyonda
(136-138), laparoskopik operasyonlar (139) ve kardiak cerrahiler esnasinda renal
iskeminin degerlendirilmesinde (140, 141), litotripsiye bagh sok dalgalarmmin
bobrekte olusturdugu zedelenmenin degerlendirilmesi (142-144) gibi bir¢ok alanda
idrar NAG diizeyleri ¢alisiimistir.

Literatirde NAG konusunda bir¢ok c¢alisma olmasma ragmen renal
travmalarda idrar NAG diizeyleri ilgili bir calismaya rastlanmamastir.

Kiint travma sonrasit dogrudan renal parankim ve tiibiillerdeki zedelenmeye
bagl olarak idrar NAG diizeylerinde anlamli degisiklikler olabilecegi ve dolayisiyla
renal travmadan siiphelenilen hastalarda tanimlama ve takipte yol gosterici bir
parametre olarak kullanilabilecegi diisiincesiyle renal travma sonrasi idrar NAG

diizeylerini degerlendiren bu deneysel ¢calisma yapilmistir.
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2. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay1 alindiktan sonra
Frrat Universitesi Deneysel Arastirmalar Merkezinde (FUDAM) gerceklestirildi.
Ratlar, FUDAM’dan temin edildi. Calismada 3 aylik, agirliklar1 220-300 gr arasinda
degisen Sprague-Dawley cinsi geng-eriskin, erkek ratlar kullanild1.

Ratlar sabit oda sicakligi ve nem ortaminda, 12 saat aydinlik ve 12 saat karanlik
standart laboratuvar sartlarinda, uygun metabolik kafeslerde (Sekil 4), sehir suyu ve
standart yem ile beslendiler.

Gruplar:

Her grupta 10 rat olmak iizere 2 gruptan olusan toplam 20 rat kullanild1.

Grup 1: Sadece renal eksplorasyon yapilan ratlar (sham grubu)
Grup 2: Eksplorasyonla izole kiint renal travma olusturulan ratlar (travma grubu)

Her grubun islem Oncesi bazal NAG diizeyleri 6l¢iilecegi icin ayr1 bir kontrol
grubu olusturulmadi. Ratlara uygulanan cerrahi islemler steril sartlarda ve
intramuskiiler olarak uygulanan 50 mg/kg ketamin hidrokloriir (Ketalar®,
Eczacibasi, Tiirkiye) ve 4 mg/kg xylazine hidrokloriir (Rompun®, Bayer, Istanbul)

genel anestezisi altinda gergeklestirildi.

2.1. Deneysel izole Bobrek Travmasi Modelinin Olusturulmasi

Deneysel izole bobrek travmast modeli olusturmak i¢cin bu calismada
kullanilanlarin disinda 2 rat kullanilarak bir 6n calisma yapildi. Bu 6n ¢alismanin
amac1 standart bir Grade 3 renal travma elde etmek i¢cin dizayn edilecek travma
setinin olusturulmasini saglamakt.

Birinci ratta genel anestezi altinda, bu model i¢in tarafimizdan dizayn edilen,
ozel olarak hazirlanmis 40 cm’lik borudan (40 cm yiikseklikten), 50 ve 40 gr agirlik
(Sekil 5 ve 6) ayr1 ayr1 izole olarak bdbrek iizerine diisiiriildii. islem sirasmda bu
yiikseklik ve agirlik degerlerinde bobregin tamamen pargalandigi ve ezildigi, (Grade
V yaralanma) goriildii. Travma sonrasi resusitasyon ve cerrahi miidahaleye gerek
duyulmamasi i¢in daha hafif bir yaralanma elde etmek amaciyla yiiksekligin ve
agirhigin azaltilmasma karar verildi. Ikinci ratta, Grade II-1II diizeyinde bir bdbrek
yaralanmas1 olusturmak i¢in 30 cm’den 20 gr agirhik disiiriilerek yapilan denemede

uygun yaralanma modelinin elde edildigi goriildii (Sekil 7).
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Sekil 4. Calismada kullanilan metabolik kafesler.

Sekil 5. On calisma igin hazirlanan travma seti. (Swasiyla alt ucunda kasik

mekanizmasi olan boru, 100, 75, 50, 40, 30, 25, 20, 15 ve 10 gr silindirik agirliklar)
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Sekil 6. Calismada kullanilan borunun alt ucundaki kasik mekanizmasi ve travma

olusturmak i¢in kullanilan 20 gr agirhigindaki silindir.

Sekil 7. 30 cm yiiksekligindeki borudan izole olarak 20 gr agirlik diistiriildiikten

sonra sol bobregin goriinimii.
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2.2. Deneysel Calisma

a) Sham grubu: Bu grupta genel anestezi altinda karin cildi tras edildikten
sonra % 10 povidon iyod (Poviiodeks®, Kim-pa, istanbul) soliisyonu ile lokal saha
temizligi yapildi. Orta hat insizyonuyla batina girildi. Sol bobrek bulunarak perirenal
yag dokusundan izole edilip lojuna birakild1 (Sekil 8). Periton i¢ine 5 cc serum
fizyolojik (SF) enjekte edilip karin duvari 4/0 atravmatik ipekle devamli dikislerle iki
tabaka olarak kapatildi. Metabolik kafeslerine konularak standart yem ve su ile

takibe alind1.

Sekil 8. Sham grubundaki bir ratin eksplore edilen sol bobregi.

b) Travma grubu: Bu gruptaki ratlarda da sham grubunda olanlar gibi sol
bobrekler eksplore edilinceye kadarki iglemler aynen uygulandi. Bobrekler perirenal
yag dokusundan ayrildiktan sonra lateral kenarlarindan yiikseltilerek travma
olusturacak 0zel aygitin kasik kismi bobregin altina sokuldu. Renal pedikiil zarar
gormeyecek sekilde parankim hedeflendi ve diisey eksende 30 cm yiikseklikten 20 gr
agirhigindaki silindirik parca bobregin lizerine bir kez diistiriildi. Aygit ¢ikarildiktan
sonra bobrek yatagina geri yerlestirildi. Yaralanma makroskopik olarak gézlemlendi
(Sekil 9). Karm igine 5 cc 1lik SF verilerek yine sham grubu ratlardaki gibi karin

kapatilip ratlar metabolik kafeslerine geri konuldular. Her iki grupta islemler sonrasi
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ayni1 takip ve bakim kriterleri uygulandi. Operasyondan 6 saat sonra, 12-24 saat arasi,
24-36 saat arast ve 36-48 saat arasinda idrar 6rnekleri alindi. 48. saatin sonunda her
iki gruptaki ratlar yliksek doz anestezik ajan ile sakrifiye edildiler. Karinlar1 tekrar
acilarak her iki bobrekleri ¢ikarildi ve %10 formalin i¢ine konularak histopatolojik

inceleme i¢in hazirlandi.

B ARSI L LT3R T
R SRS 0

Sekil 9. Travma grubundaki bir ratin agirhik disiiriildiikten sonra sol bobreginde

olusan yaralanma.

2.3. idrar Orneklerinin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
Her iki gruptaki ratlardan islem Oncesi metabolik kafeslerde toplanan idrar
ornekleri almarak URS-10 idrar stripleri (Teco Diagnostics, Anaheim, U.S.A.) ile
idrar analizi yapildi. Idrarda NAG ve kreatinin 6lciimleri ve islem Oncesi normal
bazal degerlerin hesaplanmasi i¢in idrar ornekleri alindi. Bazal degerler ile islem
sonrasi degerler karsilastirilacagi i¢in ayr1 bir kontrol grubu olusturulmada.
Gruplarda operasyondan 6 saat sonra, 12-24 saat arasi, 24-36 saat arasi ve 36-
48 saat arasinda alinan idrar 6rneklerinde strip ile idrar tahlillerine bakildi. NAG ve
kreatinin igin idrar rnekleri alind1. idrar 6rnekleri 3000 rpm’de 5 dk. santrifiij edildi.
Elde edilen siipernatantlar olglimlerde kullanilmak {izere epandorflara alinarak

calisma giliniine kadar -80 derecede saklandi.
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Idrar o6rnekleri Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Anabilim Dali
Laboratuvarinda calisildi. Calismada metabolik kafeslerde toplanan idrar drnekleri
kullanildigindan idrar voliimiine bagli olarak olusacak degisimleri ortadan
kaldirilmak i¢in 6l¢iim yapilan idrarda bulunan NAG aktivitesi (U/1), idrar kreatinin
konsantrasyonuna (g/1) oranlanarak NAG indeksi kullanildi.

Idrar NAG indeksi (U/g): Idrar NAG aktivitesi (U/l) / Idrar kreatinin
konsantrasyonu (g/l).

Spot idrarda NAG aktivitesinin 6l¢iimiinde 3-kresol-sulfoftalein (MCP-NAG)
yontemi kullanild1 (145). Substrat olarak kullanilan MCP-NAG, NAG ile hidrolize
edilerek aciga ¢ikan 3-kresolsulfoftalein’in absorbanst Techcomp 8500 II UV/VIS
spektrofotometresi (Techcomp Ltd, Shanghai, China) kullanilarak 580 nm’de
olciildii. Olglimler icin N-Acetyl-p-D-glucosaminidase (NAG) 875406 (Roche
Diagnostic GmbH, Manheim, Germany) kiti kullamldi. Idrarda kreatinin &lgiimii
Olympus AU600 (Olympus Optical Co Ltd, Japonya) otoanalizatorde olympus
marka UV-kinetik kiti kullanilarak Jaffe yontemi ile 6l¢iildii (146).

2.4. Bobreklerin Histopatolojik Incelenmesi

Islemden 48 saat sonra eksplorasyonla alman bobrekler %10 formol
soliisyonu igerisinde Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim Dali
Laboratuvari’na getirildi. Bobrek uzun ekseninden ve pelvisten gececek sekilde
ornekler alindi. Doku o6rnekleri % 10’luk formaldehit ile fikse edildi. Rutin doku
takip isleminden sonra parafin bloklara gomiildii. Parafin bloklardan 5 mikronluk
kesitler elde edildi. Bu kesitlere deparafinizasyon islemi uygulandiktan sonra
hematoksilen eozin (H-E), masson trikrom (MAS) ve periyodik asit shift (PAS)
boyalar1 uygulandi.

Kesitler kapsiil riiptiirii, subkapsiiler hematom, intertisyel hematom, kortikal
laserasyon, meduller laserasyon, glomeruler hasar (hematom), tiibiiler riiptiir, arkuat
arter riiptiirii ve infarktiis acisindan degerlendirildi. Degisiklikler; tiibiiler riiptiir,
subkapsiiler hematom, intertisyel hematom i¢in 0’dan 3’e kadar skorlandi. Buna gore
0: patoloji yok, 1: hafif, 2: orta, 3: siddetli patolojik degisiklikler olarak, diger
parametreler ise 0: patoloji yok, 1: patolojik degisiklik var olarak ifade edildi.
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2.5. Istatistiksel Analiz

Gruplardan elde edilen veriler ortalama deger + standart sapma (Ort + SS)
olarak ifade edildi. Gruplarm donemlerinin karsilastirilmasinda Mann Whitney-U
testi, her grubun kendi déonemleri arasindaki karsilastirmalarda Kruskal-Wallis testi,
ikili karsilagtirmalarda da Mann Whitney-U testi kullanildi. En diisiik istatistiksel
anlamlilik diizeyi olarak p<0.05 kabul edildi.
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3. BULGULAR

Calisma boyunca tiim ratlar yasadi, kaybedilen rat olmadi. Travma grubu
ratlarin hepsinde Grade II ve III (Sekil 10) renal yaralanma olustu. islem sonrasi
metabolik kafeslerine alinan ratlardan travma grubundakilerin hepsinde makroskopik

hematiiri de gézlendi (Sekil 11).

Sekil 11. Travma sonrast metabolik kafeslerde toplanan idrar 6rneklerinde goriilen

makroskopik hematiiri.
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3.1. Strip ile idrar Incelemeleri

Islem oncesi her iki gruptaki ratlarm strip ile yapilan idrar tetkiklerinde
patolojik bulgu elde edilmedi. Sham grubunda operasyondan sonra 0-6, 12-24, 24-
36, 36-48 saatler aras1 alman idrar O6rneklerinde de patolojik bulgu goriilmedi.
Travma grubundaki ratlarin hepsinde islem sonrasi 0-6 saatler arasinda alman idrar
orneklerinde makroskopik hematiiri, strip ile incelemede 2+ (80 eritrosit/ul) ve 3+
eritrosit (200 eritrosit/ul) olarak izlendi. 12-24 saatler arasinda ratlardan 3’ilinde
makroskopik hematiiri, hepsinde striple incelemede 1+ (25 eritrosit/pul) ya da eser (10
eritrosit/pl) diizeyde hematiiri devam ediyordu. 24-36 saatler arasinda ratlarin
hicbirinde makroskopik hematiiri izlenmedi. Yalnizca 6 ratta strip ile yapilan
incelemede eser (10 eritrosit/ul) diizeyde kan izlendi. 36-48 saatleri arasinda yine
makroskopik hematiiri goriilmezken yalnizca 4 ratta strip ile incelemede eser (10

eritrosit/pl) diizeyde hematiiri belirlendi.

3.2. NAG\Kreatinin Oranlar

Sham grubunda islem Oncesi kontrol NAG/kreatinin degerleri ortalama
3,213+1,392 olarak bulundu. Islemden sonra 0-6 saatler arasinda &lgiilen
NAG\Kreatinin diizeylerinin (69,366+£51,618), islem Oncesi kontrol NAG\Kreatinin
diizeylerine gore yikseldigi, 12-24 saatler arasinda Olglilen NAG\Kreatinin
diizeylerinin de (13,413%13,179), islem oncesi kontrol NAG\Kreatinin diizeylerine
gore yiikseldigi tespit edildi. 0-6 saatler arast NAG\Kreatinin diizeylerinindeki artisin
kontrol degerlere gore istatiksel olarak anlamli yiikselme gosterdigi (p<0.05), buna
karsilik 12-24 saatlerdeki ylikselmenin anlamli olmadigi, 24-36, 36-48 saatler
arasindaki NAG\Kreatinin diizeylerinde (3,805+2,590; 2,439+1,313) de kontrol
degerlere gore anlamli bir fark olmadigi (p>0.05) goriildii (Sekil 12 ve Tablo 3).

Travma grubunda islem Oncesi kontrol NAG\Kreatinin degerleri ortalama
2,659+0,840 olarak bulundu. Bu grupta 0-6 saatler arasinda NAG/kreatinin orani
113,00445,109 ile biitiin gruplardan yiiksek bulundu. 12-24, 24-36 ve 36-48 saatler
arasinda bu degerler siwras1 ile (14,703+13,962; 10,027+10,362; 8,253+7,294) olarak
Olclildi. 0-6, 12-24, 24-36, 36-48 saatler arasinda olgiilen NAG\Kreatinin
diizeylerinin hepsinin, islem dncesi kontrol NAG\Kreatinin diizeylerine gore, anlamli

olarak yiikseldigi (p<0.05) belirlendi (Sekil 13 ve Tablo 3).
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Sham grubu ile travma grubu karsilastirildiginda kontrol NAG\Kreatinin
diizeyleri ve 12-24 saatler arasindaki arasindaki NAG\Kreatinin diizeylerinde anlamli
fark izlenmezken (p>0.05), 0-6, 24-36 ve 36-48 saatler aras1 NAG\Kreatinin
diizeylerindeki artisin travma grubunda sham grubuna gore daha anlaml yiikseldigi

goriildii (p<0.05) (Sekil 14).

@ Sham grubu NAG/kreatinin
degerleri

0 |- —
Kontrol 0-6* 12-24. 24-36 36-48

(saatler)

* p<0,05: Islem sonrasi degerler ile kontrol degerleri karsilastirildiginda

Sekil 12. Sham grubunda NAG/Kreatinin diizeyleri.

120

100

80

@ Travma grubu NAG/kreatinin
degerleri

60

(Ulg)

40

20

0 — I:l : I:l
Kontrol 0-6* 12-24 * 24-36 * 36-48 *

(saatler)

* p<0,05: Islem sonras1 degerler ile kontrol degerleri karsilastirildiginda.

Sekil 13. Travma grubunda NAG/Kreatinin diizeyleri.
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120

100
80 .
@ Sham grubu NAG/kreatinin

= 60 degerleri
= B Travma grubu NAG/kreatinin

40 degerleri

20

e | [H B _m|

Kontrol 0-6* 12-24. 24-36 * 36-48 *

(saatler)

* p<0,05: Sham grubu ile travma grubunun ayn1 dénemleri karsilastirildiginda.
Sekil 14. Sham grubu ile Travma grubunun NAG/Kreatinin diizeylerinin

karsilagtirilmasi

Tablo 3. Sham grubu ile travma grubunun ortalama NAG/Kreatinin diizeyleri

Gruplar NAG/kreatinin NAG/kreatinin NAG/kreatinin NAG/kreatinin NAG/kreatinin
U/g) U/g) U/g) U/g) U/g)
Kontrol 0-6 saat 12-24 saat 24-36 saat 36-48 saat
Sham grubu 3,213+1,392 69,366+51,618* 13,413+13,179 3,805+2,590 2,439+1,313
Travma grubu  2,659+0,840 113,00+45,109* 14,703+13,962* 10,027+10,362** 8,253+7,294**

*: p<0,05 her grubun kontrol degerleri ile kendi dénemleri arasinda
% p<0,05 iki grubun kargilikli degerleri arasinda.

3.3. Histopatolojik Degisiklikler

Sham grubundaki ratlarin bobreklerinin makroskopik incelemesinde patolojik
bulgu izlenmedi. Travma grubunda ise travmaya maruz birakilan bdbreklerin
makroskopik incelenmesinde, kapsiil yaralanmasi, parankimde laserasyon, kanama,
perirenal kanama oldugu goriildii (Sekil 15 ve 16). Travma grubunda makroskopik
degerlendirmeye gore 6 ratta Grade III, 4 ratta Grade II siddetinde bir yaralanma
olustugu goriildii. Standart bir travma modeli uygulandig1 ve olusan yaralanmalarin
benzer diizeylerde olmasi nedeniyle yaralanma derecesi ile idrar NAG/kreatinin

diizeyleri arasinda bir karsilastirma yapilmadi.
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Sekil 15. Travmadan 48 saat sonra eksplorasyonla alinan bir bobregin makroskopik

goriiniimii.

isten gegecek

den ve pelv

1mn

gin uzun eksen

-

Travma olusturulmus bdbre

Sekil 16

iti.

ik kes

sekilde alinan makroskop
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Histopatolojik incelemelerinde sham grubunda patolojik bulgu izlenmedi
(Sekil 17). Travma grubunda ise hepsinde travmaya bagli patolojik degisiklikler
izlendi (Sekil 18, 19). Bu degisiklikler Tablo 4’de verildi.

Tablo 4. Travma grubundaki ratlarin bobreklerinin histopatolojik incelemeleri

Tiibiiler ~ Subkapsiiler intertisyel Kapsiil Kortikal Meduller Glomeriiler Arkuat  infarktiis

riiptir  hematom hematom  riiptiirii laserasyon laserasyon  hasar arter
hematom riiptiirii
T1 2 0 2 0 1 1 0 1 0
T2 2 2 2 1 1 1 0 0 0
T3 1 1 3 1 1 0 0 1 0
T4 3 2 1 1 1 1 0 0 0
TS 3 2 3 1 1 1 0 1 1
Té 3 0 1 1 1 1 0 0 0
T7 2 0 2 1 1 0 0 1 1
T8 3 3 3 0 1 1 1 0 1
T9 2 1 3 1 1 1 0 0 0
T10 2 0 1 1 1 0 0 0 0

(Tubuler riiptiir, subkapsiiler hematom, intertisyel hematom 0: yok, 1: hafif, 2: orta, 3: siddetli, diger

parametreler 0: yok, 1: var olarak degerlendirilmistir).
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Sekil 17. Sham grubunda bobrek korteksine ait kesitte normal glomeriil ve tiibiil
yapilar1 (HE, x100).
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Sekil 19. Laserasyon kenarindan alinan kesitte tiibiil i¢lerinde yaygin kanama,

tlibiiler riiptiir ve glomertillerde belirgin konjesyon (HE, x200).
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4. TARTISMA

Cocuklardaki intraabdominal organ yaralanmalarmm cogu kiint travmalar
sonucu olusur (8, 9). Kiint bobrek yaralanmasi, ¢ocuk popiilasyondaki bdbrek
yaralanmalarin % 90’dan fazlasindan sorumludur (10). Cocuklarda bobrek
yaralanmalarinin en sik nedenleri trafik kazalari, yiiksekten diisme veya oyun
kazalar1 sonucu olusan kiint yaralanmalardir. Deselerasyon travmalar1 sirasinda ise
bobrek pedikiil yaralanmalar1 gelisebilir. Kesici delici aletlerle olan yaralanmalar
eriskinlere gore son derece nadirdir (11, 12).

Bobreklerde dogrudan ve dolayli diye iki sekilde yaralanma goriilebilir.
Dogrudan yaralanma darbenin etkisiyle bobregin gogiis kafesinin baskisiyla lumbar
vertebra ve paravertebral kaslar iizerinde ezilmesiyle olur. Bobrekler, perirenal yag
icinde yer aldigindan ve vertebra ile gégiis kafesi tarafindan korundugundan, ancak
cok siddetli travmalarda dogrudan yaralanma goriilebilir. Dolayl yaralanma ise ani
hiz kaybetme (deselerasyon) yaralanmasidir (16).

Kiint bobrek yaralanmalar1 konusunda literatiirde yapilmis bir¢cok caligma
modeli mevcuttur. In vitro ortamda bir sarkaca baglanan silindirik agirligin yana
dogru acilarak birakilmasi ve bobrege carpmasi ile olusturulan travma modelleri
siklikla kullanilmistir. Bu calismalarda siklikla postmortem domuz bdbrekleri
kullanilmis ve daha ¢ok travmanin biomekanigi ve olusturdugu lezyonlar {izerinde
durulmustur (147-152). Yapilan literatiir taramasinda ratlarda yapilmis izole kiint
renal travma modeline rastlanilmadi. Calismanin temeli kiint renal travma modelinde
NAG calismak oldugundan, standart travma modeli olusturmak icin bir aparat
gelistirildi. Arastirmacilarin dizayn ettigi, 6zel olarak hazirlanmis, alt ucunda
bobregin altina girebilecek kasik mekanizmasi olan ¢elik bir boru (bobrek izolasyonu
icin) ve ¢ap1 1 cm olan silindirik agirlik (travma i¢in) kullanildi.

Amerika Travma Cerrahisi Dernegi tarafindan renal yaralanmalar bes
dereceye ayrilmistir (46). Kontiizyon, subkapsiiler hematom, yiizeyel yirtiklar gibi
sadece parankimi ilgilendiren kapsiiliin veya pelvikalisiyel sistemin saglam kalmis
oldugu yaralanmalar 1. derece veya mindr olarak siniflandirilir. Medulla ve toplayici
sisteme ulasmayan kii¢lik ylizeyel kortikal yirtiklarin ve perirenal hematomun

oldugu, buna karsilik toplayici sistemin saglam kaldig1 ve idrar kacagmin olmadigi
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grup, bu tip yaralanmalar 2. ve 3. derece yaralanmalar olarak siniflandirilir.
Bobregin parcalanmis oldugu, vaskiiler pedikiiliin ve/veya pelviiireterik birlesim
yerinin kopmus oldugu yaralanmalar 4. ve 5. derece veya major yaralanma olarak
siniflandirilir (16). Bu ¢alismada ratlarm bobreklerindeki makroskopik bulgular 2. ve
3. derece yaralanma ile uyumlu bulundu.

Travma sonrasi resusitasyona ve cerrahi miidahaleye gerek duyulmamasi,
standart kabul edilebilir bir bobrek yaralanmasi olusturulmasi agisindan bir 6n
calisma yapildi. On ¢alismada 30 cm yiikseklikten birakilan 20 gr agirhigin bdbrekte
ortalama grade 2-3 diizeyinde bir yaralanma olusturdugu gozlemlendi. Travma
grubundaki ratlarda bu sekilde bir travma modeli uygulandi ve makroskopik
incelemelerde 4’tinde grade II, 6’sinda da grade III diizeyinde renal yaralanmanin
olustugu gorildii. Calisma sonunda g¢ikarilan bobreklerin  histopatolojik
incelemelerinde de kapsiil riiptiirii, subkapsiiler hematom, intertisyel hematom,
kortikal laserasyon, meduller laserasyon, glomeriiler hasar/hematom, tubuler riiptiir,
arkuat arter riiptiirti, infarktiis gibi travmaya bagli patolojik degisiklikler izlendi.

Genel viicut travmali olgularda genitoiiriner sistemin  etkilenip
etkilenmedigini belirlemenin en kolay yolu hastanin idrar 6rneginin incelenmesi ve
hematiiri olup olmadiginin belirlenmesidir (50). Siddetli bobrek yaralanmalarmmn %
65’inde baslangicta makroskopik, % 32,7’sinde mikroskopik hematiiri goriiliir ve
sadece % 1,7’sinde hematiiri goriilmeyebilir. Bu olgularda hematiiri goriilmeme
sebebi ya renal pedikiil yaralanmalar1 ya da {ireteropelvik kopma gibi ¢ok sik
goriilmeyen yaralanmalardir (19). Hematlirini derecesi ile bobrek yaralanmasinin
siddeti arasinda korelasyon bulunmamaktadir. Minor bobrek yaralanmalarmmm %
31’inde makroskopik hematiiri, % 65,5’inde mikroskopik hematiiri goriliirken, %
3,4’tinde hematiiri goriilmeyebilir (10, 17-19). Makroskopik hematiiri renal
yaralanma i¢in daha anlamli bir bulgudur, fakat makroskopik hematiirisi olan
hastalarin sadece % 32’sinde major renal yaralanma goriilebilmektedir (36). Bu
calismada grade II-III diizeyinde renal yaralanma olusturulan travma gubundaki
ratlarin hepsinde erken donemde makroskopik hematiiri goriildii. Sham grubundaki
ratlarda ise postop donemde makroskopik veya strip ile yapilan incelemelerde

hematiiri izlenmedi.

43



Travma merkezlerine getirilen ¢ocuklarin % 41 ile % 68’inde hematiiri
oldugu bildirilmistir (10, 38, 51, 52). Ilging olarak multipl yaralanmalar1 olan
cocuklarda hematiiri tiriner sistem ile ilgili olmayabilir. Bir calismada karaciger ve
dalak yaralanmalarinin renal yaralanmalardan daha fazla hematiiriye neden oldugu
gosterilmistir (11).

Bobrek hastaliklarinin teshisi ve bobrek hasarinin ortaya ¢ikarilmasi amaciyla
idrar enzimlerinin Sl¢timii klinikte genis kullanim alanma sahiptir (20, 88, 90-97).
Ancak dogrudan travmanin olusturdugu bobrek zedelenmesine bagli idrar
enzimlerindeki degisiklikler konusunda literatiirde yeterli bilgi bulunmamaktadir.

Bobrek farkli hiicre tipleri igermektedir. Bu hiicrelerin oncelikli gorevi
glomeriiler filtrasyon, tiibiiler reabsorbsiyon, sekresyon ve metabolitlerin konsantre
edilmesidir. Bobrek kompleks bir yapiya sahip olmasmna ragmen, toksik hasar ve
hastaliklara karsi smnirli sayidaki yollarla cevap vermektedir. Noninvaziv testler
morfolojik, fonksiyonel ve biyokimyasal diizeydeki degisimleri yansitmaktadir.
Bununla birlikte, bobrekte olusan hiicre yaralanmasina cevap olarak olusacak erken
donemdeki enzim salmimi hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Idrar enzimleri hiicre
hasar1 ya da Ozellikle etkilenen bolgenin yeri hakkinda bilgi sahibi olmamiza
yardimc1 olurken, hastaligin tipi hakkinda bize bilgi vermezler. Toksinlere ya da
hastaliklara bagli olarak olusan bobrek hasarmin erken donemde taranmasi ve
hastaligin ilerlemesinin takibinde noninvaziv bir test olan NAG’in 6nemli bir rolii
vardir (20). NAG renal fonksiyonlarda gerileme olugsmadan onceki donemde bdbrek
hasarmin siddetini 6lgmek i¢in kullanilan duyarli bir test yontemidir. Proksimal
tiibiillere lokalizedir ve bu bdlgenin fonksiyonlarmin degerlendirilmesi amaciyla
kullanilmaktadir (22).

Bobreklerde meydana gelen glomeriiler hasarin degerlendirilmesinde ¢esitli
gostergeler (serum kreatinin ve lire, kreatinin klirensi vb.) rutin laboratuvarlarda
yaygin olarak kullanilirken, tubiiler hasarin degerlendirilmesinde biyokimyasal
gostergeler smirhidir. Bu amagla, idrarda alkalen fosfataz (ALP), gama-glutamil
transferaz (GGT), 16sin aminopeptidaz (LAP), alanin aminopeptidaz (AAP), beta-
galaktozidaz (GAL), nétral endopeptidaz (NEP), alfa glukozidaz ve N-Asetil-B-D
glukozaminidaz (NAG) Ol¢limii kullamilmaktadir. Ne var ki, degerlendirilecek

molekiiliin dayaniklilifi ve 24 saat idrar toplamanin zorlugu bu gostergelerin
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cogunun kullanilmasmi kisitlamaktadir. Bu gostergelerin arasindan NAG bdobrek
hasarmin belirlenmesinde 6ne ¢ikmaktadir (20, 22, 104, 111, 112, 153-161).

Bobrekler tarafindan idrara salinan bir¢ok enzim olmasina ragmen, bu
enzimlerin bir ¢cogu stabil degildir ve bu nedenle sinirli kullanim alanma sahiptir.
Stabil enzimler arasinda yer alan NAG, bobrek hastaliklarinin ve hasarmin ortaya
cikarilmast amaciyla genis bir kullanim alanina sahiptir. NAG yaklasik olarak
130.000 dalton molekiil agirligina sahip olup, idrara cikan stabil bir glikolitik
enzimdir. Ozellikle bdbrek proksimal tiibiil hiicrelerindeki lizozomlarda yiiksek
miktarda bulunur (21).

Yiiksek molekiil agirlig1 nedeniyle glomeriilden filtre edilmez ve bu nedenle
idrar konsantrasyonlarinin artmasit proksimal tiibiiler hasar1 veya lizozomlarin
biitlinliigiinlin ~ kayboldugunu  gosterir.  Proksimal  tiibiillerde = bulunan
endositoz/ekzositoz transport sistemi, normal bireylerde lizozomal enzimlerin ¢ok
diisiik miktarlarmin atilimma neden olur. Endositoz/ekzositoz transport sistemi
birbirine esit ve zit yonde gergeklesen enerji bagimli bir mekanizma araciligiyla
gerceklesmektedir. Cesitli nedenlere bagli olarak bu sistem kolaylikla tahrip olabilir
ve sonu¢ olarak lizozomal enzim olan NAG fazla miktarda idrarla digar1 atilir (21,
22).

Tibiiler hasarin degerlendirilmesinde en ¢ok kullanilan enzim NAG’dir.
Literatiirde idrarla atilan NAG enziminin stabilitesinin yiiksek oldugu ve
dondurularak aktivitesini uzun siire korudugu ileri siiriilmektedir. Ayrica, idrar NAG
aktivitesinin kreatinine oranlanmas ile spot idrarla ¢aligmak suretiyle bu enzimin
rutin klinik laboratuvarlarda kullanilabilecegi bildirilmektedir. Bu nedenlerden
dolayi, idrarla atilan NAG aktivitesinin Ol¢limiiniin bobrekteki tiibiiler hasarinin
degerlendirilmesinde en uygun test oldugu belirtilmektedir (20, 22, 154, 161).

Biz de bu dogrultuda, bobrek tiibiil hasarmin degerlendirilmesine olanak
saglayan idrar NAG diizeylerinin, rutinde kullanilabilecek bir parametre olmasi
nedeniyle, kiint bobrek yaralanmalarma bagh erken donemdeki idrar NAG
diizeylerindeki degisiklikleri inceledik.

Idrar NAG diizeyleri ¢esitli nefrotoksik ilaglarin kullanimi sirasinda artis
gostermektedir. Antibiyotik tedavileri sirasinda 6rnegin aminoglikozid kullaniminda

idrar NAG diizeylerinin arttig1 ¢esitli caligmalarda gosterilmistir (112-117).
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Aminoglikozidlerin kullanimi gecici tiibiiler disfonksiyona yol acarak idrar NAG
diizeyini arttrmaktadir. Idrar NAG diizeyleri siklikla gentamisin (112, 115),
tobramisin (114) ve bunlarin ¢esitli doz rejimlerinin nefrotoksik etkilerinin takibinde
kullanilmaktadir (114, 115). Yapilan c¢alismada da nefrotoksik etkilerle
karsilagilmamast agisindan islem Oncesi veya sonrasi profilaktik antibiyotik
kullanilmamustir.

Vigano ve ark. (104) yaptiklar1 ¢calismada idrar NAG diizeylerinin ¢ocuklarda
iist Uriner sistem enfeksiyonlarinda arttigini, alt liriner sistem enfeksiyonlarinda ise
degismedigini NAG diizeylerindeki artisin, enfeksiyondan kaynaklanan renal tubuler
hasarm gostergesi oldugunu bildirmislerdir. Yine yapilan bir caligmada yaslar1 1 ile 8
arasinda degisen st iiriner sistem enfeksiyonu olan 96 ¢ocuk hastanin liriner NAG
diizeyleri kontrol grubundaki 72 saglikli ¢ocugun idrar NAG diizeylerine gore
yiiksek bulunmustur (105). Bizim ¢calismamizda her iki gruptaki ratlarin islem 6ncesi
ve sonrast strip ile yapilan idrar tetkiklerinde idrar yolu enfeksiyonuna ait bulgu
izlenmemistir.

Skalova ve ark. (103) renal tiibliler zedelenmenin gosterilmesinde
NAG/kreatinin diizeylerinin kullanislt bir parametre oldugunu, yaptiklar1 ¢alismada
grade I-IV hidronefrozu olan ¢ocuklarda idrar NAG/kreatinin diizeylerinin arttigini
ancak idrar NAG/kreatinin diizeyleri ile hidronefrozun derecesi arasinda korelasyon
olmadigin1 bildirmislerdir.

Kosebalan ve ark.’ni (102) vezikoiireteral refliisii olan ¢ocuklarda yaptiklar1
calismada, erken tiibiiler hasarin bulgusu olarak idrar NAG diizeylerini incelemisler
ve artan idrar NAG diizeylerinin biliyiik oranda bobrek skari ile iligkili oldugunu,
vezikoiireteral refliiniin varlig1 ya da derecesinin bobrek skari olmadigi durumlarda
enzim atilimini etkilemedigini bildirmislerdir.

Carr ve ark. (101) tek tarafl: tireteropelvik bileske darlig1 (n=30) ya da primer
obstruktif megaiireteri (n=10) olan yaslar1 3 hafta ve 16 arasinda degisen 40 ¢ocuk
iizerinde yaptiklar1 ¢alismada kontrol grubuna gore idrar NAG diizeylerini anlamli
olarak yiiksek bulduklarmni bildirilmislerdir (101).

Balla ve ark. (106) iiriner sistem tas hastaligi olan cocuklarda tiibiiler
zedelenmenin takibi i¢in idrar NAG diizeylerini izlemenin oldukca kullanish

oldugunu &ne siirmiislerdir. Uriner sistem tas hastaliindaki artmis enzimatik
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aktivitenin primer tiibiiler defekt veya tasin mekanik etkisine bagl olusabilecegi 6ne
stirtilmektedir (107, 108).

Yapilan klinik ¢caligmalarda ve ratlarda yapilan deneysel bir calismada NAG
diizeylerinin (Extra-Corporeal Shock Wave Lithotripsy) ESWL’den hemen sonra
yiikseldigi ve bir hafta igerisinde idrar NAG diizeylerinin tekrar normale dondigii,
ESWL’nin hizla diizelen renal zedelenmeye neden olabilecegi bildirilmistir (142-
144).

Fortes ve ark.’nin (162) kopekler iizerinde yaptiklar1 deneysel ¢alismada ise
ESWL’den 12 saat sonra Idrar NAG diizeylerinin yiikseldigi, 24 saat sonra NAG
degerlerinin diistiigii ve 24 saat sonra tekrar uygulanan 2. ESWL’ nin tekrar NAG
diizeylerini arttirmadig1 rapor edilmistir.

Goriildiigi gibi tiibiiler zedelenmeye ya da disfonksiyona bagli iiriner NAG
diizeylerindeki yiikselmeler literatiirde bircok klinik ve deneysel ¢alisma ile
gosterilmistir.  Yaptigimiz literatiir taramalarinda gerek deneysel olarak
gerceklestirilen, gerekse klinik olarak, kiint bobrek yaralanmalarinda idrar NAG
aktivitesini arastiran herhangi bir calismaya rastlanmamastir.

Cesitli klinik durumlarin, ilaglarin, nefrotoksik maddelerin, litotripsiye bagli
sok dalgalarinin olusturdugu tiibiiler hasara bagl idrar NAG artisimnin, travmanin
mekanik etkisine bagli dogrudan olusturdugu doku zedelenmesi, parankimal
kontiizyon, hematom, laserasyon, tiibiiler riiptiir gibi patolojik degisikliklere bagl da
olusabilecegi diislincesiyle bu caligmada kiint bobrek yaralanmalarinda idrar NAG
diizeylerindeki degisiklikler arastirildi.

Yapilan ¢alismada izole kiint renal yaralanma olusturulan ratlarda travmadan
sonra 6, 12, 24, 36, 48. saatlerde bakilan idrar NAG diizeyleri travma o6ncesi idrar
NAG diizeylerine gore anlamli olarak yiiksek bulundu. Ozellikle 6. saatte idrar NAG
diizeyinde asir1 bir yiikkselme olmakla beraber bu yiiksek diizeylerin 12, 24, 36 ve 48.
saatlerde de azalarak devam ettigi goriildii. Anestezi altinda sadece laparatomi ve
bobrek eksplorasyonu yapilan sham grubunda ise 6. ve 12. saatte bakilan idrar NAG
diizeylerinde yiikselme izlenmesine ragmen 12. saatte bakilan idrar NAG
diizeyindeki artig istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Bu grupta 24, 36, 48.
saatlerdeki idrar NAG diizeylerinde kontrol degerleri ile karsilastirildiginda anlamli

bir fark izlenmedi. Fortes ve ark (162) calismasinda kopeklere ESWL Oncesi
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intravendz thionembutal ve pentrane inhalasyonu ile anestezi uygulanmis, islem
esnasinda da IV kontrast madde verilmis ve 24. saatte ayn1 sekilde ikinci bir ESWL
daha uygulanmis. Calismada ESWL o6ncesi idrar NAG diizeyleri ile ESWL sonrasi
12, 24, 36, 48. saatlerdeki NAG diizeyleri karsilastirilmis ancak anestezinin veya
kontrast maddenin etkisini degerlendirmek i¢in ayr1 bir kontrol grubu
olusturulmamistir. Sunulan ¢aligmada ise travma uygulanan grubun disinda ketamin
ve rompun ile anestezi uygulanan ve sadece laparatomi uygulanan bir sham grubu
olusturulmustur. Sham grubunda ilk 6. saatte goriilen idrar NAG diizeylerinde
belirgin artig dikkat ¢ekicidir. Bu artisin anestezi veya cerrahi operasyona bagl
olabilecegi diisiiniilmiistiir. Fortes ve ark.’nin (162) ¢alismasinda 24. saatte ikinci kez
anestezi ve kontrast uygulamasi esligide ESWL yapilmas1 ve NAG diizeylerinde
tekrar artisin goriilmemesi bizim ¢aliymamizda goriilen sham grubundaki idrar NAG
diizeylerindeki artisin cerrahi eksplorasyona bagli olabilecegini desteklemektedir.
Bununla birlikte travma grubu ile sham grubunun 6. saatte bakilan idrar NAG
diizeyleri karsilastirildiginda travma grubundaki idrar NAG diizeylerindeki artisin
anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Sonuglar:
1. Calismada renal travma sonrasi Ozellikle erken donemde idrar NAG
diizeylerinde yiikselme oldugu goriilmiistiir.
2. Bu artis ilk 6 saatte daha belirgin olmak {izere azalarak 48. saatte de devam
etmektedir.
3. Cerrahi operasyondan sonra da erken donemde kisa siireli ve daha diisiik
diizeyli idrar NAG artislar1 goriilebilir.
4. Bu c¢aligma, kiint renal travma konusunda literatiirdeki ilk caligmadir.
5. Klinik uygulamalar1 agisindan NAG’in ¢esitli yas gruplarindaki normal

degerlerinin belirlenmesi gerekmektedir.
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