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ÖZET 

  Bu çalışmada, idrar N-asetil-β-D glukozaminidaz (NAG) düzeylerinin, künt 

böbrek yaralanmalarının tanı ve takibinde kullanılabilirliği araştırıldı. 

Yirmi Sprague-Dawley cinsi genç-erişkin rat 10’arlı iki gruba ayrıldı. Sham 

grubunda genel anestezi altında orta hat insizyonuyla sol böbrek eksplorasyonu 

yapıldı. Travma grubunda sol böbrek eksplore edildikten sonra özel olarak 

hazırlanmış 30 cm yüksekliğindeki borudan 20 gr ağırlık böbrek üzerine düşürüldü. 

İzole yaralanma makroskopik olarak gözlemlendi. İşlem sonrası ratlar metabolik 

kafeslerine konularak takibe alındı. Her iki grupta da işlem öncesi ve işlem sonrası 0-

6, 12-24, 24-36, 36-48 saatler arasında strip ile idrar tetkiki, idrar NAG ve kreatinin 

(Cr) düzeyleri için metabolik kafeslerde toplanan idrar örnekleri alındı. İşlem öncesi 

bazal değerleri ile karşılaştırılacağı için ayrı bir kontrol grubu oluşturulmadı. 48. 

saatin sonunda her iki gruptaki ratlar yüksek doz anestezik ile sakrifiye edilerek 

histopatolojik inceleme için böbrekleri çıkarıldı. İstatistiksel analiz Mann-Whitney U 

ve Kruskall Wallis testleri ile yapıldı. 

Travma oluşturulan böbreklerin makroskopik incelemelerinde; 4’ünde grade 

II, 6’sında grade III yaralanma olduğu, histopatolojik incelemelerinde ise travmaya 

bağlı beklenen patolojik değişikliklerin oluştuğu görüldü. Sham grubundaki 

böbreklerde patolojik bulgu izlenmedi. İşlem sonrası travma grubundaki ratların 

hepsinde ilk 6 saatte makroskopik hematüri izlendi. Sham grubunda hematüri yoktu.  

 Travma grubunda 0-6, 12-24, 24-36, 36-48 saatler arasındaki 

(113,00±45,109; 14,703±13,962; 10,027±10,362; 8,253±7,294) idrar NAG/Cr 

düzeyleri işlem öncesi kontrol değerlere (2,659±0,840) göre anlamlı olarak yüksek 

bulundu. Sham grubunda ise sadece 0-6 saatteki idrar NAG/Cr düzeyleri 

(69,366±51,618) işlem öncesi kontrol değerlere (3,213±1,392)  göre anlamlı olarak 

yüksekti. Her iki grup karşılaştırıldığında, 0-6 saatteki NAG/Cr düzeylerindeki artış 

travma grubunda anlamlı olarak daha fazlaydı.  

İzole künt böbrek yaralanmalarından sonra erken dönemde idrar NAG 

düzeyleri anlamlı olarak yükselmektedir. NAG düzeylerinin künt böbrek 

yaralanmalarında bir ölçüt olarak kullanılabilirliği için daha kapsamlı ve klinik 

çalışmalarla geliştirilmesi gerekmektedir.   

Anahtar kelimeler: Böbrek yaralanması, travma, NAG, deneysel çalışma 
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ABSTRACT 

DETERMINATION OF URINARY N-ACETYL-β-D GLUCOSAMINIDASE LEVELS 

IN EXPERIMENTAL BLUNT RENAL TRAUMA IN RATS 

  In this study, we evaluated applicability of urinary N-acetyl-beta-D-
glucosoaminidase (NAG) 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 II 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. GİRİŞ 

Son yıllarda çocuklarda travmaya bağlı mortalite ve morbidite azalmış 

olmakla birlikte yaralanmalar, çocuklar için halen önemli bir sağlık sorunudur (1). 

Çocuklarda ölümle sonuçlanan yaralanmalar bir yaşından sonra diğer ölüm 

sebeplerinde olduğu gibi artmaktadır (2). Çocuklardaki yaralanmalarda yaş, cinsiyet, 

davranış gibi birçok faktör etkilidir. Yaş, pediatrik yaralanmaların görülme sıklığını 

etkileyen en önemli faktör olup, 1-18 yaş arasındaki çocuklarda yaralanmalar ve 

mortalite hızı yüksektir (3). Erkek çocuklar kız çocuklarına oranla daha fazla 

yaralanmaya maruz kalırlar. Bu oran 2000 yılında yapılan bir çalışmada 3,8/1 olarak 

bildirilmiştir (4).  

Bütün travmaların yaklaşık % 10’u genitoüriner sistemi etkilemektedir (5). 

Böbrekler genitoüriner sistem travmaları içerisinde en sık yaralanan organ olup, tüm 

yaralanmaların yaklaşık (% 1-5)’inde böbrek yaralanması görülür (6, 7). 

Çocuklardaki intraabdominal organ yaralanmalarının çoğu künt travmalar 

sonucu oluşur (8, 9). Künt böbrek yaralanması, çocuk popülasyondaki böbrek 

yaralanmalarının % 90’ından fazlasından sorumludur (10). Kesici delici aletlerle olan 

yaralanmalar erişkinlere göre son derece nadirdir. Çocuklarda böbrek 

yaralanmalarının en sık nedenleri trafik kazaları, yüksekten düşme veya oyun 

kazaları sonucu oluşan künt yaralanmalardır. Deselerasyon travmaları sırasında ise 

böbrek pedikül yaralanmaları gelişebilir. (11, 12). Ürogenital sistem içerisinde en sık 

yaralanan organlar olan böbreklerde, travma sonucu oluşan böbrek hasarı, bazı 

anatomik ve fizyolojik özelliklerinden dolayı, çocuklarda yetişkinlere göre daha 

ciddi boyutlardadır (11, 13). Künt karın travmasına uğrayan tüm çocukların ortalama 

% 10 ile % 20’sinde böbrekler zarar görmektedir (14).  

Minör böbrek travmalarında çoğunlukla konservatif tedaviler uygulanırken, 

şiddetli olan yaralanmalarında yaşamı koruyucu cerrahi girişimlerde bulunmak 

gerekebilir (15).  

Klinik bulgular böbreği ciddi şekilde yaralanmış olmasına rağmen çocukların 

% 25’inde dikkat çekici değildir. Bu tür bulgular çocukların sadece % 55’inde 

belirgindir (16). Hikâyede veya gözlemde, makroskopik hematürinin yer alması 

genitoüriner sistem yaralanmasının en önemli işaretidir. Hematürinin derecesi ile 
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böbrek yaralanmasının şiddeti arasında herhangi bir korelasyon bulunmamaktadır. 

Minör böbrek yaralanmalarının % 31’inde makroskopik hematüri, % 65,5’inde 

mikroskopik hematüri görülürken, % 3,4’ünde hematüri görülmeyebilir (10, 17-19). 

Böbrek hastalıklarının teşhisi ve böbrek hasarının ortaya çıkarılması amacıyla 

idrar enzimlerinin ölçümü klinikte geniş kullanım alanına sahiptir. Böbrekler 

tarafından idrara birçok enzim salınmasına rağmen, bu enzimlerin bir çoğu stabil 

değildir ve bu nedenle sınırlı kullanım alanına sahiptir. Bu enzimler arasında yer alan 

N-asetil-β-D glukozaminidaz (NAG) böbrek hastalıklarının ve hasarının ortaya 

çıkarılması amacıyla geniş kullanım alanına sahiptir (20). NAG yaklaşık olarak 

130.000 dalton molekül ağırlığına sahip olup, idrara çıkan stabil bir glikolitik 

enzimdir. Özellikle böbrek proksimal tübül hücrelerindeki lizozomlarda yüksek 

miktarda bulunur (21). Yüksek molekül ağırlığı nedeniyle glomerülden filtre edilmez 

ve bu nedenle idrar konsantrasyonlarının artması proksimal tübüler hasarı veya 

lizozomların bütünlüğünün kaybolduğunu gösterir. Proksimal tübüllerde bulunan 

endositoz/ ekzositoz transport sistemi, normal bireylerde lizozomal enzimlerin çok 

düşük miktarlarının atılımına neden olur. Çeşitli nedenlere bağlı olarak bu sistem 

kolaylıkla tahrip olabilir ve sonuç olarak tübüler lizozomal enzim olan NAG fazla 

miktarda idrarla dışarı atılır. Doku ve vücut sıvılarına özgü NAG izoenzimlerinin 

bulunması değişik hastalıklarda bu enzimin klinik kullanımının önemini daha da 

artırmıştır (21, 22). 

Künt travma sonrası renal parankim ve tübüler zedelenmeye bağlı olarak 

idrar NAG düzeylerinde anlamlı değişiklikler olabileceği ve dolayısıyla renal 

travmadan şüphelenilen hastalarda yol gösterici bir parametre olarak 

kullanılabileceği düşüncesiyle; bu deneysel çalışmada, idrarda NAG düzeylerinin 

renal travmaların tanı ve takibinde kullanılabilirliğinin araştırılması amaçlanmıştır.  

1.1. Böbreklerin Gelişimi 

İnsanlarda intrauterin yaşam boyunca kranialden kaudale doğru, birbirinden 

farklı üç böbrek sistemi peş peşe ve kısmen de üst üste binecek şekilde oluşur: 

pronefroz, mezonefroz ve metanefroz. Bu sistemlerden birincisi rudimenter ve 

işlevsizdir; ikinci sistem intrauterin yaşamın erken döneminde kısa süre fonksiyon 

gösterebilir; üçüncü sistemden ise kalıcı böbrekler meydana gelir (23).  
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1.2.  Böbrek Anatomisi 

Böbrekler, vertebral kolonun her iki tarafında, renal fasiyanın (Gerota 

fasiyası) ön ve arka yapraklarının arasındaki retroperitoneal boşluğun perirenal 

boşluğunda yer alan fasulye şekilli organlardır. Böbreklerin yüzeyi tümüyle ince 

veya kalın bir adipoz doku tabakasıyla kaplıdır. Erişkin böbreği, 10-14 cm 

uzunluğunda, 5-7 cm genişliğinde ve 2,5-3 cm kalınlığındadır. Ağırlığı kadınlarda 

yaklaşık 135 gr, erkeklerde 150 gr’ dır (24). 

Çocuklarda yaşa göre olması gereken böbrek boyutunu gösteren 

nomogramlar geliştirilmiş olmasına rağmen, bir böbreğin normal uzunluğunun 2,5 

vertebral korpusa karşılık gelmesi genel kuraldır (25).  

Her böbreğin iki yüzü (anterior ve posterior), iki kenarı (lateral ve medial) ve 

iki kutbu (süperior ve inferior) vardır.  Sağ böbrek solla karşılaştırıldığında daha alt 

seviyede yerleşmiştir, bu da sağ böbreğin alt kutbunun palpe edilmesine izin verir. 

Böbrekler insan yatar durumdayken T12-L3, ayaktayken de L1-L3 vertebralar 

arasında bulunur. Solunum sırasında diyaframın kasılmasına bağlı olarak böbrekler 

vertikal yönde aşağıya doğru 2,5 cm kadar yer değiştirebilirler (26).  

1.2.1. Böbreklerin Komşulukları  

Böbreklerin ön yüzleri perirenal yağ, gerota fasiyası, pararenal yağ ve kısmen 

pariyetal posterior periton ile kaplıdır. Sağ böbreğin ön yüzü sağ adrenal bez, 

karaciğer, duodenumun ikinci kısmı, inferior vena kava, üreter, çıkan kolon, kolonun 

hepatik fleksurası ile komşudur. Sol böbreğin ön yüzü; sol adrenal bez, pankreas, 

splenik damarlar, mide, dalak, duodenojejunal fleksur, Treitz ligamenti, inferior 

mezenterik ven, inen kolon, kolonun splenik fleksuru ve jejunum halkaları ile 

komşudur. Böbreklerin arka yüzeyleri; Psoas kasları, transversus abdominis kasları, 

quadratus lumborum kasları, diyafram, 12. torasik sinirler, iliohipogastrik sinirler, 

subkostal damarlar, torakolomber fasyanın ön tabakası, transversalis fasya, pararenal 

yağ, 11. ve 12. kaburgalar, plevralar, gerota fasiyasının arka tabakası, perirenal yağ, 

diyaframın medial ve lateral arkuat ligamentleri ile komşudur. Sağ böbreğin arka 

yüzü 12. kaburga ile ilişkilidir ve üst kutbu yukarıya 11. interkostal boşluğa kadar 

uzanır. Sol böbreğin arka yüzü de 11. ve 12. kaburgalarla ilişkilidir (24). 
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1.2.2. Böbreğin Yapısı  

Her böbreğin medial kenarında renal porta veya hilus denilen dikey bir yarık 

vardır. Renal arterler ve sinirler hilustan girerken, venler, lenfatikler ve proksimal 

üreter böbreği buradan terk eder. Eğer böbrekler en üst noktası ile en alt ucu 

arasındaki uzun ekseninden ikiye kesilecek olursa dış kısımda korteks, iç kısımda 

medulla denilen iki ana bölge ayırdedilir. Böbreğin medullasında böbrek piramitleri 

denen koni biçimli çok sayıda doku kitleleri bulunur. Piramidlerin tabanı korteks ve 

medulla arasındaki sınırından başlar ve üreterin huni biçimli üst ucunun devamından 

oluşan böbrek pelvisine doğru uzanan papillada son bulur. Pelvisin dış sınırı majör 

kaliks denen açık ceplerle aşağı doğru uzanır ve her papillada tüplerden idrar 

toplayan minör kalikslere ayrılır. Kalikslerin, pelvisin ve üreterlerin duvarları, idrarı 

miksiyon ile boşaltılıncaya kadar saklandığı mesaneye doğru ilerleten kasılabilir 

elemanlar içerir (Şekil 1) (27).  

 

Şekil 1. Böbreğin anatomik yapısı (28). 

  1.2.3. Arteryel Sistem 

Renal arterler lomber 1-2. vertebra seviyesinde abdominal aortadan ayrılır. 

Sağ renal arter, abdominal aortadan sol renal artere göre daha yukarıdan çıkar. Sağ 

renal arter, inferior vena kava’nın arkasından geçer ve böbreklere kadar sola göre 

daha uzun bir mesafe kateder. Renal arterler, böbreğin hem besleyici hem de 



 5 

fonksiyonel damarlarıdır. Renal damarlar böbreğin hacmine göre kalın damarlardır; 

böylece kısa zamanda böbreklerden fazla miktarda kanın geçmesi sağlanır. Renal 

arterler renal hilum’a gelince 5 segmental dala ayrılır. Segmental renal arterler renal 

sinüste tekrar dallara ayrılarak interlober arterleri yapar ve columna renalis’e girerler. 

İnterlober arterler kortikomedüller birleşim yerine kadar ilerler ve yan tarafa 

kıvrılarak arkuat arterleri yapar. Arkuat arterler birbirleri ile anostomoz yapmazlar. 

Arkuat arterlerden dik olarak kortikal cevher içine ayrılan dallara interlobüler arter 

denir. Buradan çıkan dalcıklar afferent arteriol adını alır ve glomerüldeki kapiller 

yumağı meydana getirirler (29). 

  1.2.4. Venöz Sistem 

Glomerüldeki kapiller yumak birleşerek efferent arteriolleri oluşturur. 

Efferent arterioller kortikal cevherdeki idrar kanalcıkları arasında peritübüler kapiller 

pleksusu yapar. Bu pleksus ile Bowman kapsülünden süzülen suyun büyük kısmı ve 

diğer bir takım maddeler tekrar emilerek kan dolaşımına geri dönerler. Bu kapiller 

pleksusdan itibaren venöz dönüş başlar. İlk önce interlobüler venler oluşur. Sonra 

sırasıyla arkuat ven, interlober ven, segmental ven ve sonuçta renal ven olarak 

inferior vena kava’ya açılırlar (29). 

1.2.5. Böbreğin Lenfatik Drenajı 

  Lenf damarları a. renalisi takip eder ve a. renalisin başlangıcı etrafındaki 

lenf nodlarına açılır. Böbreğin yüzeysel lenf damarları, adipos kapsüle ait lenf 

damarları ile de birleşerek komşu lenf gangliyonlarına dökülür (30). 

 1.2.6. Böbreğin Sinirleri 

  Çölyak pleksustan, lumbal sempatik trunkustan ve sakral parasempatik 

merkezden gelen lifler birleşerek renal pleksususu meydana getirirler. Bu pleksusa 

ait olan renal gangliyon, a. renalisin abdominal aortadan çıktığı yerin hemen üstünde 

bulunur. Renal pleksusdan çıkan sinir dalları a. renalisi takip ederek böbreğin 

parankiminin içine girer ve nefronlara kadar uzanır (26, 30). 

 1.3. Böbreklerin Fizyolojisi 

  İnsanda her böbrek, idrar oluşturma yeteneğine sahip bir milyon kadar 

nefrondan oluşur. Böbrekler nefronları yenileyemezler. Bu nedenle, böbrek hasarı, 
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hastalık veya normal yaşlanma ile böbreklerdeki nefron sayısı giderek azalır. Her 

nefronun iki bölümü vardır. Kandan büyük miktarda sıvının filtre olduğu “glomerül” 

ve böbrek pelvisi içindeki yolu boyunca, filtre edilen sıvının idrara dönüştüğü uzun 

bir “tübül”. Glomerül, diğer kapiller ağlarla karşılaştırıldığında, daha yüksek 

hidrostatik basınca sahip, dallanan ve anastomoz yapan kapiller bir ağdan 

oluşmuştur. Glomerüler kapillerler, epitelyum hücreleri ile örtülmüştür ve tüm 

glomerül Bowman kapsülü ile sarılmıştır. Glomerüler kapillerlerden filtre olan sıvı, 

Bowman kapsülü içine ve sonra böbrek korteksinde yer alan proksimal tübül içine 

akar. Sıvı, proksimal tübülden böbrek medullasının derinliklerine doğru inen henle 

kıvrımına geçer. Her kıvrımın bir inen birde çıkan kolu vardır. İnen kolun ve çıkan 

kolun alt ucunun duvarları çok incedir, bu nedenle henle kıvrımının ince segmenti 

olarak isimlendirilir. Henle kıvrımının inen kolu, kortekse doğru dönüş yaptıktan 

sonra, duvarı kalınlaşır ve bundan dolayı çıkan kolun kalın segmenti olarak 

adlandırılır. Çıkan kalın kolun sonunda, duvarında bir plak içeren kısa kısma 

“makula densa” denir. Makula densa nefron fonksiyonunun kontrolünde önemli rol 

oynar. Makula densadan sonra sıvı, böbreğin korteksine yerleşmiş olan distal tübüle 

ulaşır. Distal tübülü, birleştirici tübül ve kortikal toplayıcı tübül izler. Sıvı, buradan 

kortikal toplayıcı kanala ulaşır. 8-10 adet toplayıcı kanalın başlangıç kısımları 

birleşerek medullada seyreden ve medullar toplayıcı kanal denen daha geniş bir 

toplayıcı kanal yaparlar. Toplayıcı kanallar birleşerek giderek daha genişleyen 

kanalları oluştururlar. Sonunda papillanın tepesi aracılığı ile böbrek pelvisine 

boşalırlar (Şekil 2) (27).  

İdrar böbreklerde glomerüler filtrasyon, tübüler geri emilim ve tübüler 

sekresyon olayları sonucu oluşmaktadır. Glomerüler filtrat böbrek tübüllerine girdiği 

zaman idrar olarak atılmadan önce tübülün birbirini izleyen kısımları boyunca akar. 

Bu yol boyunca bazı maddeler selektif olarak tübülden kana geri emilir, bazıları ise 

kandan tübül lümenine salgılanır. Sonunda idrar oluşur ve idrardaki bütün maddeler 

aşağıda gösterildiği gibi glomerüler filtrasyon, tübüler geri emilim ve tübüler 

salgılanmadan oluşan üç ana böbrek işlevinin toplamını temsil eder (27). 

       İdrarla atılım: Glomerüler filtrasyon – tübüler geri emilim + tübüler salgılanma  
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 Şekil 2. Nefronun yapısı (31). 

1.4. Böbrek Yaralanmaları   

Bütün travmaların yaklaşık % 10’u genitoüriner sistemi etkilemektedir (5).  

Genitoüriner sistem yaralanmaları içerisinde en sık yaralanan organ böbrektir ve tüm 

üriner sistem yaralanmalarının yarısını böbrek yaralanmaları oluşturmaktadır (19). 

Çocuklardaki intraabdominal organ yaralanmalarının çoğu künt travmalar sonucunda 

oluşur (8, 9). En sık yaralanan solid organ dalak olup, bunu karaciğer ve böbrek 

yaralanmaları izler (32). Künt karın travmasına uğrayan çocukların ortalama % 10 ile 

% 20’sinde böbrekler zarar görmektedir (14). Ciddi böbrek yaralanmalarının 

çoğunluğu diğer organ yaralanmaları ile birliktedir. Diğer organ yaralanmaları 

penetran yaralanmalarda % 80 oranında görülürken künt yaralanmalarda % 75 

oranında görülür (33). En çok birlikte olan yaralanmalar kapalı kafa travmaları ve 

ekstremite fraktürleridir (34-36). Hastaların % 42 ile % 74’ünde birlikte diğer 

abdominal yaralanmalar da görülür. Böbreğin künt travmalarına daha çok dalak ve 

karaciğer yaralanmaları eşlik ederken, penetran travmalarına daha çok barsak 

yaralanmaları eşlik etmektedir (11, 17, 37, 38). İzole renal yaralanmaların büyük 

çoğunluğu minör düzeyde yaralanmalardır (39). İzole renal yaralanmalarda, multipl 

sistem yaralanmalarının eşlik etmesine göre mortalite daha düşüktür (14). 
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Çocuklarda böbreklerin yaralanma olasılığı bazı anatomik ve fizyolojik 

özelliklerden dolayı erişkinlerden daha fazladır.  Çünkü böbrekler karın boşluğunda 

ve retroperitonda erişkinlere göre göreceli olarak daha fazla yer kaplar. Böbreklerin 

karın içindeki lokalizasyonu rölatif olarak daha düşük seviyelidir ve koruyucu 

perirenal yağ dokusu ile cilt altı yağ dokusu erişkinlere göre daha incedir. Ayrıca 

çocuklarda göğüs kafesi immatür olduğundan daha elastiktir ve erişkine göre çevre 

adaleler tarafından daha az desteklenmiştir. Yine renal pedikül, yapısı itibariyle 

deselerasyon yaralanmalarına erişkinlerden daha yatkındır. Çocuklarda fötal 

lobulasyonun da henüz devam etmesi parankimin daha kolay yaralanmasının bir 

başka sebebidir (11, 12, 40, 41).  

Önceden var olan renal hastalıklar ve konjenital renal anomaliler çocuklarda 

künt travmalarda genitoüriner sistemin yaralanma ihtimalini arttırır. Çocuklardaki 

renal yaralanmalarda önceden var olan renal hastalıklar ve konjenital renal 

anomalilerin insidansı % 1 ile % 23 arasında bildirilmiştir (14). 

1.4.1. Etyoloji 

Çocukluk yaş grubunda böbrek yaralanmalarının % 90’ından fazlası künt 

karın travması sonucudur (10, 11). Künt travma nedeni olguların büyük bir kısmında 

trafik kazaları (% 47-85), düşme (% 28), spor (% 4), fiziksel saldırı ya da cinsel 

tecavüzlerdir (%2) (10, 17, 42-45).   

Ülkemizde 1992 ve 1997 yılları arasında yapılan bir çalışmada künt renal 

yaralanması olan 205 çocuk hasta retrospektif olarak incelenmiş ve renal yaralanma 

nedenleri; olguların % 50’sinde trafik kazaları, % 38’inde düşme, % 4’ü spor ve 

oyun kazaları, % 3,4’ü ezilme yaralanmaları, % 2,4’ünde hayvan tepmeleri, % 

1,5’inde bisiklet kazaları ve % 0,5’inde çocuk istismarı olarak bildirilmiştir (35). 

Delici yaralanmalar; ateşli silah, bıçak, şiş gibi silahlarla veya iğne biyopsisi, 

perkütan kateter yerleştirilmesi gibi iyatrojenik nedenlerle oluşur (16). 

Böbreklerde doğrudan ve dolaylı travma diye iki şekilde yaralanma 

görülebilir. Doğrudan yaralanma darbenin etkisiyle böbreğin göğüs kafesinin 

baskısıyla lumbar vertebra ve paravertebral kaslar üzerinde ezilmesiyle olur. Kırılan 

bir kaburga kemiği böbreğe saplanabilir. Yine de böbrek, perirenal yağ içinde yer 

aldığından, vertebra ve göğüs kafesi tarafından korunduğundan, ancak çok şiddetli 
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travmalarda yaralanır. Parankim yaralanması sonucu ortaya çıkan kanama genellikle 

Gerota fasyası tarafından kontrol edilir. Dolaylı yaralanma bir deselerasyon (ani hız 

kaybetme) yaralanmasıdır. Retroperitoneal yerleşimli olmalarına rağmen nispeten 

mobil olan böbrekler araç çarpışması gibi ani bir darbede öne doğru hareket ederler 

ve emniyet kemerine bağlı ani ve şiddetli fleksiyon-ekstansiyon hareketiyle 

yaralanabilirler. Künt travmalarda böbrek aortaya göre daha mobil olduğundan, 

darbenin etkisiyle böbrek aortadan renal arterin izin verdiği ölçüde uzaklaşır. Renal 

arterin media ve adventisyası, intima tabakasına göre daha elastik olduğundan, renal 

pedikülün gerilmesiyle intimal yırtıklar oluşabilir ve subintimal diseksiyonla renal 

arterde posttravmatik trombüsler meydana gelebilir. Arterin yaralanmasına yol açan 

deselerasyon mekanizması, çocukların böbrekleri mobil olduğundan, olguların  % 1-

3’ünde renal pedikülün ve/veya üreterin üreteropelvik birleşim yerinden kopması ile 

de sonuçlanabilir (16).  

1.4.2. Sınıflandırma 

Amerika Travma Cerrahisi Derneği (AAST: American Association for the 

Surgery of Trauma) tarafından 1989 yılında genitoüriner yaralanmalar için bir 

derecelendirme sistemi tanımlamıştır (Şekil 3) (46). Santucci ve ark. (47) tarafından 

2467 renal yaralanmalı hasta üzerinde yapılan bir çalışmada bu derecelendirme 

sisteminin renal yaralanmaların sınıflandırılmasında ve cerrahi gereksinimin tahmin 

edilmesinde çok kullanışlı olduğu bildirilmiştir.  

  
 Şekil 3. AAST’a göre böbrek yaralanmalarının derecelendirilmesi (14, 48) 
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Kontüzyon, subkapsüler hematom, yüzeyel yırtıklar gibi sadece parankimi 

ilgilendiren kapsülün veya pelvikalisiyel sistemin sağlam kalmış olduğu 

yaralanmalar 1. derece veya minör olarak sınıflandırılır. Yani böbrek kapsülü 

yırtılmamış, toplayıcı sistemin devamlılığı bozulmamıştır. Sadece parankimal yırtık 

vardır. Genişleme eğiliminde olmayan subkapsüler hematom olabilir. Bu tip 

yaralanmalar böbrek yaralanmalarının % 80-85’ini oluşturur (16). 

Medulla ve toplayıcı sisteme ulaşmayan küçük yüzeyel kortikal yırtıkların ve 

perirenal hematomun olduğu, buna karşılık toplayıcı sistemin sağlam kaldığı ve idrar 

kaçağının olmadığı grup, 2. ve 3. derece veya minör yaralanmalar olarak 

sınıflandırılır. Bu tip yaralanmalar olguların % 10-15’ini oluştururlar (16).  

Böbreğin parçalanmış olduğu, vasküler pedikülün ve/veya pelviüreterik 

birleşim yerinin kopmuş olduğu yaralanmalar 4 ve 5. derece veya majör veya 

karmaşık yaralanmalar olarak sınıflandırılır. Olguların % 5’ini meydana getirirler. 

Böyle hastalarda makroskopik hematüri, geniş perinefritik hematom, idrar kaçağı 

veya ürinomlar vardır (16). 

Tablo 1. Böbrek yaralanmalarının sınıflandırılması (11, 16). 

I. Kontüzyon Minör Mikroskopik hematom 

 Hematom Minör Parankim sağlam, genişleme eğilimi içinde olmayan 

subkapsüler hematom 

II. Hematom Minör Perirenal hematom 

 Laserasyon Minör Renal kortekste 1 cm'den daha yüzeyel, toplayıcı sistemle 

ilgili olmayan ve idrar kaçağının olmadığı yırtıklar 

III. Laserasyon Minör Renal kortekste 1 cm'den daha derin, toplayıcı sistemle 

ilgili olmayan ve idrar kaçağının olmadığı yırtıklar 

IV. Laserasyon Majör Renal korteks, medulla ve toplayıcı sistemi içeren, idrar 

ekstravazasyonunun olduğu parankim yırtıkları 

 Vasküler Majör Ana renal ven ve arter yaralanması 

V. Laserasyon Karmaşık Parçalanmış böbrek 

 Vasküler Karmaşık Renal hilusun kopmuş olması, devaskülarize böbrek 
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1.4.3 Klinik Bulgular  

 Böbrek yaralanmalarında belirti ve bulgular her zaman belirgin olmayabilir.  

Ağrı, karında veya lomber bölgede hassasiyetin olması, hematom veya idrar 

kaçağına bağlı kitle palpe edilmesi, batında veya lomber bölgede ekimoz veya 

abrazyonların olması,  kot kırıklarının (özellikle 10-11-12. kotlar) ve vertebral 

pedinkül kırıklarının olması,  böbrek travmalarında görülen klinik belirtilerdendir. 

Bu belirtiler travmanın tipine ve böbrekte meydana gelen travmatik lezyonun 

ağırlığına göre değişmektedir. Klinik bulgular böbreği ciddi şekilde yaralanmış 

çocukların % 25’inde dikkat çekici değildir. Bu tür bulgular çocukların sadece % 

55’inde belirgindir (16, 49). 

  Genel vücut travmalı olgularda genitoüriner sistemin etkilenip 

etkilenmediğini belirlemenin en kolay yolu hastanın idrar örneğinin incelenmesi ve 

hematüri olup olmadığının belirlenmesidir. Hematüri sıklıkla geçici ve ikinci, üçüncü 

işemelerle veya kateterizasyondan sonraki saatler içinde temizleneceğinden acil 

odasında alınan ilk idrar örneği incelenmelidir.  Daha sonra alınacak örnekler, 

hastaya verilen resusitasyon amaçlı sıvıların yapmış olduğu dilüsyona bağlı doğru 

sonuç vermeyebilir (50).  

Hikayede veya gözlemde, makroskopik hematürinin yer alması genitoüriner 

sistem yaralanmasının en önemli işaretidir. Şiddetli böbrek yaralanmalarının % 

65’inde başlangıçta makroskopik, % 32,7’sinde mikroskopik hematüri görülürken 

sadece % 1,7’sinde hematüri görülmeyebilir. Bu olgularda hematüri görülmeme 

sebebi ya renal pedikül yaralanmaları ya da üreteropelvik kopma gibi çok sık 

görülmeyen yaralanmalardır (19). Ancak, bu tür yaralanmalar hiçbir zaman izole 

yaralanmalar olmadıklarından ve sıklıkla birden çok sistemin etkilenmiş olduğu 

travmalara bağlı olduklarından gözden kaçmazlar (16, 36). 

    Hematürinin derecesi ile böbrek yaralanmasının şiddeti arasında korelasyon 

bulunmamaktadır. Minör böbrek yaralanmalarının % 31’inde makroskopik hematüri, 

% 65,5’inde mikroskopik hematüri görülürken, % 3,4’ünde hematüri görülmeyebilir 

(10, 17-19). 

  Makroskopik hematüri renal yaralanma için daha anlamlı bir bulgudur, fakat 

makroskopik hematürisi olan hastaların sadece % 32’sinde majör renal yaralanma 

görülebilmektedir (36).  



 12 

Travma merkezlerinde hematürisi olan çocuklar % 41 ile % 68 arasında 

bildirilmiştir (10, 38, 51, 52). İlginç olarak multipl yaralanmaları olan çocuklarda 

hematüri üriner sistem ile ilgili olmayabilir. Bir klinik çalışmada karaciğer ve dalak 

yaralanmalarının renal yaralanmalardan daha fazla hematüriye neden olduğu 

gösterilmiştir (11). 

Hastanın makroskopik veya mikroskopik hematüriyle birlikte hipotansiyon 

veya şok tablosu içinde olması erişkin yaş grubunda böbreğin ciddi biçimde yaralan-

mış olduğunun önemli bir işaretidir (10). Ancak çocuklar için bu geçerli değildir. 

Çünkü ciddi böbrek yaralanması ve makroskopik hematürisi olan çocuklarda 

hipotansiyon veya şok görülmesinin sıklığı % 5 ile % 46 arasında, ortalama % 16’dır 

(10, 17). Bunun en önemli nedeni, çocukların orta ve küçük çaplı arterlerini 

ilgilendiren şiddetli bir vazokonstriksiyonla, kan basınçlarını arteriosklerotik da-

marlara sahip yetişkinlere nazaran daha etkili bir şekilde idame ettirebilme özelliğine 

sahip olmalarıdır. Kardiak outputun azalmış olmasına ve hipovolemiye rağmen artan 

periferal vasküler direnç nedeniyle tansiyon normal bulunabilmektedir (16). 

1.4.4 Görüntüleme Yöntemleri  

    Böbrek travmalı çocuklarda doğru tanı, zamanında ve uygun bir tedavinin 

yapılabilmesi için karşıt böbreğin varlığı ve normal oluşunun bilinmesi kadar, 

travmatik böbrekteki yaralanmanın genişliğinin de görüntülenmesi önemlidir. Çok az 

hastada böbrek travması sonucu kan kaybına bağlı olarak hayati tehlikeye sokan ve 

acil cerrahi tedavi gerektiren durumlar olduğundan, genellikle laparatomiden önce 

tüm araştırmaları yapmak için geniş bir zaman vardır (53). 

Hangi olgularda radyolojik çalışma yapılması veya yapılacaksa da çalışmanın 

sınırlarının nereye kadar uzanması gerektiği konusunda çelişkili görüşler vardır. 

Farklı görüş ve önerilere rağmen, genel vücut travması geçirmiş hastalarda 

mikroskopik dahi olsa, hematürinin varlığı, hele hipovolemi ile birlikteyse karın 

bulguları şüpheli olan çocuklarda radyolojik çalışma yapılmasını gerektiren bir 

durum olmalıdır (16). 

1.4.4.1. Direkt Grafi  

    Düz karın grafilerinde elde edilecek indirekt bazı bulgular, böbrek 

yaralanmasının tanısında yönlendirici olabilir. Retroperitoneal kanamaya bağlı olarak 
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böbrek sınırlarının ve psoas gölgesinin silinmesi, kot veya vertebraların transvers 

çıkıntılarındaki kırıklar, travmaya uğramış böbreğe bakan skolyoz, asit nedeniyle 

oluşan opasite ve yabancı cisimlerin gözlemlenmesi böbrek travmasını düşündüren 

belirtilerdir (54). 

1.4.4.2 Ultrasonografi  

Ultrasonografi (US), travmalı hastalarda çabuk yapılabilmesi, non-invazif ve 

düşük maaliyetli olması, peritoneal sıvı kolleksiyonunu belirleyebilmesi, radyasyon 

veya kontrast madde gerektirmemesi gibi avantajları sebebiyle öncelikle ve en sık 

kullanılan görüntüleme yöntemidir. Buna rağmen travma hastalarında renal 

yaralanma dışında eşlik edebilecek yaralanmaların görüntülemeyi bozması, yüksek 

oranda radyoloğun deneyimine bağımlı olması, renal laserasyonları belirlemesine 

karşılık laserasyonun derinliği ve yaygınlığı konusunda yetersiz kalması, üriner 

kaçağı belirlemede sınırlı rolü olması ve böbrek fonksiyonları konusunda bilgi 

vermemesi gibi dezavantajları sebebiyle tanı ve sınıflamadaki rolü tartışmalıdır (55). 

Toplam böbrek yaralanmalarının % 22’si, üçüncü derece yaralanmaların bile ancak 

% 60’ı ultrasonografi ile tanımlanabilir (56). US hemodinamik olarak stabil 

hastalarda ürinoma ve retroperitoneal hematomların rezolüsyonunu takip etmede 

kullanılabileceği gibi, yoğun bakım ünitesindeki hastaların parankimal lezyonlarının 

ve hematomlarının rutin takibinde de uygulanabilir (55). 

1.4.4.3. Bilgisayarlı Tomografi 

 Bilgisayarlı tomografi (BT) çocuklarda batın travmalarının 

değerlendirilmesinde standart olarak kullanılır. Böbrek yaralanmalarının 

tanımlanmasında ve evrelendirilmesinde en güvenilir görüntüleme yöntemdir (10, 

37, 57).  

Tomografi parankimal kontüzyon ve laserasyonların, perinefritik veya 

retroperitoneal hematomun, üriner ekstravazasyonun ve segmental ya da major 

arteriyel yaralanmaların, non fonksiyone dokuların veya kanlanması bozulmuş 

alanların ve diğer eşlik eden intraabdominal organ yaralanmalarının gösterilmesinde 

yüksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir (14).  

Parankim içerisinde sınırlanmış kan birikintisi intrarenal hematomu gösterir. 

Hematom kontrast madde enjeksiyonundan önce renal parankim içinde yüksek 
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dansiteli, düzensiz konturlu bir alan olarak izlenir. Kontrast madde enjeksiyonunun 

ardından zedelenmiş alan ya hiç perfüze olmaz ya da belli belirsiz bir perfüzyon 

gösterir. Zedelenmiş böbrek parankiminin bütünlüğü dinamik BT incelemenin 

kapiller fazında değerlendirilir. Renal infarktlar perfüze olmayan bölgeler şeklinde 

izlenir. Segmenter infarktlar renal kontüzyonu ya da laserasyonu taklit edebilirler. 

Hematomlar intrarenal, subkapsüler veya perinefritik, paranefritik alanlarda 

ekstrarenal olabilir. Subkapsüler hematomlar eksantrik lokalizasyonda ve 

semisirküler konfigurasyonda izlenirler. Büyük hematomlar genelde böbreği ventrale 

doğru iterler. İdrar ekstravazasyonu renal toplayıcı sistem veya üreteropelvik 

birleşim yerinde oluşan yırtıklar ile derin meduller laserasyon sonucudur. İdrarın 

masif şekilde ekstravaze olması renal pelvis ya da pelviüreterik bileşkenin kopmuş 

olduğunu düşündürür. Pedikül zedelenmesi tanısı o taraftaki böbreğin kontrast 

maddeyi tutmaması ile konulur. Akut renal ven oklüzyonu böbrekte büyümeye, 

azalmış fonksiyona ve uzamış nefrogram fazına neden olur. Renal vendeki trombüs 

nadiren kontrast madde içinde dolma defekti şeklinde izlenebilir (58).    

 1.4.4.4. İntravenöz Ürografi  

Geçmişte hematüri olsun veya olmasın renal travma şüphesi olan her hastada 

çekilmesi ön görülen intravenöz ürografinin (İVÜ) renal yaralanmalı hastaların % 90 

kadarında doğru tanı koydurduğu rapor edilmiştir (51, 58). İVÜ'de kontrastın 

ekstravazasyonu toplayıcı sistemlerdeki bütünlüğün kaybolduğunun işaretidir. 

Kontrast,  renal kapsül içini ya da gerota fasyasını kuşatabileceği gibi yaralanmanın 

büyüklüğüne bağlı olarak retroperiton ya da periton içine de ilerleyebilir. Ayrıca 

hematom veya ürinoma bağlı olarak pelvikalisiyel yapılarda itilme, toplayıcı sistem 

içinde kan pıhtısı varsa buna bağlı olarak dolma defekti görülebilir. Ancak İVÜ 

intraabdominal yapılardaki lezyonları tanımlamada yetersiz kalır (59). 

  Hemodinamik olarak stabil hastalarda renal yaralanmaların tanımlanmasında 

tomografi, İVÜ’nin yerini almıştır. Bununla birlikte tek doz İVÜ hala hemodinamik 

olarak anstabil hastalarda acil cerrahi eksplorasyondan önce iki fonksiyone 

böbreğin gösterilmesi, üriner ekstravazasyonun belirlenmesi ve renal pedikül 

yaralanmalarının değerlendirilmesi için kullanılmaktadır.  Çocuklarda 2-3 ml/kg 

noniyonik kontrast madde intravenöz verildikten hemen ve 10 dakika sonra direkt 
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grafi çekilir. Bu renal yaralanma hakkında sadece temel bilgiler verir ve 

yaralanmanın evrelendirilmesinde kullanılmaz. Kontrastlı BT çekiminden hemen 

sonra alınacak direkt karın grafisinde de BT için verilen kontrast madde İVÜ gibi 

görüntü verir. Böylece tekrar kontrast madde vermek gerekmez. Önemli renal 

yaralanmaları olan hastaların %20’sinde İVÜ normal bulunabilir. Ayrıca İVÜ’de 

böbreğin görülememesi her zaman arteriyel dolaşım bozukluğu ya da yaralanmayı 

göstermez. Renal kontüzyona bağlı vasküler spazm, aşırı hidrasyon, hipotansiyon 

veya hipoperfüzyon da böbreğin görülememesine neden olabilir (14).  

1.4.4.5. Manyetik Rezonans 

Mantetik rezonans (MR), travma hastalarının birçoğunda ilk kullanılan 

görüntüleme yöntemi değildir. Perirenal hematomu, renal fragmanların viabilitesini 

ve eşlik eden renal anomalileri göstermede etkin olsa da ilk değerlendirmede üriner 

ekstravazasyonu saptamada yetersiz kalabilmesi, görüntüleme zamanının uzunluğu, 

maaliyet yüksekliği ve hasta uyumunun azlığından dolayı, MR travma hastalarını 

değerlendirmede ilk seçenek olarak kullanılmamalıdır. MR sadece BT’nin olmadığı 

merkezlerde, İodine allerjisi olan hastalarda ve BT ile ayırıcı tanısı tam yapılamayan 

vakalarda endikedir (55). 

1.4.4.6. Renal Arteriografi  

    Arteriografi invaziv ve komplike bir yöntem olduğundan çocuklarda tanı 

amaçlı rutin olarak kullanılmamaktadır. Arteriografi,  gecikmiş ya da devam eden 

kanama, renovasküler yaralanmalar, arteriovenöz fistül veya psödoanevrizmaların 

tanısında aynı zamanda selektif embolizasyon ve endovasküler stent uygulamaları 

gibi tedavi amacıyla da kullanılabilir (14).  

1.4.5. Böbrek Yaralanmalarında Klinik Yaklaşım 

    Böbrek yaralanmalarında, tedavinin birinci amacı böbreğin veya fonksiyon 

gören böbrek dokusunun korunmasıdır. Künt travmayla oluşan böbrek 

yaralanmalarında tedavinin şeklini, yaralanmanın derecesi, birlikte olan başka organ 

yaralanmaları ve hastanın klinik tablosu belirler.   

   Günümüzde böbrek yaralanmalarında konservatif tedavi birçok merkezde 

başarıyla uygulanmaktadır. Tüm renal yaralanmalarda konservatif tedavinin 
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çocuklarda yüksek oranda böbreği koruduğu birçok çalışmada gösterilmiştir (42, 60-

64). 

  Konservatif tedavide, doğru evrelendirilmiş ve hemodinamik açıdan stabil 

hastalarda makroskopik hematüri geçene kadar yatak istirahatı, intravenöz hidrasyon, 

analjezi ve profilaktik antibioterapi yeterlidir.  Makroskopik hematüri sona erdikten 

sonra fiziksel aktivite belli bir ölçüde serbest bırakılır ve mikroskopik hematüri 

kaybolana kadar da aşırı fiziksel aktivite kısıtlanır. Hasta taburcu edildikten 6 - 8 

hafta sonra kontrol US veya BT yapılabilir. Bir yıl boyunca kan basıncının izlenmesi 

ve travmadan bir yıl sonra böbrek sintigrafisi yapılması da önerilir (16). 

   Tedavi planını oluşturmakta en fazla zorlanılan hasta grubu majör tipte 

yaralanması olmasına rağmen vital bulguları stabil olan hastalardır. Bu grup 

hastalarda yaralanmanın derecesi radyolojik olarak iyi tanımlanmışsa, karın içinde 

yaralanmış başka organlar yoksa ve hastanın vital bulguları da stabil ise başlangıçta 

konservatif davranmakta yarar vardır (16).  

Literatürde çocuklarda renal yaralanmaların konservatif tedavi edilmesini 

destekleyen bilgiler oldukça yaygındır. Buckley ve McAninch (62) künt renal 

yaralanması olan 333 çocuk hastadan 327’sini (% 98,2) konservatif yöntemle tedavi 

ettiklerini, sadece % 1,8 hastada açık cerrahi tedavi yaptıklarını bildirmişlerdir. 

    Cerrahi müdahale için en mutlak klinik endikasyon karında gittikçe büyüyen 

veya pulsasyon veren perinefrik bir hematomun varlığıyla birlikte hemoglobinin ve 

kan basıncının hızla düşmeye devam etmesi, renal pedikül yaralanması olduğunu 

telkin eden bulguların varlığı, başka organlarda da cerrahi müdahale gerektiren bir 

durumun varlığıdır. Relatif endikasyonlar ise belirgin idrar ekstravazasyonunun 

olması, böbreğin % 20’sinden fazlasının kanlanmasının bozulmuş olması, 

perinefritik enfeksiyon ve üriner obstrüksiyonun varlığıdır (16, 65). 

            İdrarın üriner sistem dışına çıktığının saptanması, yani tek başına idrar kaçağı 

cerrahi eksplorasyon için yeterli bir endikasyon değildir. Çünkü bu tip yaralanmalar 

hemodinamik olarak stabil hastalarda konservatif olarak başarıyla tedavi edilebilir. 

Matthews ve ark. (66) konservatif takip ettikleri, renal yaralanmaya bağlı üriner 

ekstravazasyonu olan 31 hastanın 27’sinde (% 87) üriner ekstravazasyonun spontan 

rezolüsyon gösterdiğini,  4 hastada da üreteral stent ile ekstravazasyonun düzeldiğini 

bildirmişlerdir.  
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Benzer şekilde, Russell ve ark. (67) grade IV yaralanması olan 15 pediatrik 

hastadan beraberinde üriner ekstravazasyonu olan 9 hastayı (% 60) konservatif takip 

ettiklerini ve bu hastalardan 1’inde hipotansiyon ve devam eden kanama nedeniyle 

nefrektomi yaptıklarını ve diğer 5’inde ürinom geliştiğini, bunlardan 2’sinin perkutan 

drenaj ile düzeldiğini, 3’ününde üreteral stent ile tedavi edildiğini bildirmişlerdir. 

   Aynı taraf böbreğin iyi görüntülenememesi veya böbreğin herhangi bir 

bölgesinde avasküler bir alanın saptanması da bir cerrahi eksplorasyon endikasyonu 

olabilir. Ancak bunlar relatif endikasyonlardır. Çünkü her ne kadar çok kan 

kaybedilmiş olmasına rağmen kanama durmuş, Gerota fasiyasının sınırlarını zorlayan 

bir hematom oluşmuş, idrar pelvikalikseal sistemden dışarı kaçmaya devam ediyor 

ve böbrek parenkimi de parça parça olmuş olsa da, böbreğin fragmanları kanlanmaya 

devam ediyor ve canlılıklarını koruyorlarsa böbrek kendini onarabilmektedir. 

Çocuklarda böbrek kutupları birbirinden uzaklaşacak kadar parçalanmış olsa bile, 

kanlanma devam ediyorsa bu böbreğin kendiliğinden iyileşme şansı her zaman 

vardır. Bu olmasa bile en azından cerrahi olarak böbreğin onarılma olasılığı var 

demektir (16). 

   Perirenal hematomu olan olgularda, böbrek işlev görüyorsa, çocuğun vital 

bulguları stabilse ve hematom genişlemiyorsa konservatif davranılabilir. Cerrahi 

eksplorasyonu gerektiren olgularda, böbreğe iki şekilde ulaşılabilir. Bazı cerrahlar 

böbrek pedikülü ortaya çıkarılmadan ve etrafı dönülmeden retroperitoneal hematoma 

müdahale edilmemesini önerirler (68, 69). Gerekçeleri de böbrek pedikülü kontrol 

altına alınamadığı takdirde fazla miktarda kanama olabileceğinden ameliyatın 

nefrektomiyle sonlanma olasılığı taşımasıdır (69-72). Bu durumda böbrek 

damarlarına Gerota fasiyasını açmadan ulaşılabilmek için, eksplorasyon abdominal 

yoldan yapılmalıdır, ince barsak mezenteri, inferior mezenterik ven trasesi yanından 

açılır aorta bulunur ve yukarı doğru takip edilir. Treitz ligamenti hizasında sol renal 

venin aortayı çaprazladığı görülür. Bu venin ekartasyonu ile sol renal arter 

görülebilir. Bu bölgede sağ böbreğe ait damarlar da ortaya çıkarılabilir. Damarlar bu 

şekilde bulunup askıya alındıktan sonra kanama kontrol altına alındığı takdirde, sol 

kolon mediale devrilerek sol böbreğe veya sağ kolon mediale devrilerek sağ böbreğe 

ulaşılır. İkinci yol sol kolonun orta hatta devrilerek böbreğe ve pediküle arkadan ve 
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yandan yaklaşılmasıdır. Ancak bu yaklaşım sırasında Gerota fasiyasının açılmasıyla 

daha önce baskıyla kontrol altında tutulan kanamanın yeniden başlama olasılığı 

vardır (16). 

    Gerota fasiyası açıldıktan sonra kanlanması bozulmuş olan parankim debride 

edilir, toplayıcı sistem ve vasküler yapılar içindeki pıhtılar temizlenir, hemostaz 

sağlanır. Böbrek kapsülü onarılamayacak şekilde tahrip olmuşsa, toplayıcı sistemin 

onarımının ardından böbrek omentum flebine veya retroperitoneal yağ dokusu veya 

emilebilen bir sentetik greft içine sarılmalıdır. Retroperiton kapatılmadan önce 

mutlaka üreterin açıklığı kontrol edilmelidir. Her zaman, mümkün olan en fazla 

böbrek dokusunun kurtarılması için çaba harcanmalıdır (16).  

Renovasküler yaralanmaların cerrahi tedavisi konusunda da çelişkili görüşler 

vardır. Tedavi yaklaşımını belirleyen etkenler, travmayla tanı arasında geçen süre, 

yaralanmanın şekli, yaygınlığı ve birlikte mevcut olan başka organlara ait 

yaralanmalardır. Sağ renal venin vena kava inferiora yakınlığı nedeniyle çok kısa 

olması onarımını güçleştiren anatomik bir özelliktir. Ancak yine de, olguların 

çoğunda bu ven bir şekilde onarılabilir. Sol renal ven onarılmayacak kadar 

zedelenmişse, sol böbreğin venöz drenajı gonadal ve adrenal kollateraller tarafından 

sağlanabildiğinden, sol renal venin vena kavaya girdiği noktadan bağlanması 

mümkündür. Ancak, sağ renal venin böyle bir özelliği olmadığından bu ven mutlaka 

onarılmalıdır (16, 73). 

   Renal arter yaralanmasının şekline göre, primer olarak veya ven veya arter 

greftlerinin yardımıyla onarılabilir. Segmental arter yaralanmalarında arterin çapı dar 

olduğundan onarımdan ziyade, arterin beslediği alan %15'den daha küçükse arterin 

bağlanması ve parsiyel nefrektomi yapılması tercih edilmelidir. Segmental arter 

yaralanmalarında kontrol edilemeyen bir kanama, hematom, idrar kaçağı veya 

laparotomi gerektiren başka karın içi organ yaralanması yoksa, konservatif 

davranılmasının uzun dönemde hipertansiyon veya nefrektomi gerektiren başka 

komplikasyonları arttırmadığı da belirtilmektedir (73).  

           Delici cisim travmalarına bağlı böbrek yaralanmalarında da giderek daha fazla 

konservatif davranılmaktadır. Cerrahi tedaviye hastaların %37-45'inde ihtiyaç 

duyulmaktadır (74-77).  Minör yırtık veya laserasyona neden olmuş kurşun 

yaralanmalarının birçoğu da yatak istirahatiyle kendiliğinden iyileşmektedir (78, 79). 



 19 

Ancak genişlemeye devam eden hematom, hipotansiyon ve ısrar edici makroskopik 

hematürinin olduğu şiddetli yaralanmalarda cerrahi eksplorasyon yapılması şarttır 

(80).  

   Renovasküler yaralanmalar hariç, cerrahi tedavi gerektiren böbrek 

yaralanmalarının % 80'inde böbreğin canlılığını ve işlevini sürdürmesi mümkündür 

(81). 

  Non-operatif tedavi görmüş I. ve II. derece yaralanmalarda çocukların uzunca 

bir süre izlenmeleri gereksizdir. Çünkü bu tip olgularda korkulan geç dönem 

komplikasyonlarına pek rastlanmaz (34, 82). Bu çocuklara taburcu edildikten 6-8 

hafta sonra hematomun son durumunu değerlendirmek için görüntüleme çalışmaları 

yapılmalı, hipertansiyon yönünden kan basıncı ölçülmelidir. III.-V. derece 

yaralanmalarda komplikasyon sıklığı % 26'dır (83). Bu çocukların böbrek 

fonksiyonları ve kan basıncı yönünden en az bir yıl izlenmeleri önerilirse de, 

genellikle uzun dönemde prognoz yüz güldürücüdür (16). 

1.4.6. Böbrek Yaralanmalarının Komplikasyonları  

   İster cerrahi yöntemlerle, ister non-operatif yöntemlerle tedavi edilmiş olsun 

yüksek dereceli böbrek yaralanmalarından sonra, erken dönemde kanama, 

enfeksiyon, abse, sepsis, idrar fistülü, ürinom, hidronefroz, hipertansiyon gibi 

komplikasyonlarla karşılaşılabilir. Geç dönemde ortaya çıkan komplikasyonlar ise, 

hipertansiyon, A-V fistül, psödoanevrizma, pyelonefrit, taş oluşumu ve 

hidronefrozdur (14). 

 
Tablo 2. Böbrek travmalarının erken ve geç komplikasyonları (55). 
Erken komplikasyonlar Geç komplikasyonlar 

Kanama 

Enfeksiyon  

Perinefritik abse 

Sepsis 

Üriner fistül 

Hipertansiyon  

Üriner ekstravazasyon 

Ürinoma 

Kanama 

Hidronefroz 

Kalkül oluşumu  

Kronik pyelonefrit 

Hipertansiyon 

A-V fistül 

Psödoanevrizma 

UPJ darlık 
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  Renal travmanın erken komplikasyonları genellikle konservatif tedavi edilen 

hastalarda ortaya çıkar. Bu gruptaki hastaların devam eden kanamalar açısından 

dikkatli takip edilmesi gerekir. Kan değerlerinin düşmesi, terkrarlayan transfüzyon 

ihtiyacı ve inatçı makroskopik hematüri devam eden renal kanamanın belirtileridir. 

Devam eden kanama düşünüldüğünde BT tekrarı ya da arteriografi yapılabilir. 

Arteriografi devam eden kanamalarda selektif embolizasyon ile kanamanın kontrol 

edilmesini de sağlar (14).  

Uzamış ileus, ateş ve batında ya da lomber bölgede genişleyen kitle veya 

devam eden ağrı üriner ekstravazasyon ve/veya ürinomu gösteren bulgulardır. 

Ürinomlar renal yaralanmalardan sonra en sık görülen komplikasyondur (14). 

Ürinomlar sıklıkla spontan rezolüsyon gösterir. Bu nedenle küçük, enfekte olmayan, 

stabil ürinomlarda tedaviye gerek yoktur. Ancak büyümeye devam eden ürinomlar 

perkütan veya endoskopik olarak üreteral stent ile tedavi edilebilirler (66, 67).  

Gecikmiş renal kanama nadirdir ve çoğunlukla travmadan sonra 2 hafta 

içinde ortaya çıkar (14). Bununla birlikte Teigen ve ark.’nın (84) yaptığı bir 

çalışmada travmadan birkaç hafta sonra, masif hayatı tehdit edici kanama görülen 2 

çocuk vaka bildirilmiştir. Bu hastalara arteriografi ile tanı konulmuş ve perkütan 

transkateter embolizasyon ile tedavi edilmişlerdir.   

    Perinefritik abse;  ileus, yüksek ateş ve sepsis ile birlikte görülür. Genelde 

BT ile tanı konulur. Çoğunlukla perinefritik abseler i.v. geniş spektrumlu 

antibiyotikler ve perkütan drenaj ile tedavi edilirler. Multiloküle abseler perkütan 

drenaja cevap vermez ve genellikle cerrahi drenaj gerekebilir (14).  

Posttravmatik renovasküler hipertansiyon sıklığı %5 civarındadır (47). 

Hipertansiyon travmadan en erken 1 ay içinde veya 15 yıl gibi çok uzun bir süre 

sonra da ortaya çıkabilmektedir (85).  Hipertansiyon tıbbi yaklaşımlarla kontrol 

altına alınamadığı takdirde, önce anjiografik çalışmalarla renal arterin durumu 

değerlendirilir ve düzeltilmesi mümkün olan bir patoloji saptandığı takdirde 

hipertansiyonu ortadan kaldırmak amacıyla renal arter revizyonu yapılabilir. 

Hipertansiyonun devamı halinde nefrektomi yapılır. Geç takiplerde işlevini yitirdiği 

görülen böbrekler çıkarılmalıdır.  Hidronefroz, böbrek çevresindeki fibrozise ikincil 

olarak ortaya çıkar (16).  
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    Post travmatik arteriovenöz fistül ve psödoanevrizma perkütan endovasküler 

embolizasyon ile tedavi edilebilir (86, 87). 

  1.4.7. Enzimüri ve Klinik Önemi  

  Biyolojik sıvılarda enzim aktivitelerinin tayini, yaygın bir laboratuvar tanı 

metodu olup enzim aktivitelerinin tayini için en sıklıkla kullanılan biyolojik sıvı, kan 

plazması veya serumdur. Ancak enzim aktiviteleri aynı zamanda idrar, serebrosipinal 

sıvı, amniyotik sıvı gibi başka biyololojik sıvılarda da tayin edilebilir.  İdrar enzim 

aktivitelerinin ölçümü, renal fonksiyon kaybının erken dönemde tesbitinde faydalı 

non-invaziv testler olarak kabul edilir (88).  

    İdrar enzimlerinin klinik amaçlar için kullanılması, Rosalki ve Wilkinson 

tarafından böbrek hastalığı olan hastaların idrarlarında artmış enzim aktivitelerinin 

tanımlanmasıyla başlamıştır (89). 1950-1960’lı yıllar arasında, özellikle laktat 

dehidrogenaz, alkalen fosfataz ve lösin aminopeptidaz ve β-glukronidaz’ın klinik 

olarak kullanılması ile daha geniş çaplı araştırma girişimleri başlatıldı. Bugüne kadar 

böbrek hastalıklarının tanısı için en az 50 enzim analiz edilmiştir (88, 90). 

  Düşük molekül ağırlıklı proteinler (MA<70000 kDa) glomerüler bazal 

membrandan serbestçe filtre edilebilir. Normal koşullarda, pratik olarak tüm düşük 

molekül ağırlıklı proteinler tamamen geri emilir (~% 99). Bu proteinler ancak renal 

tübüller tarafından glomerüler filtrata geri emilim azaldığında idrarda tesbit 

edilebilirler. Renal tübüler hücrelerin filtre edilen proteinleri reabsorbe edememesi 

tübüler hasarın göstergesi olarak kabul edilir (91). Üriner enzimler ve düşük molekül 

ağırlıklı proteinler nefrotoksisitenin erken belirteçleri olarak ve birçok patolojik 

durumlarda tübüler epitel hücrelerin fonksiyonundaki küçük değişikliklerin 

tanımlanması için kullanılmaktadır (91-93). 

 1.4.7.1.  İdrar Enzimlerinin Kaynakları  

 İdrarda enzim aktivitelerine çeşitli kaynaklar katkıda bulunur. İdrar 

enzimlerinin en büyük kısmı böbrek dokusundan kaynaklanır. Renal tubuler hücreler 

sayısız biyokimyasal fonksiyonları gerçekleştirmek için çeşitli enzimlerin yüksek 

aktivitelerini içerirler. İdrarda renal enzim atılımından, tübül hücrelerinin membran 

geçirgenliğindeki değişiklikler kadar tübüler hücrelerin normal turnover oranı da 

sorumlu tutulmaktadır. Normal koşullarda, idrar enzim aktivitesinin çok azı 
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glomerüler filtrasyon ile idrara geçen serum kaynaklı enzimlere aittir. Örneğin 

amilaz ve lizozim gibi düşük molekül ağırlıklı serum enzimlerinin atılımı böbrekler 

yolu ile olduğu için idrarda bulunurlar. İdrar enzimleri amilaz ve lizozim gibi düşük 

molekül ağırlıklı enzimler dışında, böbrek tübülüs hücrelerinden kaynaklanır. Genital 

sekresyonlar, eritrosit, lökosit, lenfosit gibi kan hücreleri, üriner sistem veya genital 

sistem tümörleri ve bakteriler az miktarda idrar enzim aktivitesine katkı sağlarlar (90, 

94, 95).  

    Sistemik ve metabolik hastalıklar, idrarın enzimatik aktivitesini etkileyen 

belirli organların hastalıkları veya üriner yolların değişik hastalıklarında idrar 

enzimlerinde belirgin değişiklikler ortaya çıkar. Bu değişiklikler idrarda bulunan 

enzimin aktivitesinde azalma veya artma tarzında olabileceği gibi normalde 

bulunmayan bir enzimin görülmesi şeklinde de olabilir (90, 96). 

1.4.7.2. Patolojik Durumda İdrar Enzimlerinin Kaynakları  

   1-Böbrekler:  Renal enzim atılımı, tübüler hücreler parçalandığında veya 

tübüler geçirgenliğin bozulduğu durumlarda belirgin artış gösterir. Tübüler 

hücrelerin hasarında renal enzim atılımı çeşitli faktörlere bağlıdır (90, 96): 

a) Hastalığın şiddetine, 

b) Hasarlı kısımda bulunan enzimlere, 

c) Hasarlı bölgedeki enzimlerin lokalizasyonuna, 

d) Enzimin bulunduğu yere bağlanma şekline, 

e) Enzim molekülünün fiziksel özelliklerine. 

    2-Serum: Glomerüler filtrasyonun patolojik olarak arttığı ve/veya tübüler 

reabsorbsiyonun bozulduğu durumlarda serumdaki bazı enzimler idrarda görülmeye 

başlar. Glomerüler filtrasyondaki değişiklik molekülün boyutlarıyla yakından 

ilgilidir. 

   3-Üriner yolların tümörleri: Tümör hücreleri genellikle yüksek enzim 

aktivitesi içerirler ve idrara geçince parçalandıklarında hücrelerin enzimleri idrarda 

tesbit edilebilir. Böbrekler, mesane ve genital organ tümörlerinde, başta laktat 

dehidrogenaz ve asit fosfataz olmak üzere belirli enzimlerin idrarda aktivitesi artar. 

    4-Eritrositler: Böbrekler, mesane, üriner yollar ve genital organlardaki 

kanama, idrarda eritrositlerin bulunmasına neden olabilir. Ayrıca ciddi nefritlerde de 
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glomerüllerden eritrositler geçebilir, dolayısıyla idrarda eritrositlerde bulunan 

enzimler tesbit edilebilir. 

    5-İnfiltre hücreler ve eksuda hücreler: Böbreklerin ve diğer üriner yolların 

değişik inflamatuvar prosesleri, lökosit, lenfosit gibi yüksek enzim içeriğine sahip 

olan hücrelerle birliktedir. Bu hücreler sıklıkla idrara geçerler ve idrar enzim 

aktivitesine katkıda bulunurlar. 

    6-Bakteriler: Böbreklerin bakteriyel infeksiyonları (piyelonefrit, renal apse) 

veya ürogenital sistemin infeksiyonlarında idrarda sıklıkla bakteriler de bulunur. Bu 

durumlarda bakteriyel enzimler idrarda tesbit edilebilir (95).  

1.4.7.3. İdrarda Enzim Aktivitelerinin Yorumu 

 İdrar enzim düzeylerinin teşhise yardımcı olarak kullanılmasında enzim 

ekskresyonunun, zaman, kreatinin, spesifik gravite ve osmolalite ile 

ilişkilendirilmesini öneren değişik yöntem ve referanslar vardır (97). Numune 

toplama ile biyolojik varyasyondan kaynaklanabilecek hataları en aza indirmek 

amacıyla, sonuçların idrar kreatininin gramı veya molü başına verilmesi en 

uygundur. Üriner birim kreatinin başına enzim aktivitesi ilişkisi (enzim ünitesi/ 

kreatinin oranı; enzim ünitesi/ kreatinin indeksi, örneğin NAG-indeksi) üriner enzim 

ekskresyonunun ifade edilmesinde üzerinde uzlaşılan bir yoldur (98).  

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

  Böbrek hastalıklarının teşhisi ve böbrek hasarının ortaya çıkarılması amacıyla 

idrar enzimlerinin ölçümü klinikte geniş kullanım alanına sahiptir. Böbrekler 

tarafından idrara birçok enzim salınmasına rağmen, bu enzimlerin bir çoğu stabil 

değildir ve bu nedenle sınırlı kullanım alanına sahiptir. Bu enzimler arasında yer alan 

NAG (2-acetamidodeoxy-β-glucoside acetamidodeoxyglucohydrolase, EC 3.2.1.30) 

böbrek hastalıklarının ve hasarının ortaya çıkarılması amacıyla geniş bir kullanım 

alanına sahiptir. NAG yaklaşık olarak 130.000 dalton molekül ağırlığına sahip olup, 

idrara çıkan stabil bir glikolitik enzimdir. Özellikle böbrek proksimal tübül 

hücrelerindeki lizozomlarda yüksek miktarda bulunur (21).  

    Yüksek molekül ağırlığı nedeniyle glomerülden filtre edilmez ve bu nedenle 

idrar konsantrasyonlarının artması proksimal tübüler hasarı veya lizozomların 

bütünlüğünün kaybolduğunu gösterir. Proksimal tübüllerde bulunan 
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endositoz/ekzositoz transport sistemi, normal bireylerde lizozomal enzimlerin çok 

düşük miktarlarının atılımına neden olur. Endositoz/ekzositoz transport sistemi 

birbirine eşit ve zıt yönde gerçekleşen enerji bağımlı bir mekanizma aracılığıyla 

gerçekleşmektedir. Çeşitli nedenlere bağlı olarak bu sistem kolaylıkla tahrip olabilir 

ve sonuç olarak lizozomal enzim olan NAG fazla miktarda idrarla dışarı atılır. Doku 

ve vücut sıvılarına özgü NAG izoenzimlerinin bulunması değişik hastalıklarda bu 

enzimin klinik kullanımının önemini daha da artırmıştır (20-22). 

1.4.8.1. NAG İzoenzimleri  

   NAG; lizozomal hidrolazlar arasında en çok aktif olanıdır. Isıya dayanıklılığı 

ve net yüklerinin farklılıklarına göre dokularda esas olarak NAG-A ve NAG-B 

formunda bulunur. A izoenziminin izoelektrik noktası 5,4 iken, B izoenziminin 

izoelektrik noktası 7,9’dur. NAG izoenzimlerinin yapısındaki farklılıklar iki 

izoenzimin farklı fiziksel özelliklere sahip olmasından kaynaklanmaktadır (99). A ve 

B şeklinin yapısal bileşimi farklıdır. A izoenzimi α ve β subünitelerinin 

birleşiminden oluşmuştur. B izoenzimi 2 ya da 4β subünitinin birleşiminden 

oluşmuştur. İzoenzimlerin substrat özgünlüğü farklıdır. A formu yalnızca GM2 

gangliozidlere karşı yüksek aktiviteye sahiptir ve substrat olarak N-

acetylhexosaminide β bağıyla bağlı aglikon ya da şeker üzerindeki asidik grupları 

ortadan kaldırmaktadır (22). 

  Bu izoenzimlerin klinikte en çok ilgi çeken kullanım alanı otozomal resesif 

genetik geçişe sahip Tay-Sachs hastalığı ve Sanndhoff's hastalığıdır. Lizozomal depo 

hastalıkları arasında yer alan Tay-Sachs hastalığında A izoenziminde (β-NAG-A; 

Hex A) yetmezlik vardır. Hex A GM2 gangliozidlerdeki galaktoz ve N-acetyl-

galaktozamin arasındaki β(1-4)-glikozid bağını hidroliz etmektedir. Bu enzimin 

yokluğu GM2 gangliozidlerin nöronlarda depolanması ile sonuçlanmaktadır. 

Sanndhoff's hastalığı daha nadir olarak gözükmektedir. Bu hastalıkta enzimin A ve B 

(β-NAG-B; Hex B) formunda yetmezlik vardır (99). Serumda bulunan A izoenzimi 

böbrek ve dalakta bulunandan farklıdır ve As olarak isimlendirilmektedir. Diğer çok 

az bulunan formlar C, S ve gebe kadınlarda bulunan P formudur (22). 

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

idrardaki değişimlerini incelemişler ve ilk olarak elektroforez tekniği kullanarak B 
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formunun idrarla atılımının arttığını göstermişlerdir. Elektroforezde uygulama 

noktasında B formu, bunu takiben arada yer alan izoenzimler ve son olarak A formu 

yer alır (21). 

Sağlıklı kişilerin idrarında A izoenzimi baskın olan formdur. Toplam NAG 

aktivitesinin arttığı hastalarda B izoenzimi baskın hale gelmektedir. As izoenzimi 

normalde böbrekte bulunmamasına rağmen glomerüler hasar oluşan bir hastanın 

idrarında As izoenzimi tesbit edilmiştir (22). 

1.4.8.2. Renal Hastalık ve Hasarda NAG’ın Önemi 

    Böbrek farklı hücre tipleri içermektedir. Bu hücrelerin öncelikli görevi 

glomerüler filtrasyon, tübüler reabsorbsiyon, sekresyon ve metabolitlerin konsantre 

edilmesidir. Böbrek kompleks bir yapıya sahip olmasına rağmen, toksik hasar ve 

hastalıklara karşı sınırlı sayıdaki yollarla cevap vermektedir. Noninvaziv testler 

morfolojik, fonksiyonel ve biyokimyasal düzeydeki değişimleri yansıtmaktadır. 

Bununla birlikte, böbrekte oluşan hücre yaralanmasına cevap olarak oluşacak erken 

dönemdeki enzim salınımı hakkında çok az şey bilinmektedir. İdrar enzimleri hücre 

hasarı ya da özellikle etkilenen bölgenin yeri hakkında bilgi sahibi olmamıza 

yardımcı olurken, hastalığın tipi hakkında bize bilgi vermezler. Böbrek 

hastalıklarında kullanılan fonksiyonel testlerin birçoğunun duyarlılığını 

kaybetmesinden dolayı sorunlar artarak çoğalmaktadır. Böbrek hastalığının erken 

döneminde teşhis konularak hastalığın ilerlemesi önlenmelidir. Toksinlere ya da 

hastalıklara bağlı olarak oluşan böbrek hasarının erken dönemde taranması ve 

hastalığın ilerlemesinin takibinde non invaziv bir test olan NAG’ın önemli bir rolü 

vardır. NAG’ın otomatik ya da manuel yolla ölçümü klinik biyokimya 

laboratuvarlarında mümkün olup halk sağlığı çalışmalarında popülasyondaki risk 

oranının ortaya çıkarılması amacıyla kullanılmaktadır (20). NAG renal 

fonksiyonlarda gerileme oluşmadan önceki dönemde böbrek hasarının şiddetini 

ölçmek için kullanılan duyarlı bir test yöntemidir. Proksimal tübüllere lokalizedir ve 

bu bölgenin fonksiyonlarının değerlendirilmesi amacıyla kullanılmaktadır (22). 

  Sağlıklı bireylerde bu enzimin idrardaki miktarı çok düşüktür. Doğru ve 

duyarlı bir ölçüm yapmak için idrarda bulunan ürenin inhibitör etkisini ortadan 

kaldırmak gerekir, bu amaçla idrar numuneleri dilüe edilmelidir. Ölçüm esnasında 
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oluşacak bir diğer hata idrar volümüne bağlı olarak oluşacak değişimlerdir. NAG 

ölçümü için 24 saatlik idrar toplamak zordur ve nadiren bu yöntem kullanılmaktadır. 

Ölçüm yapılan idrarda bulunan NAG düzeyini idrar kreatinin düzeyine oranlayarak 

idrar volümüne bağlı olarak oluşan değişimlerin bir kısmı ortadan kaldırılmış olunur. 

Diürez, bu enzimin idrarla atılımı üzerine çok az etkiye sahiptir. İdrarda bakterilerin 

bulunması ölçüm sonuçlarını etkilemez. İdrar NAG aktivesinin ana inhibitörü üre 

olup, idrarda albuminin de yüksek konsantrasyonlarda bulunmasının NAG 

aktivitesini etkileyebileceği bildirilmiştir (22, 99).  

   NAG'ın böbrek hasarının göstergesinde kullanımını sağlayan faktörler şöyle 

sıralanabilir (93);  

a) Böbrek tübüler hasarının çok yüksek oranda duyarlı bir göstergesidir.  

b) Kullanılmakta olan böbrek fonksiyon testlerine göre daha erken dönemde 

idrardaki miktarı yükselmektedir.  

c) Oluşan patolojik değişimlere paralel olarak idrardaki miktarında artma 

meydana gelmektedir.  

 Bu özelliklerinden dolayı NAG, böbreği ilgilendiren çeşitli durumlarda 

kullanım alanı bulmuştur. Pratikte NAG’ın kullanım alanları (22, 93) : 

1. Kadminyum ve civa gibi ağır metallerle oluşan zehirlenmeler, idrar yolu 

enfeksiyonları, aminoglikozid, cis-platinum ve siklosporin-A gibi nefrotoksik 

ilaçların kullanımına bağlı olarak oluşan nefrotoksisitenin erken dönemde 

gösterilmesi amacıyla, 

2. Major operasyonlar esnasında böbrekte oluşan anoksik epizodların iyileşme 

döneminin takibi amacıyla, 

3. Diabet, hipertansiyon, romatoid artrite bağlı oluşan sekonder böbrek hasarının 

izlenmesi amacıyla, 

4. Nefrotoksik ilaçların kullanılmasına bağlı olarak gelişen böbrek hasarı, 

transplantasyon yapılmış hastalarda oluşabilecek organ reddinin ve böbrek 

hastalıklarının izlenmesi ve takibi amacıyla, idrar NAG ölçümü yapılmaktadır. 

Yukarıda görüldüğü gibi NAG giderek daha yaygın bir kullanım alanına 

sahip olmaktadır. Renal hastalıklarda NAG ile yapılmış birçok çalışma mevcuttur. 

Obstruktif üropatilerde (101), vezikoüretral reflüde (102), hidronefrozlarda (103),  
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üriner sistem enfeksiyonlarında (104, 105), üriner sistem taş hastalığında (106-108), 

gelişimsel böbrek anormalliklerinde (109, 110), renal transplantasyon sonrası graft 

rejeksiyonunun tanı ve takibinde (111), ilaçların nefrotoksik etkilerinin 

gösterilmesinde (112-120), ağır metal zehirlenmelerinde (121-126), antineoplastik 

ilaçlarla tedavide (127-133), diabetik nefropatide (134, 135), primer hipertansiyonda 

(136-138), laparoskopik operasyonlar (139) ve kardiak cerrahiler esnasında renal 

iskeminin değerlendirilmesinde (140, 141),  litotripsiye bağlı şok dalgalarının 

böbrekte oluşturduğu zedelenmenin değerlendirilmesi (142-144) gibi birçok alanda 

idrar NAG düzeyleri çalışılmıştır. 

Literatürde NAG konusunda birçok çalışma olmasına rağmen renal 

travmalarda idrar NAG düzeyleri ilgili bir çalışmaya rastlanmamıştır. 

Künt travma sonrası doğrudan renal parankim ve tübüllerdeki zedelenmeye 

bağlı olarak idrar NAG düzeylerinde anlamlı değişiklikler olabileceği ve dolayısıyla 

renal travmadan şüphelenilen hastalarda tanımlama ve takipte yol gösterici bir 

parametre olarak kullanılabileceği düşüncesiyle renal travma sonrası idrar NAG 

düzeylerini değerlendiren bu deneysel çalışma yapılmıştır.  
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

  Bu çalışma, Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurul onayı alındıktan sonra 

Fırat Üniversitesi Deneysel Araştırmalar Merkezinde (FÜDAM) gerçekleştirildi. 

Ratlar, FÜDAM’dan temin edildi. Çalışmada 3 aylık, ağırlıkları 220-300 gr arasında 

değişen Sprague-Dawley cinsi genç-erişkin, erkek ratlar kullanıldı. 

 Ratlar sabit oda sıcaklığı ve nem ortamında, 12 saat aydınlık ve 12 saat karanlık 

standart laboratuvar şartlarında, uygun metabolik kafeslerde (Şekil 4), şehir suyu ve 

standart yem ile beslendiler.  

 Gruplar: 

 Her grupta 10 rat olmak üzere 2 gruptan oluşan toplam 20 rat kullanıldı. 

Grup 1: Sadece renal eksplorasyon yapılan ratlar (sham grubu) 

Grup 2: Eksplorasyonla izole künt renal travma oluşturulan ratlar (travma grubu) 

 Her grubun işlem öncesi bazal NAG düzeyleri ölçüleceği için ayrı bir kontrol 

grubu oluşturulmadı. Ratlara uygulanan cerrahi işlemler steril şartlarda ve 

intramusküler olarak uygulanan 50 mg/kg ketamin hidroklorür (Ketalar®, 

Eczacıbaşı, Türkiye) ve 4 mg/kg xylazine hidroklorür (Rompun®, Bayer, İstanbul) 

genel anestezisi altında gerçekleştirildi.  

         2.1.  Deneysel İzole Böbrek Travması Modelinin Oluşturulması  

    Deneysel izole böbrek travması modeli oluşturmak için bu çalışmada 

kullanılanların dışında 2 rat kullanılarak bir ön çalışma yapıldı. Bu ön çalışmanın 

amacı standart bir Grade 3 renal travma elde etmek için dizayn edilecek travma 

setinin oluşturulmasını sağlamaktı. 

Birinci ratta genel anestezi altında, bu model için tarafımızdan dizayn edilen, 

özel olarak hazırlanmış 40 cm’lik borudan (40 cm yükseklikten), 50 ve 40 gr ağırlık 

(Şekil 5 ve 6) ayrı ayrı izole olarak böbrek üzerine düşürüldü. İşlem sırasında bu 

yükseklik ve ağırlık değerlerinde böbreğin tamamen parçalandığı ve ezildiği, (Grade 

V yaralanma) görüldü. Travma sonrası resusitasyon ve cerrahi müdahaleye gerek 

duyulmaması için daha hafif bir yaralanma elde etmek amacıyla yüksekliğin ve 

ağırlığın azaltılmasına karar verildi. İkinci ratta, Grade II-III düzeyinde bir böbrek 

yaralanması oluşturmak için 30 cm’den 20 gr ağırlık düşürülerek yapılan denemede 

uygun yaralanma modelinin elde edildiği görüldü (Şekil 7). 
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Şekil 4. Çalışmada kullanılan metabolik kafesler. 

 
Şekil 5. Ön çalışma için hazırlanan travma seti. (Sırasıyla alt ucunda kaşık 

mekanizması olan boru, 100, 75, 50, 40, 30, 25, 20, 15 ve 10 gr silindirik ağırlıklar)  
 

20 gr  
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Şekil 6. Çalışmada kullanılan borunun alt ucundaki kaşık mekanizması ve travma 

oluşturmak için kullanılan 20 gr ağırlığındaki silindir.  
 

  
Şekil 7. 30 cm yüksekliğindeki borudan izole olarak 20 gr ağırlık düşürüldükten 

sonra sol böbreğin görünümü. 
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2.2. Deneysel Çalışma  

a) Sham grubu: Bu grupta genel anestezi altında karın cildi traş edildikten 

sonra % 10 povidon iyod (Poviiodeks®, Kim-pa, İstanbul) solüsyonu ile lokal saha 

temizliği yapıldı. Orta hat insizyonuyla batına girildi. Sol böbrek bulunarak perirenal 

yağ dokusundan izole edilip lojuna bırakıldı (Şekil 8). Periton içine 5 cc serum 

fizyolojik (SF) enjekte edilip karın duvarı 4/0 atravmatik ipekle devamlı dikişlerle iki 

tabaka olarak kapatıldı. Metabolik kafeslerine konularak standart yem ve su ile 

takibe alındı.  

 

   
Şekil 8. Sham grubundaki bir ratın eksplore edilen sol böbreği.  

 
b) Travma grubu: Bu gruptaki ratlarda da sham grubunda olanlar gibi sol 

böbrekler eksplore edilinceye kadarki işlemler aynen uygulandı. Böbrekler perirenal 

yağ dokusundan ayrıldıktan sonra lateral kenarlarından yükseltilerek travma 

oluşturacak özel aygıtın kaşık kısmı böbreğin altına sokuldu. Renal pedikül zarar 

görmeyecek şekilde parankim hedeflendi ve düşey eksende 30 cm yükseklikten 20 gr 

ağırlığındaki silindirik parça böbreğin üzerine bir kez düşürüldü. Aygıt çıkarıldıktan 

sonra böbrek yatağına geri yerleştirildi. Yaralanma makroskopik olarak gözlemlendi 

(Şekil 9). Karın içine 5 cc ılık SF verilerek yine sham grubu ratlardaki gibi karın 

kapatılıp ratlar metabolik kafeslerine geri konuldular. Her iki grupta işlemler sonrası 
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aynı takip ve bakım kriterleri uygulandı. Operasyondan 6 saat sonra, 12-24 saat arası, 

24-36 saat arası ve 36-48 saat arasında idrar örnekleri alındı. 48. saatin sonunda her 

iki gruptaki ratlar yüksek doz anestezik ajan ile sakrifiye edildiler. Karınları tekrar 

açılarak her iki böbrekleri çıkarıldı ve %10 formalin içine konularak histopatolojik 

inceleme için hazırlandı.  

 
Şekil 9. Travma grubundaki bir ratın ağırlık düşürüldükten sonra sol böbreğinde 

oluşan yaralanma.  

2.3. İdrar Örneklerinin Toplanması ve Değerlendirilmesi 

   Her iki gruptaki ratlardan işlem öncesi metabolik kafeslerde toplanan idrar 

örnekleri alınarak URS-10 idrar stripleri (Teco Diagnostics, Anaheim, U.S.A.) ile 

idrar analizi yapıldı. İdrarda NAG ve kreatinin ölçümleri ve işlem öncesi normal 

bazal değerlerin hesaplanması için idrar örnekleri alındı. Bazal değerler ile işlem 

sonrası değerler karşılaştırılacağı için ayrı bir kontrol grubu oluşturulmadı. 

  Gruplarda operasyondan 6 saat sonra, 12-24 saat arası, 24-36 saat arası ve 36-

48 saat arasında alınan idrar örneklerinde strip ile idrar tahlillerine bakıldı. NAG ve 

kreatinin için idrar örnekleri alındı. İdrar örnekleri 3000 rpm’de 5 dk. santrifüj edildi. 

Elde edilen süpernatantlar ölçümlerde kullanılmak üzere epandorflara alınarak 

çalışma gününe kadar -80 derecede saklandı. 
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   İdrar örnekleri Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Biyokimya Anabilim Dalı 

Laboratuvarında çalışıldı. Çalışmada metabolik kafeslerde toplanan idrar örnekleri 

kullanıldığından idrar volümüne bağlı olarak oluşacak değişimleri ortadan 

kaldırılmak için ölçüm yapılan idrarda bulunan NAG aktivitesi (U/l), idrar kreatinin 

konsantrasyonuna (g/l) oranlanarak NAG indeksi kullanıldı.  

    İdrar NAG İndeksi (U/g): İdrar NAG aktivitesi (U/l) / İdrar kreatinin 

konsantrasyonu (g/l).  

 Spot idrarda NAG aktivitesinin ölçümünde 3-kresol-sulfoftalein (MCP-NAG) 

yöntemi kullanıldı (145). Substrat olarak kullanılan MCP-NAG, NAG ile hidrolize 

edilerek açığa çıkan 3-kresolsulfoftalein’in absorbansı Techcomp 8500 II UV/VIS 

spektrofotometresi (Techcomp Ltd, Shanghai, China) kullanılarak 580 nm’de 

ölçüldü. Ölçümler için N-Acetyl-β-D-glucosaminidase (NAG) 875406 (Roche 

Diagnostic GmbH, Manheim, Germany) kiti kullanıldı. İdrarda kreatinin ölçümü 

Olympus AU600 (Olympus Optical Co Ltd, Japonya) otoanalizatörde olympus 

marka UV-kinetik kiti kullanılarak Jaffe yöntemi ile ölçüldü (146). 

2.4. Böbreklerin Histopatolojik İncelenmesi  

    İşlemden 48 saat sonra eksplorasyonla alınan böbrekler %10 formol 

solüsyonu içerisinde Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji Anabilim Dalı 

Laboratuvarı’na getirildi. Böbrek uzun ekseninden ve pelvisten geçecek şekilde 

örnekler alındı. Doku örnekleri % 10’luk formaldehit ile fikse edildi. Rutin doku 

takip işleminden sonra parafin bloklara gömüldü. Parafin bloklardan 5 mikronluk 

kesitler elde edildi. Bu kesitlere deparafinizasyon işlemi uygulandıktan sonra 

hematoksilen eozin (H-E), masson trikrom (MAS) ve periyodik asit şhift (PAS) 

boyaları uygulandı.  

   Kesitler kapsül rüptürü, subkapsüler hematom, intertisyel hematom, kortikal 

laserasyon, meduller laserasyon, glomeruler hasar (hematom), tübüler rüptür, arkuat 

arter rüptürü ve infarktüs açısından değerlendirildi. Değişiklikler; tübüler rüptür, 

subkapsüler hematom, intertisyel hematom için 0’dan 3’e kadar skorlandı. Buna göre 

0: patoloji yok, 1: hafif, 2: orta,  3: şiddetli patolojik değişiklikler olarak, diğer 

parametreler ise 0: patoloji yok, 1: patolojik değişiklik var olarak ifade edildi.  
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2.5. İstatistiksel Analiz 

    Gruplardan elde edilen veriler ortalama değer ± standart sapma (Ort ± SS) 

olarak ifade edildi. Grupların dönemlerinin karşılaştırılmasında Mann Whitney-U 

testi, her grubun kendi dönemleri arasındaki karşılaştırmalarda Kruskal-Wallis testi, 

ikili karşılaştırmalarda da Mann Whitney-U testi kullanıldı. En düşük istatistiksel 

anlamlılık düzeyi olarak p<0.05 kabul edildi. 
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3. BULGULAR 

Çalışma boyunca tüm ratlar yaşadı, kaybedilen rat olmadı. Travma grubu 

ratların hepsinde Grade II ve III (Şekil 10) renal yaralanma oluştu. İşlem sonrası 

metabolik kafeslerine alınan ratlardan travma grubundakilerin hepsinde makroskopik 

hematüri de gözlendi (Şekil 11).  

 
Şekil 10. Travma grubunda Grade 3 renal yaralanma.  

 

 
Şekil 11. Travma sonrası metabolik kafeslerde toplanan idrar örneklerinde görülen 

makroskopik hematüri. 
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3.1. Strip ile İdrar İncelemeleri   

 İşlem öncesi her iki gruptaki ratların strip ile yapılan idrar tetkiklerinde 

patolojik bulgu elde edilmedi. Sham grubunda operasyondan sonra 0-6, 12-24, 24-

36, 36-48 saatler arası alınan idrar örneklerinde de patolojik bulgu görülmedi. 

Travma grubundaki ratların hepsinde işlem sonrası 0-6 saatler arasında alınan idrar 

örneklerinde makroskopik hematüri, strip ile incelemede 2+ (80 eritrosit/μl) ve 3+ 

eritrosit (200 eritrosit/μl) olarak izlendi. 12-24 saatler arasında ratlardan 3’ünde 

makroskopik hematüri, hepsinde striple incelemede 1+ (25 eritrosit/μl) ya da eser (10 

eritrosit/μl) düzeyde hematüri devam ediyordu. 24-36 saatler arasında ratların 

hiçbirinde makroskopik hematüri izlenmedi. Yalnızca 6 ratta strip ile yapılan 

incelemede eser (10 eritrosit/μl) düzeyde kan izlendi. 36-48 saatleri arasında yine 

makroskopik hematüri görülmezken yalnızca 4 ratta strip ile incelemede eser (10 

eritrosit/μl) düzeyde hematüri belirlendi.  

3.2. NAG\Kreatinin Oranları 

  Sham grubunda işlem öncesi kontrol NAG/kreatinin değerleri ortalama 

3,213±1,392 olarak bulundu. İşlemden sonra 0-6 saatler arasında ölçülen 

NAG\Kreatinin düzeylerinin (69,366±51,618),  işlem öncesi kontrol NAG\Kreatinin 

düzeylerine göre yükseldiği, 12-24 saatler arasında ölçülen NAG\Kreatinin 

düzeylerinin de (13,413±13,179), işlem öncesi kontrol NAG\Kreatinin düzeylerine 

göre yükseldiği tespit edildi. 0-6 saatler arası NAG\Kreatinin düzeylerinindeki artışın 

kontrol değerlere göre istatiksel olarak anlamlı yükselme gösterdiği (p<0.05), buna 

karşılık 12-24 saatlerdeki yükselmenin anlamlı olmadığı, 24-36, 36-48 saatler 

arasındaki NAG\Kreatinin düzeylerinde (3,805±2,590; 2,439±1,313) de kontrol 

değerlere göre anlamlı bir fark olmadığı (p>0.05) görüldü (Şekil 12 ve Tablo 3).  

    Travma grubunda işlem öncesi kontrol NAG\Kreatinin değerleri ortalama 

2,659±0,840 olarak bulundu. Bu grupta 0-6 saatler arasında NAG/kreatinin oranı 

113,00±45,109 ile bütün gruplardan yüksek bulundu. 12-24, 24-36 ve 36-48 saatler 

arasında bu değerler sırası ile (14,703±13,962; 10,027±10,362; 8,253±7,294) olarak 

ölçüldü. 0-6, 12-24, 24-36, 36-48 saatler arasında ölçülen NAG\Kreatinin 

düzeylerinin hepsinin, işlem öncesi kontrol NAG\Kreatinin düzeylerine göre, anlamlı 

olarak yükseldiği (p<0.05) belirlendi (Şekil 13 ve Tablo 3).  
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Sham grubu ile travma grubu karşılaştırıldığında kontrol NAG\Kreatinin 

düzeyleri ve 12-24 saatler arasındaki arasındaki NAG\Kreatinin düzeylerinde anlamlı 

fark izlenmezken (p>0.05), 0-6, 24-36 ve 36-48 saatler arası NAG\Kreatinin 

düzeylerindeki artışın travma grubunda sham grubuna göre daha anlamlı yükseldiği 

görüldü (p<0.05) (Şekil 14).  
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* p<0,05: İşlem sonrası değerler ile kontrol değerleri karşılaştırıldığında 

Şekil 12. Sham grubunda NAG/Kreatinin düzeyleri. 
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* p<0,05: İşlem sonrası değerler ile kontrol değerleri karşılaştırıldığında. 

Şekil 13. Travma grubunda NAG/Kreatinin düzeyleri.  
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* p<0,05: Sham grubu ile travma grubunun aynı dönemleri karşılaştırıldığında. 

Şekil 14. Sham grubu ile Travma grubunun NAG/Kreatinin düzeylerinin 

karşılaştırılması  

 

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

 

NAG/kreatinin 

(U/g ) 

Kontrol 

NAG/kreatinin 

(U/g )   

 0-6 saat 

NAG/kreatinin 

(U/g )  

12-24 saat 

NAG/kreatinin 

(U/g ) 

 24-36 saat 

NAG/kreatinin 

(U/g ) 

 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*ª 14,703±13,962* 10,027±10,362*ª 8,253±7,294*ª 

*: p<0,05 her grubun kontrol değerleri ile kendi dönemleri arasında  
 ª: p<0,05 iki grubun karşılıklı değerleri arasında. 

 
3.3. Histopatolojik Değişiklikler 

    Sham grubundaki ratların böbreklerinin makroskopik incelemesinde patolojik 

bulgu izlenmedi. Travma grubunda ise travmaya maruz bırakılan böbreklerin 

makroskopik incelenmesinde, kapsül yaralanması, parankimde laserasyon, kanama, 

perirenal kanama olduğu görüldü (Şekil 15 ve 16). Travma grubunda makroskopik 

değerlendirmeye göre 6 ratta Grade III, 4 ratta Grade II şiddetinde bir yaralanma 

oluştuğu görüldü. Standart bir travma modeli uygulandığı ve oluşan yaralanmaların 

benzer düzeylerde olması nedeniyle yaralanma derecesi ile idrar NAG/kreatinin 

düzeyleri arasında bir karşılaştırma yapılmadı.  
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Şekil 15. Travmadan 48 saat sonra eksplorasyonla alınan bir böbreğin makroskopik 

görünümü. 

 

  
Şekil 16. Travma oluşturulmuş böbreğin uzun ekseninden ve pelvisten geçecek 

şekilde alınan makroskopik kesiti. 
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Histopatolojik incelemelerinde sham grubunda patolojik bulgu izlenmedi 

(Şekil 17). Travma grubunda ise hepsinde travmaya bağlı patolojik değişiklikler 

izlendi (Şekil 18, 19). Bu değişiklikler Tablo 4’de verildi.  

 
Tablo 4. Travma grubundaki ratların böbreklerinin histopatolojik incelemeleri 

 Tübüler 

rüptür 

Subkapsüler 

hematom 

İntertisyel 

hematom 

Kapsül  

rüptürü 

Kortikal 

laserasyon 

Meduller 

laserasyon 

Glomerüler 

hasar 

hematom 

Arkuat 

arter 

rüptürü 

infarktüs 

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 
T5 3 2 3 1 1 1 0 1 1 
T6 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 rüptür, subkapsüler hematom, intertisyel hematom 0: yok, 1: hafif, 2: orta, 3: şiddetli, diğer 

parametreler 0: yok, 1: var olarak değerlendirilmiştir). 

  

Şekil 17. Sham grubunda böbrek korteksine ait kesitte normal glomerül ve tübül 

yapıları  (HE, x100). 
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Şekil 18. Travma grubunda subkapsüler hematom ve laserasyon alanı (HE, x100). 

 

 

Şekil 19. Laserasyon kenarından alınan kesitte tübül içlerinde yaygın kanama, 

tübüler rüptür ve glomerüllerde belirgin konjesyon (HE, x200). 
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4. TARTIŞMA   

Çocuklardaki intraabdominal organ yaralanmalarının çoğu künt travmalar 

sonucu oluşur (8, 9). Künt böbrek yaralanması, çocuk popülasyondaki böbrek 

yaralanmaların % 90’dan fazlasından sorumludur (10). Çocuklarda böbrek 

yaralanmalarının en sık nedenleri trafik kazaları, yüksekten düşme veya oyun 

kazaları sonucu oluşan künt yaralanmalardır. Deselerasyon travmaları sırasında ise 

böbrek pedikül yaralanmaları gelişebilir. Kesici delici aletlerle olan yaralanmalar 

erişkinlere göre son derece nadirdir (11, 12). 

Böbreklerde doğrudan ve dolaylı diye iki şekilde yaralanma görülebilir. 

Doğrudan yaralanma darbenin etkisiyle böbreğin göğüs kafesinin baskısıyla lumbar 

vertebra ve paravertebral kaslar üzerinde ezilmesiyle olur. Böbrekler, perirenal yağ 

içinde yer aldığından ve vertebra ile göğüs kafesi tarafından korunduğundan, ancak 

çok şiddetli travmalarda doğrudan yaralanma görülebilir. Dolaylı yaralanma ise ani 

hız kaybetme (deselerasyon) yaralanmasıdır (16).  

  Künt böbrek yaralanmaları konusunda literatürde yapılmış birçok çalışma 

modeli mevcuttur. İn vitro ortamda bir sarkaca bağlanan silindirik ağırlığın yana 

doğru açılarak bırakılması ve böbreğe çarpması ile oluşturulan travma modelleri 

sıklıkla kullanılmıştır. Bu çalışmalarda sıklıkla postmortem domuz böbrekleri 

kullanılmış ve daha çok travmanın biomekaniği ve oluşturduğu lezyonlar üzerinde 

durulmuştur (147-152). Yapılan literatür taramasında ratlarda yapılmış izole künt 

renal travma modeline rastlanılmadı. Çalışmanın temeli künt renal travma modelinde 

NAG çalışmak olduğundan, standart travma modeli oluşturmak için bir aparat 

geliştirildi. Araştırmacıların dizayn ettiği, özel olarak hazırlanmış, alt ucunda 

böbreğin altına girebilecek kaşık mekanizması olan çelik bir boru (böbrek izolasyonu 

için) ve çapı 1 cm olan silindirik ağırlık (travma için) kullanıldı.  

  Amerika Travma Cerrahisi Derneği tarafından renal yaralanmalar beş 

dereceye ayrılmıştır (46). Kontüzyon, subkapsüler hematom, yüzeyel yırtıklar gibi 

sadece parankimi ilgilendiren kapsülün veya pelvikalisiyel sistemin sağlam kalmış 

olduğu yaralanmalar 1. derece veya minör olarak sınıflandırılır. Medulla ve toplayıcı 

sisteme ulaşmayan küçük yüzeyel kortikal yırtıkların ve perirenal hematomun 

olduğu, buna karşılık toplayıcı sistemin sağlam kaldığı ve idrar kaçağının olmadığı 
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grup,  bu tip yaralanmalar 2. ve 3. derece yaralanmalar olarak sınıflandırılır. 

Böbreğin parçalanmış olduğu, vasküler pedikülün ve/veya pelviüreterik birleşim 

yerinin kopmuş olduğu yaralanmalar 4. ve 5. derece veya majör yaralanma olarak 

sınıflandırılır (16). Bu çalışmada ratların böbreklerindeki makroskopik bulgular 2. ve 

3. derece yaralanma ile uyumlu bulundu.  

Travma sonrası resusitasyona ve cerrahi müdahaleye gerek duyulmaması, 

standart kabul edilebilir bir böbrek yaralanması oluşturulması açısından bir ön 

çalışma yapıldı. Ön çalışmada 30 cm yükseklikten bırakılan 20 gr ağırlığın böbrekte 

ortalama grade 2-3 düzeyinde bir yaralanma oluşturduğu gözlemlendi. Travma 

grubundaki ratlarda bu şekilde bir travma modeli uygulandı ve makroskopik 

incelemelerde 4’ünde grade II, 6’sında da grade III düzeyinde renal yaralanmanın 

oluştuğu görüldü. Çalışma sonunda çıkarılan böbreklerin histopatolojik 

incelemelerinde de kapsül rüptürü, subkapsüler hematom, intertisyel hematom, 

kortikal laserasyon, meduller laserasyon, glomerüler hasar/hematom, tubuler rüptür, 

arkuat arter rüptürü, infarktüs gibi travmaya bağlı patolojik değişiklikler izlendi.  

Genel vücut travmalı olgularda genitoüriner sistemin etkilenip 

etkilenmediğini belirlemenin en kolay yolu hastanın idrar örneğinin incelenmesi ve 

hematüri olup olmadığının belirlenmesidir (50). Şiddetli böbrek yaralanmalarının  % 

65’inde başlangıçta makroskopik, % 32,7’sinde mikroskopik hematüri görülür ve 

sadece % 1,7’sinde hematüri görülmeyebilir. Bu olgularda hematüri görülmeme 

sebebi ya renal pedikül yaralanmaları ya da üreteropelvik kopma gibi çok sık 

görülmeyen yaralanmalardır (19). Hematürini derecesi ile böbrek yaralanmasının 

siddeti arasında korelasyon bulunmamaktadır. Minör böbrek yaralanmalarının % 

31’inde makroskopik hematüri, % 65,5’inde mikroskopik hematüri görülürken, % 

3,4’ünde hematüri görülmeyebilir (10, 17-19). Makroskopik hematüri renal 

yaralanma için daha anlamlı bir bulgudur, fakat makroskopik hematürisi olan 

hastaların sadece % 32’sinde majör renal yaralanma görülebilmektedir (36).  Bu 

çalışmada grade II-III düzeyinde renal yaralanma oluşturulan travma gubundaki 

ratların hepsinde erken dönemde makroskopik hematüri görüldü. Sham grubundaki 

ratlarda ise postop dönemde makroskopik veya strip ile yapılan incelemelerde 

hematüri izlenmedi.  
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   Travma merkezlerine getirilen çocukların % 41 ile % 68’inde hematüri 

olduğu bildirilmiştir (10, 38, 51, 52). İlginç olarak multipl yaralanmaları olan 

çocuklarda hematüri üriner sistem ile ilgili olmayabilir. Bir çalışmada karaciğer ve 

dalak yaralanmalarının renal yaralanmalardan daha fazla hematüriye neden olduğu 

gösterilmiştir (11). 

  Böbrek hastalıklarının teşhisi ve böbrek hasarının ortaya çıkarılması amacıyla 

idrar enzimlerinin ölçümü klinikte geniş kullanım alanına sahiptir (20, 88, 90-97). 

Ancak doğrudan travmanın oluşturduğu böbrek zedelenmesine bağlı idrar 

enzimlerindeki değişiklikler konusunda literatürde yeterli bilgi bulunmamaktadır.  

  Böbrek farklı hücre tipleri içermektedir. Bu hücrelerin öncelikli görevi 

glomerüler filtrasyon, tübüler reabsorbsiyon, sekresyon ve metabolitlerin konsantre 

edilmesidir. Böbrek kompleks bir yapıya sahip olmasına rağmen, toksik hasar ve 

hastalıklara karşı sınırlı sayıdaki yollarla cevap vermektedir. Noninvaziv testler 

morfolojik, fonksiyonel ve biyokimyasal düzeydeki değişimleri yansıtmaktadır. 

Bununla birlikte, böbrekte oluşan hücre yaralanmasına cevap olarak oluşacak erken 

dönemdeki enzim salınımı hakkında çok az şey bilinmektedir. İdrar enzimleri hücre 

hasarı ya da özellikle etkilenen bölgenin yeri hakkında bilgi sahibi olmamıza 

yardımcı olurken, hastalığın tipi hakkında bize bilgi vermezler. Toksinlere ya da 

hastalıklara bağlı olarak oluşan böbrek hasarının erken dönemde taranması ve 

hastalığın ilerlemesinin takibinde noninvaziv bir test olan NAG’ın önemli bir rolü 

vardır (20). NAG renal fonksiyonlarda gerileme oluşmadan önceki dönemde böbrek 

hasarının şiddetini ölçmek için kullanılan duyarlı bir test yöntemidir. Proksimal 

tübüllere lokalizedir ve bu bölgenin fonksiyonlarının değerlendirilmesi amacıyla 

kullanılmaktadır (22). 

   Böbreklerde meydana gelen glomerüler hasarın değerlendirilmesinde çeşitli 

göstergeler (serum kreatinin ve üre, kreatinin klirensi vb.) rutin laboratuvarlarda 

yaygın olarak kullanılırken, tubüler hasarın değerlendirilmesinde biyokimyasal 

göstergeler sınırlıdır. Bu amaçla, idrarda alkalen fosfataz (ALP), gama-glutamil 

transferaz (GGT), lösin aminopeptidaz (LAP), alanin aminopeptidaz (AAP), beta-

galaktozidaz (GAL), nötral endopeptidaz (NEP), alfa glukozidaz ve N-Asetil-β-D 

glukozaminidaz (NAG) ölçümü kullanılmaktadır. Ne var ki, değerlendirilecek 

molekülün dayanıklılığı ve 24 saat idrar toplamanın zorluğu bu göstergelerin 
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çoğunun kullanılmasını kısıtlamaktadır. Bu göstergelerin arasından NAG böbrek 

hasarının belirlenmesinde öne çıkmaktadır (20, 22, 104, 111, 112, 153-161). 

Böbrekler tarafından idrara salınan birçok enzim olmasına rağmen, bu 

enzimlerin bir çoğu stabil değildir ve bu nedenle sınırlı kullanım alanına sahiptir. 

Stabil enzimler arasında yer alan NAG, böbrek hastalıklarının ve hasarının ortaya 

çıkarılması amacıyla geniş bir kullanım alanına sahiptir. NAG yaklaşık olarak 

130.000 dalton molekül ağırlığına sahip olup, idrara çıkan stabil bir glikolitik 

enzimdir. Özellikle böbrek proksimal tübül hücrelerindeki lizozomlarda yüksek 

miktarda bulunur (21).  

    Yüksek molekül ağırlığı nedeniyle glomerülden filtre edilmez ve bu nedenle 

idrar konsantrasyonlarının artması proksimal tübüler hasarı veya lizozomların 

bütünlüğünün kaybolduğunu gösterir. Proksimal tübüllerde bulunan 

endositoz/ekzositoz transport sistemi, normal bireylerde lizozomal enzimlerin çok 

düşük miktarlarının atılımına neden olur. Endositoz/ekzositoz transport sistemi 

birbirine eşit ve zıt yönde gerçekleşen enerji bağımlı bir mekanizma aracılığıyla 

gerçekleşmektedir. Çeşitli nedenlere bağlı olarak bu sistem kolaylıkla tahrip olabilir 

ve sonuç olarak lizozomal enzim olan NAG fazla miktarda idrarla dışarı atılır (21, 

22). 

Tübüler hasarın değerlendirilmesinde en çok kullanılan enzim NAG’dır. 

Literatürde idrarla atılan NAG enziminin stabilitesinin yüksek olduğu ve 

dondurularak aktivitesini uzun süre koruduğu ileri sürülmektedir. Ayrıca, idrar NAG 

aktivitesinin kreatinine oranlanması ile spot idrarla çalışmak suretiyle bu enzimin 

rutin klinik laboratuvarlarda kullanılabileceği bildirilmektedir. Bu nedenlerden 

dolayı, idrarla atılan NAG aktivitesinin ölçümünün böbrekteki tübüler hasarının 

değerlendirilmesinde en uygun test olduğu belirtilmektedir (20,  22, 154, 161). 

   Biz de bu doğrultuda, böbrek tübül hasarının değerlendirilmesine olanak 

sağlayan idrar NAG düzeylerinin, rutinde kullanılabilecek bir parametre olması 

nedeniyle, künt böbrek yaralanmalarına bağlı erken dönemdeki idrar NAG 

düzeylerindeki değişiklikleri inceledik.  

   İdrar NAG düzeyleri çeşitli nefrotoksik ilaçların kullanımı sırasında artış 

göstermektedir. Antibiyotik tedavileri sırasında örneğin aminoglikozid kullanımında 

idrar NAG düzeylerinin arttığı çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (112-117). 
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Aminoglikozidlerin kullanımı geçici tübüler disfonksiyona yol açarak idrar NAG 

düzeyini arttırmaktadır. İdrar NAG düzeyleri sıklıkla gentamisin (112, 115), 

tobramisin (114) ve bunların çeşitli doz rejimlerinin nefrotoksik etkilerinin takibinde 

kullanılmaktadır (114, 115). Yapılan çalışmada da nefrotoksik etkilerle 

karşılaşılmaması açısından işlem öncesi veya sonrası profilaktik antibiyotik 

kullanılmamıştır. 

   Vigano ve ark. (104) yaptıkları çalışmada idrar NAG düzeylerinin çocuklarda 

üst üriner sistem enfeksiyonlarında arttığını, alt üriner sistem enfeksiyonlarında ise 

değişmediğini NAG düzeylerindeki artışın, enfeksiyondan kaynaklanan renal tubuler 

hasarın göstergesi olduğunu bildirmişlerdir. Yine yapılan bir çalışmada yaşları 1 ile 8 

arasında değişen üst üriner sistem enfeksiyonu olan 96 çocuk hastanın üriner NAG 

düzeyleri kontrol grubundaki 72 sağlıklı çocuğun idrar NAG düzeylerine göre 

yüksek bulunmuştur (105). Bizim çalışmamızda her iki gruptaki ratların işlem öncesi 

ve sonrası strip ile yapılan idrar tetkiklerinde idrar yolu enfeksiyonuna ait bulgu 

izlenmemiştir.  

  Skalova ve ark. (103) renal tübüler zedelenmenin gösterilmesinde 

NAG/kreatinin düzeylerinin kullanışlı bir parametre olduğunu, yaptıkları çalışmada 

grade I-IV hidronefrozu olan çocuklarda idrar NAG/kreatinin düzeylerinin arttığını 

ancak idrar NAG/kreatinin düzeyleri ile hidronefrozun derecesi arasında korelasyon 

olmadığını bildirmişlerdir.  

    Kösebalan ve ark.’nın (102) vezikoüreteral reflüsü olan çocuklarda yaptıkları 

çalışmada, erken tübüler hasarın bulgusu olarak idrar NAG düzeylerini incelemişler 

ve artan idrar NAG düzeylerinin büyük oranda böbrek skarı ile ilişkili olduğunu, 

vezikoüreteral reflünün varlığı ya da derecesinin böbrek skarı olmadığı durumlarda 

enzim atılımını etkilemediğini bildirmişlerdir.  

    Carr ve ark. (101) tek taraflı üreteropelvik bileşke darlığı (n=30) ya da primer 

obstruktif megaüreteri (n=10) olan yaşları 3 hafta ve 16 arasında değişen 40 çocuk 

üzerinde yaptıkları çalışmada kontrol grubuna göre idrar NAG düzeylerini anlamlı 

olarak yüksek bulduklarını bildirilmişlerdir (101). 

    Balla ve ark. (106) üriner sistem taş hastalığı olan çocuklarda tübüler 

zedelenmenin takibi için idrar NAG düzeylerini izlemenin oldukça kullanışlı 

olduğunu öne sürmüşlerdir. Üriner sistem taş hastalığındaki artmış enzimatik 
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aktivitenin primer tübüler defekt veya taşın mekanik etkisine bağlı oluşabileceği öne 

sürülmektedir (107, 108).   

   Yapılan klinik çalışmalarda ve ratlarda yapılan deneysel bir çalışmada NAG 

düzeylerinin (Extra-Corporeal Shock Wave Lithotripsy) ESWL’den hemen sonra 

yükseldiği ve bir hafta içerisinde idrar NAG düzeylerinin tekrar normale döndüğü, 

ESWL’nin hızla düzelen renal zedelenmeye neden olabileceği bildirilmiştir (142-

144).   

  Fortes ve ark.’nın (162) köpekler üzerinde yaptıkları deneysel çalışmada ise 

ESWL’den 12 saat sonra İdrar NAG düzeylerinin yükseldiği, 24 saat sonra NAG 

değerlerinin düştüğü ve 24 saat sonra tekrar uygulanan 2. ESWL’nin tekrar NAG 

düzeylerini arttırmadığı rapor edilmiştir.   

  Görüldüğü gibi tübüler zedelenmeye ya da disfonksiyona bağlı üriner NAG 

düzeylerindeki yükselmeler literatürde birçok klinik ve deneysel çalışma ile 

gösterilmiştir. Yaptığımız literatür taramalarında gerek deneysel olarak 

gerçekleştirilen, gerekse klinik olarak, künt böbrek yaralanmalarında idrar NAG 

aktivitesini araştıran herhangi bir çalışmaya rastlanmamıştır.  

Çeşitli klinik durumların, ilaçların, nefrotoksik maddelerin, litotripsiye bağlı 

şok dalgalarının oluşturduğu tübüler hasara bağlı idrar NAG artışının, travmanın 

mekanik etkisine bağlı doğrudan oluşturduğu doku zedelenmesi, parankimal 

kontüzyon, hematom, laserasyon, tübüler rüptür gibi patolojik değişikliklere bağlı da 

oluşabileceği düşüncesiyle bu çalışmada künt böbrek yaralanmalarında idrar NAG 

düzeylerindeki değişiklikler araştırıldı. 

  Yapılan çalışmada izole künt renal yaralanma oluşturulan ratlarda travmadan 

sonra 6, 12, 24, 36, 48. saatlerde bakılan idrar NAG düzeyleri travma öncesi idrar 

NAG düzeylerine göre anlamlı olarak yüksek bulundu. Özellikle 6. saatte idrar NAG 

düzeyinde aşırı bir yükselme olmakla beraber bu yüksek düzeylerin 12, 24, 36 ve 48. 

saatlerde de azalarak devam ettiği görüldü. Anestezi altında sadece laparatomi ve 

böbrek eksplorasyonu yapılan sham grubunda ise 6. ve 12. saatte bakılan idrar NAG 

düzeylerinde yükselme izlenmesine rağmen 12. saatte bakılan idrar NAG 

düzeyindeki artış istatiksel olarak anlamlı bulunmadı. Bu grupta 24, 36, 48. 

saatlerdeki idrar NAG düzeylerinde kontrol değerleri ile karşılaştırıldığında anlamlı 

bir fark izlenmedi. Fortes ve ark (162) çalışmasında köpeklere ESWL öncesi 
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intravenöz thionembutal ve pentrane inhalasyonu ile anestezi uygulanmış, işlem 

esnasında da İV kontrast madde verilmiş ve 24. saatte aynı şekilde ikinci bir ESWL 

daha uygulanmış. Çalışmada ESWL öncesi idrar NAG düzeyleri ile ESWL sonrası 

12, 24, 36, 48. saatlerdeki NAG düzeyleri karşılaştırılmış ancak anestezinin veya 

kontrast maddenin etkisini değerlendirmek için ayrı bir kontrol grubu 

oluşturulmamıştır. Sunulan çalışmada ise travma uygulanan grubun dışında ketamin 

ve rompun ile anestezi uygulanan ve sadece laparatomi uygulanan bir sham grubu 

oluşturulmuştur.  Sham grubunda ilk 6. saatte görülen idrar NAG düzeylerinde 

belirgin artış dikkat çekicidir. Bu artışın anestezi veya cerrahi operasyona bağlı 

olabileceği düşünülmüştür. Fortes ve ark.’nın (162) çalışmasında 24. saatte ikinci kez 

anestezi ve kontrast uygulaması eşliğide ESWL yapılması ve NAG düzeylerinde 

tekrar artışın görülmemesi bizim çalışmamızda görülen sham grubundaki idrar NAG 

düzeylerindeki artışın cerrahi eksplorasyona bağlı olabileceğini desteklemektedir. 

Bununla birlikte travma grubu ile sham grubunun 6. saatte bakılan idrar NAG 

düzeyleri karşılaştırıldığında travma grubundaki idrar NAG düzeylerindeki artışın 

anlamlı olarak daha yüksek olduğu görülmüştür.  

Sonuçlar: 

1.  Çalışmada renal travma sonrası özellikle erken dönemde idrar NAG 

düzeylerinde yükselme olduğu görülmüştür. 

2. Bu artış ilk 6 saatte daha belirgin olmak üzere azalarak 48. saatte de devam 

etmektedir. 

3. Cerrahi operasyondan sonra da erken dönemde kısa süreli ve daha düşük 

düzeyli idrar NAG artışları görülebilir.  

4. Bu çalışma, künt renal travma konusunda literatürdeki ilk çalışmadır.  

5. Klinik uygulamaları açısından NAG’ın çeşitli yaş gruplarındaki normal 

değerlerinin belirlenmesi gerekmektedir.  
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