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1. Bobreklerin yapisi ve fizyolojik gorevlerini
tanimlar, nefron yapisi, filtrasyon, reabsorpsiyon
ve sekresyon surecleri hakkinda bilgi sahibi olur.

2. Su, tuz ve asit-baz dengesinin
dluzenlenmesindeki fizyolojik mekanizmalari
kavrar, aldosteron, antidiuretik hormon (ADH),
Renin-Anjiyotensin-Aldosteron Sistemi (RAAS)
nin rollerini aciklar.

3. Hayvan turleri arasinda bosaltim sistemi
farklihklarini ayirt edebilir.

4. ldrar analizinin fizyolojik agidan yorumunu
yapabilir.



5. Renal klirens ve klinik onemi hakkinda bilgi
sahibi olur.

6. Bosaltim sistemi ile diger sistemler arasindaki
fizyolojik iligskiler hakkinda bilgi sahibi olur.

7. Isemenin sinirsel kontrolUnu agciklar.
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Bosaltim sistemi, vucudun i¢ ortaminin sabit
tutulmasinda (homeostasis) merkezi rol oynayan
hayati bir organ sistemidir. Bosaltim sisteminin temel

gorevi, vucutta
uzaklastirarak
birlikte, bobrek

KI atik maddeleri ve fazla suyu
nomeostazisi korumaktir. Bununla

er su, elektrolit ve asit-baz

dengesinin regulasyonu, kan basincinin

duzenlenmesi,
metabolizmasi

eritrosit uretimi ve D vitamini
gibi bircok endokrin ve metabolik

fonksiyonda da kritik roller oynar. Memelilerde
bosaltim sistemi baslica ki bobrek, iki ureter, bir
idrar kesesi (mesane) ile bir uretradan olusur.



1.

Idrarla ¢ikarilmasi gereken metabolizma son urinlerinin ve
yabanci maddelerin atilmasi. Bunlar ya sadece filtrelenir
(ornegin kreatinin), filtrelenir ve kismen geri emilir (0rnegin
ure) ya da filtrelenir ve ayrica salgilanirlar (ornegin
potasyum, urik asit, NH,*, protonlar, ilaglar, zehirler,
uyusturucular).

Organizmada kalmasi gereken maddelerin korunmasiu.
Bunlar ya hic filtrelenmezler (ornegin buyuk molekuler
agirlikh proteinler) ya da filtrelenir ve tekrar geri emilirler
(ornegin glikoz, amino asitler, su).

Yogunlastiriimis veya seyreltilmis idrarin atilmasi veya her
bir elektrolitin atilma/geri emilme oraninin ayarlanmasiyla
su ve elektrolit dengesinin duzenlenmesi.
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5. Asidik veya alkali idrar ¢cikarilmasiyla asit-baz
dengesinin duzenlenmesi.

6. Hormonlarin metabolize edilmesi ve

uretilmesiyle endokrin fonksiyonlari yerine
getirme.
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Bobrekler, memeli hayvanlarda karin boslugunun dorsal
Kisminda, omurganin her iki yaninda ve peritonun
arkasinda (retroperitoneal) yerlesmis bir ¢ift organlardir.
Konumlari, buyuklukleri ve sekilleri turler arasinda onemli
farkhhklar gosterir.
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At bobrekleri solda kalp seklinde, sagda fasulye
seklindeyken; sigir bobrekleri, karakteristik olarak ¢ok loblu
(multilobuler) bir yapiya sahiptir. Kedi ve kopek bobrekleri ise
genellikle puruzsuz yuzeyli ve tipik fasulye seklindedir.




Medulla (Medulla renalis), bobregin
ic, daha koyu renkli ve cizgili
gorunumlu tabakasidir. Esas olarak
Henle kulplari ile toplayici kanallari
barindirir. Medulla, turlere gore
degisen sayida konik sekilli yapilar
olan renal piramitlerden olusur. Bu
piramitlerin ug¢ kisimlari papilla renalis
olarak adlandirilan yapilari olusturur.

Sagittal bir kesit yapildiginda
makroskopik olarak bobregin iki ana
bolume ayrildigi gorulur. Korteks
(Cortex renalis), bobregin dis, daha
acik renkli tabakasidir. Kanin
suzuldugu renal korpuskulleri
(glomerulus ve Bowman kapsuli) ile
birlikte proksimal ve distal kivrimli
tubullerin buyuk kismini igerir.
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Bobrege kan renal arter ile girer
ve interlobar, arkuat, interlobuler Vo
arterler ve nihayetinde afferent  [SS—_—_—__-8 7 7 R
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Paplillalar, idrari once kaliks adi verilen kuguk bosluklara
(birka¢ piramit tek bir kalikse acilabilir), ardindan daha buyuk
bir yapli olan pelvis renalis’e bosaltir. Renal pelvis, ureterle
baglantili bir huni gibidir ve idrarin bobrekten ¢ikis noktasidir.



Pelvis boglugunda yer alan, igi bos, kasli ve oldukga elastik bir organdir.
|[drarin gecici olarak depolanmasini saglar. Idrar kesesi (mesane) duvari,
duz kas liflerinden olusan detrusor kasi ile doselidir ki bu kas, idrar
yapma (mikturasyon) sirasinda kasilarak idrari Uretraya iter. Mesanenin
boyun kisminda, idrarin depolanmasini ve kontrollu atilimini saglayan

Iki sfinkter bulunur: istemsiz c¢alisan i¢ uretra sfinkteri (duz kas, otonom
sinir sistemi kontrolunde) ve istemli kontrol edilebilen dis uretra sfinkteri
(cizgili kas, somatik sinir sistemi kontrolunde). Mesane kapasitesi turler
ve bireyler arasinda buyuk farkliliklar gosterir ve idrar depolayabiime
derecesi kese kas duvarinin yuksek plastisite (uyum) yetenegi ile ilgilidir.

Ureterin keseye girigi

1 .="‘..
Boyun

ldrar kesesi idrar kesesi
(bog) (dolu)
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Her bobregin pelvis renalis’inden ¢ikan ince duvarli ve kasli tubulleri
olup idrari peristaltik dalgalar araciligiyla bobreklerden mesaneye
tasirlar. Ureterlerin mesaneye oblik (egik) bir agiyla girmesi ve mesane
duvari icinde kisa bir tunel olusturmasi, mesane doldugunda veya
kasildiginda ureterin [lUmeninin kapanmasina neden olur. Bu valvuler
mekanizma, idrarin mesaneden bobreklere geri akisini (vezikoureteral
reflt) etkili bir sekilde onler ve bobrek enfeksiyonlarinin (piyelonefrit)
veya hidronefrozun gelismesini engeller.

ldrar kesesi idrar kesesi
(bog) (dolu)
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» |drarin mesaneden vicut disina atilmasini saglayan
son tubuler yapidir. Cinsiyetler arasinda hem
uzunluk hem de anatomik olarak onemli farkliliklar
gosterir.

Disi hayvanlarda uretra genellikle daha kisa ve
duzdur; temel olarak sadece idrarin atilmasina
hizmet eder.

Erkek hayvanlarda ise uretra ¢cok daha uzun ve
karmasiktir, penis icinden gecgererek hem idrar hem
de ureme (sperm tasinimi) sistemlerinin ortak bir
kanali olarak islev gorur. Bu nedenle erkeklerde
uretra tikanikliklari (ornegin idrar taslari nedeniyle)
daha yaygin olup hayati risk tasiyabilir.



 Ruminantlarda idrar taslarinin (urolitiasis) uretrayi
tikamasi, ozellikle beslenme hatalarina bagli olarak
sekillenen ve hayati risk tasiyan acil bir durumdur.
Rasyonun yuksek fosfor (tahil agirlikli besleme) ve dusuk
kalsiyum icermesi, magnezyum amonyum fosfat (struvit)
taslarinin olusumuna zemin hazirlar. Kig aylarinda suyun
donmasi veya Kirli olmasi nedeniyle su tuketiminin
azalmasi, idrarin konsantre hale gelmesine ve
kristallesmeye yol acar. Alkali idrar yapisi, kristallerin
cokerek taslasmasini kolaylastirir. Tikanikligin en sik
goruldugu iki stratejik noktalar processus urethralis
(Uretral cikinti) ve flexura sigmoidea’dir.
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» Urolitiasis belirtileri: Hayvan sirekli kalkip yatar,
karnina tekme atar, iIkinma gorulur ancak idrar
gelmez veya damla damla, bazen kanli gelir,
Mesane rupture (patlama) olursa, idrar karin
bosluguna dolar (water belly). Processus
urethralis kesilerek tikaniklik giderilmeye calisilir.
Daha ileri vakalarda uretrostomi gerekebillir.
Amonyum klorur, idrari asitlestirmek ve taslarin
cozulmesine yardimci olmak icin rasyona eklenir.
Rasyondaki Ca:P oraninin 2:1 seviyesinde
tutulmasi en temel korunma yontemidir.
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Bobregin hem yapisal hem de
fonksiyonel temel birimidir. Her bir
bobrekte, turlere ve hayvanin
buyuklugune bagli olarak
degismekle birlikte, yuz binlerden
milyonlara kadar degisen sayilarda
nefron bulunur (ornegin her bir
bobrekte kopeklerde ortalama
400.000, kedilerde 200.000,
Insanlarda 1.000.000 ve sigirlarda
4.000.000). Nefronlar, kanin
suzulmesinden idrarin son
bilesiminin ayarlanmasina kadar
olan tum kritik surecleri
gerceklestirir.

Korteks

Dis medulla

ic medulla




Her nefron iki ana bolumden olusur: kanin
suzuldugu bir renal korpuskul ve suzulen
sivinin islenerek idrara donusturualdagu
uzun ve kivrimli renal tubul.

1. Renal Korpuskul (Bobrek cisimcigi
veya Malpighi cisimcigi): Bobregin
korteksinde yer alir ve iki ana yapidan
olusur:

» Glomerulus: Afferent arteriyolden
gelen kanin filtrelendigi, yuksek kan
basincina sahip kilcal damar
yumagidir. Glomeruler kilcal
damarlarin duvarlari, suyu ve kuaguk
cozunen maddeleri serbestce geciren
fenestralara (delikler) sahiptir.
Glomeruler kapillerler, mezanjiyal
hucreler ile desteklenir; bu hucreler
destekleyici, fagositik ve kontraktil
ozelliklere sahiptir, bu da glomerutler
yuzey alanini ve filtrasyonu
duzenlemede rol oynar.
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» Bowman Kapsulu (Kapsula

Glomerularis): Glomerulusu tamamen
cevreleyen, cift duvarli (visseral ve
parietal yapraklar) bir yapidir. Visseral

yaprak, glomeruler kapillerleri saran ve

birbirine kenetlenmis parmaksi

uzantilara (pediseller) sahip 6zellesmis

epitel hicreleri olan podositleri igerir.
Podositlerin pediselleri arasinda,
filtratin Bowman kapsulline gecis
yaptigi filtrasyon yariklari bulunur.
Glomeruler kapiller endoteli,
glomeruler bazal membran ve

podositler filtrasyon bariyerini olusturur.

Filtrasyon bariyeri maddelerin gecisini
molekuler buyukluk ve elektriksel yuke
gore sinirlandirir. Bu bariyer, kan
hdcrelerinin, negatif yuklu ve buyuk
molekullerin (plazma proteinleri gibi)
gecisini engellerken, suyun ve kuguk

molekullerin (elektrolitler, glikoz, amino

asitler, Gre, kreatinin) serbestce
suzulmesine izin verir.
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2. Renal Tubdl (Tubulus Renalis): Bowman
kapsuluinden ¢ikan ve korteks ile medulla
boyunca ilerleyen tubuler yapidir. Stzulen
sivinin (glomerduler filtrat) idrara
donusturulmesi icin gerekli geri emilim ve

salgilama surecleri bu kisimda gerceklesir.

Renal tubulin baslica bolimleri sunlardir:

» Proksimal Kivrimli Tabul: Bowman
kapsulinden hemen sonra gelen,
kortekste yer alan kivrimli ve en uzun
nefron segmentidir. Buradaki epitel
hucreleri, genis bir ylzey alani saglayan
yogun fircamsi kenara (mikrovilluslar) ve
yogun mitokondriye sahiptir, bu da aktif
tasima icin gerekli enerjiyi saglar.
Glomerduler filtratin buyuk kismi burada
aktif ve pasif tasima mekanizmalariyla
kana geri emilir. Ayni zamanda bu bolum
bazi atik Grunlerin, ilaglarin ve toksinlerin
salgilandigi onemli bir yerdir.
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» Henle Kulpu: Proksimal tabulu takiben
medullaya dogru inen ve sonra tekrar kortekse
cikan U seklindeki yapidir. Idrarin
konsantrasyonunda hayati rol oynayan ters
akim cogaltici mekanizmasinin temelini aminoasiier | qretal b

glukoz

olusturur. Genellikle G¢ ana bolumu vardir: I O Sramier H,0

< Ince inen kol: Suya son derece gecirgendir {

ancak ¢oziinen maddelere gegirgen oKkl i s
degildir.
- . toplama
% Ince c¢ikan kol: Suya gecirgen olmayip i kanali
NaCl’e kars! gecirgendir. l T,

ic medulla
% Kalin ¢ikan kol: Suya gecirgen degildir

ancak liuminal membraninda bulunan Na*-
K*-2ClI- kotransportort araciligiyla Na+, K+
ve CI- iyonlarini aktif olarak tubdal
lUmeninden meduller interstisyuma =
pompalar. Bu aktif iyon pompalanmasi, 5 ol
medullada yuksek ozmotik
konsantrasyonun ana itici gucudur. Bu
bolum, furosemid gibi guclu diuretiklerin
(iseticilerin) hedef noktasidir.
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» Distal kivrimli tibul: Henle kulpunu
takiben kortekste yer alan kivrimli
bolumdur. Su ve elektrolitlerin geri
emiliminin ince ayari burada
hormonal olarak (ADH ve
Aldosteron) gerceklestirilir.
Kalsiyum geri emilimi de
Parathormon (PTH) tarafindan
burada duzenlenir. Distal tubulin
afferent ve efferent arteriyollerin
arasindan gectigi bolgede
ozellesmis epitel hucreleri grubu
olan Makula Densa bulunur.
Makula densa ve Jukstaglomeruler
hucreler (modifiye afferent arteriyol
duz kas hucreleri) birlikte
Jukstaglomeruler aparati olusturur.
Bu aparat renal kan akimi ve
glomeruler filtrasyon hizinin (GFH)
otoregulasyonu ile renin
salgilanmasinda kritik rol oynar.
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» Toplayici kanal sistemi: Birden

Bowman kapsiilu

Bowman boslugu

fazla distal tubulden gelen idrari Getrid (@2
toplar ve korteksten medullaya o \ﬂ, Z ) Proksimal
< - Gotiriicii,” (Wt tabdl
dogru |Ierleye(ek renal p_aplllada eriyol
sonlanir. Bu sistem, kortikal ve Glomerulus : ff;féky?i.
meduller toplayici kanallardan kanal

Korteks

olusur. Su ve ure geri emilimi
burada ADH etkisiyle duzenlenir el

ve idrarin son konsantrasyonunu e

belirler. Toplayici kanallar, su kalin gikan kol o
gecirgenligini saglayan ana tapiayic)
hiicreler ve asit-baz dengesini Q| kanal
duzenleyen interkalar hucreler
(alfa ve beta) icerir.

Henle kulpu
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» Nefronlar, glomerulUslerinin korteksteki
konumuna ve Henle kulplarinin uzunluguna

gore iki ana tipte siniflandirilir: Proksimal Bna§ '

kivrimli kapsulu
1. Kortikal nefronlar (Kortikomedullar “\
Nefronlar): Glomerulleri korteksin dis veya
orta bolgelerinde yer alir. Henle kulplari
kKisadir ve sadece medullanin dis
Kisimlarina uzanir.

2. Jukstameduller nefronlar: Glomerulleri Bt
korteksin medullaya yakin kisminda yer alir. inen kolu

Henle kulplari ¢ok uzundur ve medullanin B
derinliklerine, hatta papillanin ucuna kadar
iner. Bu nefronlar, idrarin konsantrasyonu
icin gerekli olan meduller ozmotik
gradyanin olusturulmasinda ve
surdurtlmesinde kritik Gneme sahiptir.
Jukstameduller nefronlar, idrarin
yogunlastirilmasinda ve su tasarrufunda
onemli rol oynarlar.

Korteks

Distal kivrimhi
tabul

—____ Toplama

kanal

Henle kulpunun
cikan kolu




» Jukstamedullar
nefronlarin yuzdeleri
hayvan turleri arasinda
farklihklar gostermekle
birlikte, bu oran
domuzlarda %3,
kedilerde ise %100
dolaylarindadir.
Insanlarda ise bu
nefronlarin orani, tum
nefronlarin
yaklasik %14
civarindadir.

medulla

Jukstamediiller



Idrar olusumu, karmasik ve entegre bir dizi fizyolojik
sure¢ sonucunda gerceklesir. Bu surecler, kanin
temizlenmesini, vucut sivilarinin bilesiminin sabit
tutulmasini ve atik Urtnlerin etkin bir sekilde
uzaklastiriimasini saglar. Glomeruler filtrasyon,
tubdler geri emilim ve tubuler sekresyon idrar
olusumuna katilan onemli sureclerdir. Bobrekler,
vucut agirliklarinin kiguk bir ytzdesini
olusturmalarina ragmen, dinlenme durumunda kalp
debisinin yaklasik %20-25’ini kullanan, oldukc¢a fazla
bir kan akimina sahiptir (11 kg agirhgindaki bir
kopekte yaklagik 300 mL/ dk.). Bu yUksek kan akimi,
bobreklerin filtreleme ve kan bilesimini duzenleme
islevleri icin esastir. Kan, abdominal aortan ¢ikan
renal arter araciligiyla bobrege girer. Renal arter,
bobrek icinde segmental, interlobar, arkuat ve
interlobuler arterler ve nihayetinde afferent
arteriyollere dallanir. Her bir nefrona, bir afferent
arteriyol kan tasir. Afferent arteriyoller, glomerulusun
kilcal yumagina (glomerduler kapillerlere) kani getirir.

Glomertler
kilcallar

Bowman
kapsulu

Afferent
arteriyol

idrar atilimi
Atilim = Filtrasyon — Geri Emilim + Sekresyon

Efferent
arteriyol

1. Filtrasyon
2. Geri emilim
3. Sekresyon
4. Atilim

Perittbuler
kilcallar

Bobrek
veni




» Glomerulus, yuksek basingli bir kapiller yatak olup (ortalama kan

basinci 50 mmHg) kanin ultrafiltrasyonunda gorev alir. Glomeruler
kilcal yumaktan bir efferent arteriyol ¢cikar ve glomerulusu terk eder
(glomertliis memelilerde bir arteriyol ile baglayan ve biten tek kapiller
yataktir). Efferent arteriyoller daha sonra, renal tubulleri saran ve geri
emilen maddeleri toplayan bir ikinci kilcal ag olan peritubuler
kapillerlere donusur. Jukstameduller nefronlarda ise efferent
arteriyoller, medullanin derinliklerine inen ve Henle kulplarina paralel
uzanan, ters akim degistirici olarak gorev yapan ozel kapillerler olan
Vasa Recta'yi olusturur. Vasa recta, medulladaki yuksek ozmotik
gradyani bozmadan kan akimini saglayarak maddelerin degisimini
gerceklestirir. Peritubuler kapillerler ve vasa recta’nin kani interlobuler
venul, arkuat ven ve interlobar ven yoluyla renal vene gonderilir. Bu
benzersiz vaskuler duzenleme, bobreklerin hem filtrasyon hem de idrar
konsantrasyonu islevlerini etkin bir sekilde yerine getirmesini saglar.



Bazi turlerde ortalama gunlik idrar miktan ve
maksimum idrar ozmolalitesi (antiditirez durumunda).

[Altman ve Dittmer, 1961; van Vonderen ve ark., 1997;
Ketz, 1989; Suter ve ark., 2011]

Ortalama gunluk idrar Maksimum idrar
miktari (ml-gun—-VA) osmolalitesi

(osmol-kg™)
Sigir 17-45 1,0
Insan 9-30 1,4
Domuz 5-30 1,1
At 3-18 1,2
Kopek 20-40 2,8
Kedi 10-20 >3




» Glomerular filtrasyon, bobreklerde idrar
olusumunun ilk ve en onemli adimi olup kan
plazmasinin buyuk bir kisminin (hucreler ve
buyuk proteinler hari¢) glomeruler
kapillerlerden Bowman kapsulline pasif
olarak suzulmesi olayidir. Filtrasyon, enetrji
gerektirmeyen, hidrostatik basing farki ile
gerceklesen bir ultrafiltrasyon surecidir.

:
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» Glomerdler filtrasyonu yonlendiren ve karsi
koyan kuvvetler, Starling kuvvetleri olarak
bilinir ve net filtrasyon basincini (NFB)
belirler. Bu kuvvetlerin bayuklugu glomeruler
filtrasyon hizini (GFH) dogrudan etkiler:

1. Glomeruler kapiller kanin hidrostatik
basinci (GHB): Kan basincindan
kaynaklanan, filtrasyonu disari dogru
(Bowman kapsulune) yonlendiren ana
kuvvettir. Memelilerde ortalama 55 mmHg
civarindadir ve sistemik kapiller
basincindan (yaklagik 25 mmHg) belirgin
sekilde daha yuksektir. Bu yuksek basing,
afferent arteriyolin genis capi ve efferent
arteriyolun dar ¢api sayesinde olusturulur.

2. Bowman kapsulu hidrostatik basinci (BHB):
Bowman kapsulu igindeki stzuntunun
(filtratin) basincidir ve filtrasyona karsi
koyar. Ortalama 15 mmHg civarindadir.
Idrar yolu tikanikliklari (6rnegin taslar) bu
basinci artirarak GFH'yi azaltabilir.

Makula
densa

Jukstaglomertler

hicreler Proksimal

Kivrimh
tubul
Afferent arteriyol
GHB = (Glomeriiler Kilcallarin Hidrostatik Basinci)

GKB = (Glomeriiler Kilcallarin Onkotik Basinci)
BHB = (Kapsiiliin Hidrostatik Basinci)

NFB=Net filtrasyon basinc

NFB-=tiim disa dogru basinglar - tiim ice dogru basinglar
NFB=GHB - (GKB + BHB)

NFB=55-(15+30)

NFB= 10 mmHg
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3. Glomeruler kapiller kanin kolloid ozmotik basinci
(GKB): Kan plazmasindaki proteinlerin (esas
olarak albumin) neden oldugu ozmotik kuvvettir
ve suyu kapiller damarlarin icinde tutmaya calisir,
dolayisiyla filtrasyona karsi koyan bir etki
olugturur. Ortalama 30 mmHg civarindadir.
Karaciger hastaliklari ve malnutrisyon gibi plazma
protein seviyelerindeki dususlere yol acan
durumlarda bu basing azalarak GFH'yi arttirabilir.

4. Bowman kapsulu kolloid ozmotik basinci (BKB):
Normalde glomeruler filtrat protein igermedigi i¢in
bu basing ihmal edilebilir dUzeydedir (yaklasik 0
mmHg). Ancak, glomeruler hasar durumunda
(6rnegin glomerulonefrit), proteinlerin Bowman
kapsulune gecisi bu basinci artirabilir ve NFB'yi
etkileyebilir. NFB, yukarida agiklanan kuvvetlerin
cebirsel toplamidir:

NFB = (GHB + BKB) — (BHB + GKB)
NFB = (55 + 0) — (15 + 30) = 10 mmHg

densa

Jukstaglomertler 4’
hiicreler W i, 4 Proksimal
| kivrimh
tubal
Afferent arteriyol
GHB = (Glomeriiler Kilcallarin Hidrostatik Basinci)

GKB = (Glomeriiler Kilcallarin Onkotik Basinc)
BHB = (Kapsiiliin Hidrostatik Basinci)

NFB=Net filtrasyon basinci

NFB-=tiim disa dogru basinglar - tiim ice dogru basinglar
NFB=GHB - (GKB + BHB)

NFB=55-(15+30)

NFB= 10 mmHg

Yandaki isleme gbre bdbreklere gelen kan
yaklasik 10 mmHg basing farki nedeniyle
glomertiler kilcal damarlardan Bowman
kapsdli bosluguna gecerek filtre olur.
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» Renal kan akimi (RKA): Glomeruler kapillerlere gelen kan miktari,
GHB'yi ve dolayisiyla GFH'yi dogrudan etkiler. RKA arttikca GHB
artar ve GFH yukselir; RKA azaldikga durum tersine doner.

» Afferent ve Efferent Arteriyol Tonusu: Bu arteriyollerin gapindaki
degisiklikler, glomeruler kapiller basinci ve RKA'y1 dogrudan
etkileyerek GFH'yi degistirir.

s Afferent Arteriyoliin Vazokonstriksiyonu: Glomeruluse gelen kan
akimini azaltir, GHB’yi dasurur ve GFH'yi azaltir (rnegin siddetli
sempatik aktivasyon).

s Afferent Arteriyolun Vazodilatasyonu: GlomerullUse gelen kan
akimini artirir, GHB'yi yukseltir ve GFH'yi artirir.

s Efferent Arteriyoliin Vazokonstriksiyonu: Kanin glomerulden
cikisinit zorlastirir, GHB'yi arttirarak GFH'yi yukseltir. Anjiyotensin
I, efferent arteriyol Uzerinde secici vazokonstriksiyon etki gosterir.
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» Sistemik Kan Basinci: Genis bir aralikta otoregulasyon
sayesinde GFH sabit tutulsa da asiri dusuk (hipotansiyon)
veya asiri yuksek (hipertansiyon) sistemik kan basinci,
otoregulasyon sinirlarinin otesinde GFH'yi etkileyebilir.

» Glomeruler Membran Alani ve Gegirgenligi: Bobrek
hastaliklarinda (ornegin glomerulonefrit, diyabetik nefropati)

glomerduler filtrasyon bariyerinin hasar gormesi veya
filtrasyon yuzey alaninin azalmasi filtrasyon katsayisini (Kf)

dusurerek GFH'yi azaltabllir.
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» Afferent ve efferent arteriollerin caplarindaki degisiklikler
glomerular filtrat hizinin degisimine neden olur.

» Esit buyuklukteki molekullerden, pozitif yuklu olanlar negatif
yuklulerden daha kolay filtre olur. Bunun sebebi proteoglikan
ozellik tastyan glomerular bazal membranin anyonik alanlari
tarafindan gergeklestirilen elektrostatik geri itmedir. Fizyolojik pH
araliginda plazma albumin molekulleri polianyoniktir. Bu sebepten
dolayi plazma albumin molekullerinin buyukluklerinin yani sira
polianyonik ozellikleri onlarin filtrasyona ugramalarini engeller.

» Bobrek hastaliklari bobreklere gelen kan akimini azaltarak
glomerular membranin elektrostatik yukunde degisime sebep
olabilir. Bu sebepten dolayi normal sartlarda filtrasyona
ugramayan maddeler filtre olup kapsuler bosluga gecebilirler.



GFR/RPF orani filtrasyon fraksiyonu
(FF) olarak isimlendirilir. Filtrasyon
fraksiyonu glomerulustan gecgen
plazmanin glomerular filtrata
donusme yuzdesidir.

Filtrasyon fraksiyonu

- %20

* Glomeriiler filtrasyon hiz1 (GFH) RPA x FF;
— 125 mL/dk

— ==
= . .
z3 Bobrek Fonksiyonu
(P4
<
S 5 « Kardiyak debi (KD)
-7
§ = — 6 L/dk
= = E; * Renal kan akimi (RKA) KD’nin %20’si
2 =2 ?3; - 1,2 L/dk
"qi % <+ Renal plazma akimi (RPA) RKA x (1-Hct)
= 2 — 650 mL/dk
2 5
™
=
o o

Saglikli bir kopekte (11,35 kg agirliginda)

cesitli bobrek fonksiyonlarinin parametrik

degerleri

PARAMETRE

Kalp debisi (mL/dk)

Bobreklere kan akimi (% kalp
debisinin ylzdesi)

Bobrek kan akimi (mL/dk)
Bobrek plazma akimi® (mL/dk)

Glomerular filtrasyon hizi
(mL/dk)

Filtrasyon fraksiyonu (ondalik
karsihgi)

24 saatlik toplam idrar® (mL)

24 saatlik glomerular filtrat
hacmi (mL)

Filtrat ylzdesi olarak idrar hacmi

Geri emilen filtrat (%)

1,500
20

300
180
45

0.25

681
64,800

1.05
98.95

aPlazmanin, tam kanin % 60’ini olusturdugu

varsayilmistir.

bKpeklerde 24 saatte toplana idrar (60 mL/kg/24 hr),
idrar olusum hizi dikkate alinarak hesaplanmistir.
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» Bobrekler, sistemik arteriyel kan basincindaki genig dalgalanmalara
(yaklasik 80-180 mmHg) ragmen GFH’yi ve RKA'yI nispeten sabit
tutabilen guclu bir otoregulasyon mekanizmasina sahiptir. Bu
mekanizma, bobreklerin asiri kan basinci degisikliklerinden korunmasini,
atik drunlerin duzenli atiliminin saglanmasini ve su-elektrolit dengesinin
hassas kontrolunu garanti altina alir. Burada iki ana mekanizma rol
oynar:

.
L L YN
. o

1. Miyojenik mekanizma: Afferent arteriyolun duvarindaki diz kas
hicrelerinin, arteriyel basingtaki artisa (gerilmeye) dogrudan yanit
olarak kasilmasi prensibine dayanir. Kan basinci yukseldiginde,
arteriyol duvari gerilir, bu da kas hicrelerinde Ca?* girisini tetikler ve
vazokonstriksiyona neden olur. Bu kasilma, afferent arteriyolun
lUmenini daraltarak glomeruler kan akimini ve dolayisiyla glomeruler
kapiller kan basincini azaltir, boylece GFH’nin asiri yukselmesini onler.
Kan basinci dustugunde ise arteriyol genisleyerek kan akimini korur.



2. Tubuloglomeruler geri bildirim: Bu mekanizma, bobregin tubuler sivinin
bilesimini algilama ve buna gore glomeruler filtrasyonu ayarlama
yetenegi ile ilgilidir. Afferent ve efferent arteriyollerin arasindaki distal
tubulin baslangi¢ kisminda yer alan ozellesmis epitel hicreler
toplulugu olan Makula Densa, tubul sivisindaki Na* ve CI-
konsantrasyonundaki degisiklikleri algilama yetenegine sahiptir.

» Eger GFH artarsa, distal tibule ve dolayisiyla makula densaya ulasan Na* ve
Cl- miktar artar. Makula densa hucreleri, ATP ve adenozin gibi vazokonstriktor
maddeler salgilar. Bu maddeler, afferent arteriyolin daralmasina yol acarak
glomeruler kan akimini ve GHB'yi azaltir, bu da GFH’nin dUgsmesine neden olur
ve normal seviyelere geri donulur. Tersine, GFH dustigunde, makula densa
tarafindan algilanan Na* ve CI- miktari azalir. Bu durum, afferent arteriyolun
genislemesine ve glomerulusa gelen kan akiminin artmasina yol acarak GFH'yi
yukseltir. Makula densa ayni zamanda Jukstaglomeruler hucreleri uyararak
renin salgilanmasini da tetikler, yani dustuk Na* ve Cl- algilamasi renin
salinimini artirir.
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* Glomerduler filtrattan olusan gunde yaklasik 180 litre
primer idrarin buyuk bir kismi (yaklasik %99'u), renal
tubuller boyunca segcici olarak geri emilerek kan
dolasimina geri doner. Ayni zamanda, bazi maddeler
(atik urunler, ilaglar, fazla iyonlar) kan dolasimindan
tubul lumenine aktif olarak salgilanir. Bu iki dinamik
surecg, idrarin son hacmi ile bilesimini belirleyerek vucut
homeostazini saglar.
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Bu maddelerin geri emilimi, her tibul segmentinde farkli mekanizmalar ve
oranlarda gerceklesir.

«  PROKSIMAL KIVRIMLI TUBUL: Glomertiler filtratin en yogun geri emiliminin
gerceklestigi kisimdir. Suzulen suyun yaklasik %65-70’i, Na*, K*, CI,
bikarbonatin buyuk kismi ve glikoz ile amino asitlerin neredeyse tamami burada
aktif ve pasif tagsima mekanizmalariyla kana geri emilir.

a) Na* geri emilimi: Bazolateral membranda bulunan Na*-K*-ATPaz pompasi,
hucre icindeki Na*'yi aktif olarak kana pompalar ve hicre icinde dusuk bir Na*
konsantrasyonu olusturur. Bu gradyan, luminal membrandaki kotransportorler
ve antiportorler araciligiyla Na*’nin lumenden tibul hlcresine girigini saglar.

b) Glikoz ve Amino Asitler: SGLT (Na*-glikoz kotransportorleri) ve diger tasiyicilar
araciligiyla Na* ile birlikte aktif olarak geri emilirler. Tim glikoz ve amino asitler
proksimal tubulden tamamen geri emilir.

c) CI ve Su Geri Emilimi: Na* geri emilimini CI- ve su ozmotik olarak pasif sekilde
takip eder. Bu tubul bolumundeki su geri emilimine zorunlu su geri emilimi denir,
cunkd hormonal kontrol altinda degildir.



a)

b)

HENLE KULPU: Ozmotik gradyanin olugturulmasi ve surdurulmesinde
Kritik rol oynar.

Inen Ince Kol: Suya ¢ok gegcirgendir, bu nedenle filtrattaki su,
medulladaki artan ozmotik basinca dogru pasif olarak disari akar.
Tubuler filtrattaki cozunen maddelerin konsantrasyonu artar.

Cikan Kalin Kol: Suya gecirgen degildir, ancak lUminal membraninda
bulunan Na*-K*-2Cl-kotransportoru araciligiyla Na*, K* ve CI- iyonlarini
aktif olarak tubul lumeninden meduller interstisyuma pompalar. Bu aktif
lyon pompalanmasi, medullada yuksek ozmotik konsantrasyonun ana
itici gucudur. Buradaki tubuler sivi, iyonlarin digsari atilmasiyla giderek
daha seyreltik hale gelir. Cikan kalin kol, Furosemid ve diger kulp
diuretiklerinin hedef bolgesidir. Furosemid, Na*-K*-2ClI- iyon tasiyicisini
bloke ederek, Henle kulpunun ¢ikan kolunda bu iyonlarin geri emilimini
engeller. Bu sayede vucuttan su atilimi artarak diuretik etki saglanir.
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- DISTAL KIVRIMLI TUBUL: Suya gecirgenligi ADHye
baglidir. Na* ve CI- geri emilimi (Na*-Cl- kotransportoru ile)
Tiazid diuretiklerinin hedefidir. Kalsiyum geri emilimi, PTH
tarafindan burada duzenlenir.



TOPLAYICI KANAL: Ana hucreler, Epitelyal Na* kanallari (ENaC)
araciligiyla Na* geri emilimini ve K* salgilamasini gerceklestirir. Bu
surecler aldosteron tarafindan duzenlenir. Aldosteron, bu ana
hicrelerde hem ENaC kanallarinin sayisini/aktivitesini hem de
bazolateraldeki Na*/K*-ATPaz aktivitesini artirarak sodyum tutulmasini
ve potasyum atilimini dogrudan uyarir. ENaC kanallari, Amilorid gibi
potasyum tutucu diuretiklerin hedefidir. Amilorid ve triamteren, ENaC
kanallarini dogrudan bloke eder. Sodyum hucre igine giremeyince,
bazolateral pompanin calismasi yavaslar ve [lUmene potasyum
salgilanmasi durur; bu yuzden bu ilaglar "potasyum tutucu” olarak
adlandirilir.

Toplayici kanallarda sadece ana hucreler (prinsipal hicreler) degil, ayni
zamanda asit-baz dengesinden sorumlu interkale hucreler (Alfa ve Beta) de
bulunur. Sodyum ve potasyum dengesi ana hucreler Uzerinden yururken,
hidrojen (H*) ve bikarbonat (HCO;") sekresyonu/geri emilimi interkale hucreler
tarafindan gerceklestirilir.



Su geri emilimi, bobregin su dengesini duzenlemesinde temel
mekanizmadir. Proksimal tubulde zorunlu olarak geri emilen suyun
ardindan, distal tubdl ve toplayici kanalda su geri emilimi fakultatif olup,
ADH (vazopressin) tarafindan duzenlenir. ADH varliginda toplayici kanal
hacrelerinin luminal membranina Aquaporin-2 (AQP2) isimli su kanallari
yerlestirilir, bu da kanallari suya gecirgen hale getirir ve medulladaki
yuksek ozmotik basinca dogru suyun geri emilimini artirir., Epitelyal Na*
kanallari (ENaC) araciligiyla Na* geri emilimini ve K* salgilamasini
gerceklestirir. Bu surecler aldosteron tarafindan duzenlenir.

Aldosteron, en yogun ve belirgin etkisini ge¢ distal tubulde ved toplayici
kanallarin baslangic kisminda (kortikal toplayici kanal) gosterir.

ADH’nin asil devasa su geri emilimi yaptigi yer toplayici kanallardir
(Aquaporin-2 kanallarini buraya yerlestirir). ADH, gec distal tubul
hucrelerine de etki ederek buralari suya gecirgen hale getirir.

Erken distal tubul, ADH olsa da olmasa da, her zaman suya
GECIRGENSIZDIR. Suya gecirgenligin ADH tarafindan dinamik olarak
dlzenlendigi yer Geg¢ Distal Tubul ve Toplayici Kanallardir.
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« Ure, protein metabolizmasinin bir atik Grini olup azotun

uzaklastirilmasinda rol oynar. Glomerullerden serbestce
filtrelenen urenin proksimal tubulde yaklasik %50’si pasif
olarak geri emilir. Henle kulpunun inen kolunda l[umene
kismen salgilanir. En onemlisi, toplayici kanallarin i¢
meduller kismi, ADH varllglnda Ure tagtyicilart (UT)
araciligiyla Ureye gegirgen hale gelir. Ure, bu bolgelerden
Interstisyuma gecgerek medullanin ozmolarltesmln
yaklasik %50’sini olusturur ve bu da suyun toplayici
kanallardan geri emilimini daha da artirir. Ure, boylece
suyun korunmasi igin hayati bir “ozmotik ajan” gorevi gorur
ve idrarin yogunlastirilabilmesine katki saglar.
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« Tubuler salgilama, kan dolagsimindaki maddelerin
(cogunlukla atik trunler, toksinler, ilaclar ve fazla iyonlar)
tubul hucreleri tarafindan tubul lumenine aktif olarak
tasinmasidir. Bu surecler, vucudun atik yukunu azaltir,
elektrolit ve ozellikle asit-baz dengesini korur.

« H* sekresyonu: Bobrekler, vucuttaki asit-baz dengesini
korumak icin H* iyonlarini aktif olarak tubul lumenine
salgilar. Bu surec¢ ozellikle proksimal tubul, distal tubul ve
toplayici kanallarda gerceklesir. H* iyonlari, tubuler sividaki
tamponlarla (ornegin fosfat tamponu, amonyak) birleserek
idrarla atilir. Bu mekanizma, Karbonik Anhidraz enzimi ile
bikarbonat geri emilimi ve yeni bikarbonat uretimi ile birlikte

calisir.
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« K* sekresyonu: Potasyum dengesi, K*'nin glomeruler
filtrasyonu, geri emilimi ve salgilanmasiyla saglanir. K*'nin
buyuk kismi proksimal tubulde ve Henle kulpunda geri
emilir. Distal tubul ve toplayici kanallarda, tubul duvarindaki
ana hucreler araciligiyla K* aktif olarak idrar lumenine
salgilanir. Bu sureg¢, Na* geri emilimi ile iligkilidir (Na*-K*-
ATPaz pompasi araciligiyla) ve Aldosteron tarafindan
duzenlenir. Besinlerle fazla potasyum alindiginda veya
asidoz durumlarinda K* salinimi artirilir.
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« Amonyak (NH3) ve Amonyum (NH,*) Sekresyonu: Bobrekler,
ozellikle metabolik asidoz durumlarinda amonyum (NH,*)
uretimi ve atilimi yoluyla onemli miktarda asit yukunu
elimine eder. Proksimal tubul hucreleri, glutamin amino
asidinden NH,* ve bikarbonat (HCOy") uretir. NH,* idrarla
atilirken, uretilen yeni HCO; kana geri emilerek kan pH’sini
yukseltmeye yardimci olur. NH;, tubul lumenine diffuzyon
sonrasi H* ile birleserek NH,* olusturur ve bu yolla asit
atilimina katkida bulunur.



« Bircok endojen (ornegin urik asit, safra tuzlari, siklik AMP)
ve eksojen organik molekuller (ornegin penisilin, salisilatlar,
sulfonamidler, herbisitler) proksimal tubuldeki spesifik
tasiyici sistemler (organik anyon tasiyicilari, organik katyon
tasiyicilart) araciligiyla aktif olarak tubul lumenine salgilanir.
Bu sistemler, glomeruler filtrasyonla tamamen atilamayan
maddelerin hizli ve etkin bir sekilde vucuttan
uzaklastiriimasini saglar.
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* Aktif tagima ile geri emilen veya salgilanan maddeler
(ornegin Glikoz, Amino asitler, Fosfat, Urik asit) icin, tasiyici
proteinlerin doyurulabilecegi bir ust limit vardir. Bu sinira
maksimum tasima (T,,) denir. Eger glomeruler filtrattaki bir
maddenin konsantrasyonu tasiyicilarin T 'sini agsarsa, bu
madde tamamen geri emilemez veya salgilanamaz ve
idrarla atilir. Ornegin, kan glikoz seviyeleri bobrek esigini
(yaklasik 180-200 mg/ dL kopeklerde) astiginda (Diabetes
mellitus’ta oldugu gibi), Glomerullerden filtrelenen glikoz
miktari proksimal tubuldeki tagiyici proteinlerin T _'sini agar
ve idrarda glikoz gorulur (glikozuri).

-
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 Memeli bobreginin idrari konsantre etme ve/veya seyreltme
yeteneginin temelini olusturan, karmasik ve hayati bir
fizyolojik surectir. Bu mekanizma, Henle kulplari (ters akim
cogaltict) ve Vasa recta (ters akim degistirici) arasindaki
etkilesimle medullada (korteksten medullanin papilla ucuna
dogru) artan bir ozmotik gradyanin olusturulmasi ve
korunmasi prensibine dayanir. Bu gradyan, suyun toplayici
kanallardan geri emilimini mumkun kilarak vucudun su
tasarrufunu saglar.



. Henle kulpunun inen kismindan ve toplama kanalin-
Idrann yogunlastinlmasi iki ters akim prensibi sayesin- dan suyun geri emilmesi icin itici gtic, Henle kulpunun
gkan kismindan NaCl emilimine bagh olarak interstit-
yumdaki osmolalite artisidir. Renal pelvis yakininda,
akan kismi arasinda ve 2. Henle kulpunun gkan kismi interstisyel ozmolalite toplama kanalinin tre gecir-
genligi sayesinde de artinlir. idran yogunlastrmanin
derecesi ADH tarafindan kontrol edilir.

de gerceklestirilir. Bunlar: 1. Henle kulpunun inen ve

ile toplama kanal arasinda bulunur.
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« Jukstameduller nefronlarin Henle kulplari, medullanin
derinliklerine uzanarak bu ozmotik gradyani olusturur ve
surekli olarak yuksek tutar: «

- Ince inen Kol: Suya son derece gecirgendir ancak iyonlara
ve ureye nispeten gecirgen degildir. Filtrattaki su, Henle
kulpu medullaya dogru indikge ¢evredeki hipertonik
Interstisyel sivinin giderek artan ozmotik basinci nedeniyle
disa dogru interstisyuma pasif olarak sizar. Bu su gecisi,
Henle kulpunun icindeki sivinin ozmolaritesini artirir ve
papillanin ucunda maksimum seviyeye ulasir (insanlarda
1200-1400 mOsm/L).
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« Kalin Cikan Kol: Suya gecirgen degildir (su kanali

aquaporin icermez), ancak luminal membranda bulunan
Na*-K*-2Cl- kotransportoru ve bazolateral membrandaki
Na*-K*-ATPaz pompasi araciligiyla Na*, K* ve CI- iyonlarini
aktif olarak tubul l[Gmeninden meduller interstisyuma
pompalar. Bu aktif iyon pompalanmasi, medullada yuksek
ozmotik konsantrasyonun ana itici gucudur. Bu tubul
bolumunden iyonlarin disari atilmasiyla Henle kulpunun
icindeki sivi, kortekse dogru cikarken giderek daha seyreltik
hale gelir (yaklasik 100 mOsm/L’ye kadar). Bu dongusel
surec¢ (inme ve ¢ikma), medullanin ozmotik olarak
katmanlasmasina neden olur; kortekse yakin bolgeler
1zotonik (yaklasik 300 mOsm/L) iken, medullanin derinlikleri
(papilla ucu) asiri hipertonik hale gelir.
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VWasd Recta’niniRolii:

Vasa recta, jukstameduller nefronlarin Henle kulplarina paralel
olarak uzanan ozel kilcal damarlardir. Bu damarlar, medulladaki
yuksek ozmotik gradyani bozmadan kan akimini saglar ve
maddelerin degisimini gergeklestirir:

« Vasa recta, medullaya dogru inerken, ¢evredeki hipertonik
Interstisyel sividan iyonlari (pasif difizyonla) alir ve suyu
(ozmozla) kaybeder.

* Medulladan kortekse dogru ¢ikarken de, kaybettigi suyu
Interstisyel sividan geri alir ve iyonlari interstisyuma geri verir. Bu
ters akim degisimi, vasa recta’nin medulladaki yuksek ozmotik
basinci “yikamasini” onler. Kan akis hizlarinin yavas olmasi ve
ters akim prensibi, vasa recta’nin meduller ozmolariteyi korumak
icin temel bir “degistirici” olarak islev gormesini saglar. Boylece,
toplayici kanallardan suyun geri emilimi igin gerekli yuksek
ozmotik gradyan korunur.
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Memeli bobregi, vicudun su dengesini korumak icin idrari
seyreltme (suyun fazla oldugu durumlarda) ya/ya da konsantre
etme (dehidrasyon durumunda) yetenegine sahiptir. Bu
yetenek, ters akim mekanizmasi tarafindan olusturulan
meduller ozmotik gradyan ve ADH (vazopressin) tarafindan
toplayici kanallarin su gecirgenliginin duzenlenmesi ile
saglanir.
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ve(Ozmoregu asyon,

ADH veya diger ismiyle Vazopressin, hipotalamustaki Supraoptik ve
Paraventrikuler cekirdeklerde sentezlenip norohipofizden salgilanan onemli
bir peptit hormondur. ADH uretimi supraoptik cekirdekte daha fazla olup,
paraventrikuler cekirdekte oldukca az miktarda uretilir. Bu hormonun temel
hedefi, distal tibulun son kismi ve toplayici kanallarin suya gegirgenligini
artirarak su geri emilimini duzenlemektir.

« Salgi Mekanizmasi: ADH salgisinin en guclu ve hassas duzenleyicisi,
hipotalamustaki ozmoreseptorler tarafindan algilanan plazma
ozmolaritesindeki degisikliklerdir. Kan ozmolaritesi normalin Uzerine
ciktiginda (orneg@in dehidrasyon ve yuksek tuz alimi gibi durumlarda),
ozmoreseptorler uyarilir ve ADH salgisi artar. Tersine, plazma
ozmolaritesi dustugunde ADH salgisi azalir. Kan hacmindeki ve kan
basincindaki degisiklikler de (Arteriyel Baroreseptorler ve Atriyal hacim
reseptorleri araciligiyla) ADH salgisini etkiler; Hipovolemi ve
Hipotansiyon durumlarinda ADH salgisi onemli ol¢tde artar.
Anjiyotensin Il de ADH salgisini stimule eder.
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» Etki Mekanizmasi: ADH, toplayici kanal hucreleri

uzerindeki spesifik V2 Reseptorlerine baglanir. Bu
baglanma, hucre ici sinyal yollari (CAMP bagimli yolak)
araciligiyla, Aquaporin-2 (AQPZ2) adi verilen su kanallarinin
hucre icindeki vezikullerden lUminal membrana yerlesmesini
(translokasyon) saglar. AQP2 kanallarinin [Uminal
membrana eklenmesi, toplayici kanallari suya yuksek
derecede gecirgen hale getirir. Bu gecirgenlik sayesinde,
medulladaki yuksek ozmotik gradyanin etkisiyle su, tubul
lUmeninden pasif olarak hicrelere ve oradan da kana geri
emilir. Sonug olarak; kuguk hacimli, yuksek ozmolaritel
(konsantre) idrar olusur ve vucuttan su kaybi minimize edilir.
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- |drarin Seyreltilmesi: Vicutta su fazla oldujunda,
plazma ozmolaritesi duser, ADH salgisi azalir
yal/ya da durur. AQP2 kanallari luminal
membrandan geri ¢ekilir ve toplayici kanallar suya
gecirgenligini kaybeder. Bu durumda, Henle
kulpunun kalin ¢gikan kolundan gelen seyreltik tubul
sivisl, toplayici kanallardan gecgerken suyunu
kaybetmez ve buyuk hacimli, dusuk ozmolaritel
(seyreltik) idrar olusur.
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Idrar1 konsantre etme yeteneginin bozulmasina Diabetes Insipidus
denir ve baglica poliuri (asiri idrar tretimi) ile polidipsi (asiri su icme)
gibi belirtilerle karakterizedir.

Santral (Norojenik) Diabetes insipidus: Hipotalamusun ADH
sentezleyememesi veya norohipofizin ADH salgilayamamasi
durumunda ortaya c¢ikar. Genellikle hipofiz lezyonlari, travma veya
tumorler neden olabilir.

Nefrojenik Diabetes insipidus: Bobrek tibdllerinin (d6zellikle
toplayici kanallarin) ADH’ye normal sekilde yanit verememesi
durumunda gorulur. Bu durum, AQP2 kanal genindeki
mutasyonlardan, ADH reseptor bozukluklarindan (edinsel nefrojenik
Diabetes insipidus ile iligkili kronik bobrek yetmezIligi, hiperkalsemi,
hipokalemi veya bazi ilaglar neden olabilir) kaynaklanabilir. Her iki
durumda da bobrekler suyu etkin bir sekilde geri ememez, meduller
ozmotik gradyan olmasina ragmen idrari konsantre edemez ve
surekli olarak seyreltik, buyuk hacimli bol idrar uretir.
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enlenmesi::

Ekstraseluler sivi (ESS) hacminin duzenlenmesi, kan
basincinin korunmasi, dokularin yeterli perfUuzyonunun
saglanmasi ve hucresel fonksiyonlarin surdtrulmesi igin Kritik
oneme sahiptir. ESS hacmi, baslica sodyum (Na*) miktari
tarafindan belirlenir, cunku Na* ekstraseluler sivinin ana
ozmotik olarak aktif cozunen maddesidir. Bobrekler, Na* geri
emilimini ayarlayarak ESS hacmini ve dolayisiyla kan
basincini kontrol eder. Bu duzenlemede bircok hormonal ve
noral mekanizma rol oynarr.



Aldosteron, adrenal korteksin dis tabakasi olan Zona Glomerulosa
tarafindan sentezlenen ve salgilanan guclu bir mineralokortikoid
hormondur. Temel etkisi, distal tubulun son kismi ve toplayici
kanallardaki ana hucreler uzerine etki ederek Na* geri emilimini ve
K* ile H* salgilamasini duzenlemektir.

Etki Mekanizmasi: Aldosteron, tubul hucreleri icinde sitoplazmik
mineralokortikoid reseptorlere baglanir. Bu baglanma, gen
ekspresyonunu tetikler ve luminal membrandaki epitelyal Na*
kanallarinin ve bazolateral membrandaki Na*-K*-ATPaz
pompalarinin sentezini ve aktivitesini artirir. Bu proteinlerin sayisi ile
ve aktivitelerinin artmasi, Na*’nin l[umenden hucreye ve hucreden
kana gecisini hizlandirirken, K*'nin ve H*'nin tubul limenine
salgilanmasini artirir. Sonug olarak, daha fazla Na* ve su geri emilir,
bu da ESS hacminin artmasina ve kan basincinin yukselmesine
katkida bulunur.
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Regulasyonu: Aldosteron salgisinin en guglu ve karmasik
duzenleyicisi Renin-Anjiyotensin- Aldosteron Sistemi (RAAS)'dIr.

** Renin Salgisi: Kan basincindaki dusus (bobrek perfuzyon
basincinin azalmasi), renal sempatik sinir aktivasyonu veya distal
tibule ulasan Na* miktarindaki dusus (makula densa tarafindan
algilanir) bobrekteki Jukstaglomeruler aparattan (afferent
arteriyolun ozellesmis hucreleri) renin enziminin salgilanmasini
tetikler.

“ Anjiyotensin |l Olusumu: Renin, karacigerden salgilanan inaktif
bir oncu protein olan anjiyotensinojeni, Anjiyotensin I'e
donusturar. Anjiyotensin |, akcigerlerde ve diger dokularda
bulunan Anjiyotensin donusturucu enzim (ACE) tarafindan daha
guclu bir vazokonstriktor ve aldosteron salgilaticisi olan
anjiyotensin IlI'ye donusturuldr.



* Aldosteron Uyarimi: Anjiyotensin Il, adrenal korteksi
dogrudan uyararak aldosteron sentezini ve salgisini artirir.
Ayni zamanda guclu bir vazokonstriktor olarak sistemik kan
basincini artirir ve bobreklerde efferent arteriyolu daraltarak
GFH'’yi yukseltir.

¢ Diger Uyaricilar: Kandaki yuksek K* konsantrasyonu,
adrenal korteksi dogrudan uyararak aldosteron salgisini
artirir. ACTH (Adrenokortikotropik Hormon) ve hiponatremi
de aldosteron salinimini uyarir.



Bobrekler, bosaltim fonksiyonlarinin yani sira, endokrin organ olarak da islev gorur
ve vucudun fizyolojik duzenleme sureclerinde onemli rol oynayan cesitli
hormonlarin Uretimine veya aktivasyonuna katilir.

« Paratiroit Hormonu (Parathormon, PTH): PTH, paratiroit bezlerinden
salgilanir ve kalsiyum ile fosfat metabolizmasinda merkezi bir role sahiptir.
Bobrekler, PTH’nin baslica hedef organlarindan biridir:

% Kalsiyum Geri Emilimi: PTH, distal tlibul ve toplayici kanallarda Ca?* geri
emilimini artirir. Boylece idrarla kalsiyum kaybi1 azaltilir.

s Fosfat Atilimi: PTH, proksimal tubulde fosfat geri emilimini azaltarak idrarla
fosfat atilimini artirir. Bu etki, plazma fosfat seviyelerini dusurmeye yardimci
olur.
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» D Vitamini Aktivasyonu: Bobrekler, D vitamininin aktif formu olan kalsitriolu
(1,25-dihidroksikolekalsiferol) Greten ana organdir. PTH, bobreklerdeki 1-alfa-
hidroksilaz enziminin aktivitesini arttirarak kalsitriol sentezini stimule eder.
Kalsitriol, bagirsaklardan kalsiyum ile fosfat emilimini arttirir ve kemik
metabolizmasinda rol oynar. Kronik bobrek hastaliginda, 1-alfa-hidroksilaz
aktivitesi azalir, bu da D vitamini eksikligine ve Sekonder Hiperparatiroidizme
yol acar.
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Eritropoietin: Bobrekler, kirmizi kan hucresi uretimini (eritropoez)
uyaran eritropoetin (EPO) hormonunun birincil Gretim yeridir. EPO,
bobrek korteksindeki ve dis medulladaki Peritiibller Interstisyel
Hucreler tarafindan sentezlenir.

% Etki Mekanizmasi: VUcutta oksijen seviyeleri azaldiginda (hipoksi)
veya anemi durumlarinda, bobreklerdeki bu hucreler hipoksiyi
algilar ve EPO salgisini artirir. EPO, kemik iligindeki eritroid oncu
hucreleri uyararak kirmizi kan hucrelerinin proliferasyonunu,
farkhilagmasini ve olgunlagsmasini hizlandirir.

% Klinik Onem: Kronik bdbrek hastaliginda, bobrek dokusunun
hasar gormesiyle birlikte EPO uretimi yetersiz hale gelir. Bu
durum, hayvanlarda Renal Anemiye (normokromik normositik
anemi) yol agan baslica nedenlerden biridir. Bu vakalarda,
disaridan rekombinant EPO (rHu- EPO) tedavisi uygulanir.
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Prostaglandinler: Bobrekler, lokal hormonlar olan cesitli prostaglandinler
(ornegin PGE,, PGl,) ve diger eikozanoidleri (ornegin lokotrienler,
tromboksanlar) sentezler. Bu maddeler, renal kan akiminin, GFH’nin ve
sodyum ile su geri emiliminin lokal olarak dizenlenmesinde onemli rol
oynar:

* Vazodilatasyon ve Renal Kan Akimi: Renal prostaglandinler genellikle
vazodilator etkilere sahiptir ve 0zellikle sempatik sinir sistemi
aktivasyonu veya Anjiyotensin |l gibi guc¢lu vazokonstriktorlerin etkisi
altinda glomeruler kan akimini ve GFH’yi surdurmeye yardimci olurlar.
Bu durum bobrekleri iskemik hasardan korumada olduk¢ca onemlidir.

% Sodyum ve Su Homeostazi: Prostaglandinler, sodyum ve su atilimini
artirma egilimindedir, boylece kan basincinin duzenlenmesine katkida
bulunurlar.

< Klinik Onem: Non-steroid anti-inflamatuar ilaglar, prostaglandin
sentezini inhibe ederek renal vazodilatasyonu azaltabilir. Bu durum,
ozellikle yasli veya bobrek rahatsizligi olan hayvanlarda renal kan
akimini dusurerek akut bobrek hasari riskini artirabilir.



Iseme (miktirasyon), idrarin mesanede depolanmasi ve ardindan
kontrollu bir sekilde vucut disina atilmasi surecidir. Bu sureg, otonom
(istemsiz) ve somatik (istemli) sinir sistemlerinin etkilesimiyle
duzenlenir.

Idrarin Idrar Kesesine Tasinmasi: Bobreklerde glomertiler
filtrasyon ve tubuler islemler sonucunda surekli Uretilen idrar,
ureterler boyunca peristaltik dalgalar (her birka¢ saniyede bir)
araciligiyla mesaneye tasinir. Bu peristaltik dalgalar, ureter
duvarindaki duz kaslarin ritmik olarak kasiimasiyla gercgeklesir ve
idrarin yergekiminden bagimsiz olarak mesaneye ulagmasini
saglar. Ureterlerin mesaneye acildigi oblik (egik) acl ve mesane
duvari icinde olusturduklari kisa tunel, valvuler bir mekanizma
gorevi gorerek mesane doldugunda veya kasildiginda ureterin
lUmeninin kapanmasina neden olur. Bu durum, idrarin mesaneden
bobreklere geri akisini (vezikoureteral reflt) onler, boylece
bobrekler enfeksiyonlara ve yuksek basinca karsi korunmus olur.
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Iseme Refleksleri: Mesane dolmaya basladik¢a, duvarindaki gerilme reseptérleri
(mekanoreseptorler) aktive olur. Bu reseptorlerden ¢ikan duyusal sinyaller, pelvik sinirler
(parasempatik) araciligiyla sakral omurilikteki (S2-S4 segmentleri) miktirasyon merkezine
iletilir.

s Mesane Dolumu ve Parasempatik Aktivasyon (Depolama Fazi): Mesane doldukca,
baslangicta sempatik sinir sistemi (hipogastrik sinirler) devreye girer. Sempatik uyari,
detrusor kasinda gevsemeye (beta-adrenerjik reseptorler araciligiyla) ve i¢ Uretra
sfinkterinde kasilmaya (alfa-adrenerjik reseptorler araciligiyla) neden olur. Bu durum,
mesanenin idrari depolamasini kolaylastirir. Somatik sinir sistemi kontrolinde olan dis
uretra sfinkteri bu fazda istemli olarak kasili tutulur.

¢)i_Sempatikler | A<

| §]

— e 9  Trigon
—<_ Parasempatikler S
== =% ~—.—— Kese boynu

(posterior iiretra)

Pudendal i \?f‘:§;, —_— Dis sfinkter




<+ Iseme Refleksinin Baslatiimasi (Bosaltim Fazi): Mesane belirli bir
hacme ulasip gerilme reseptorlerinden gelen uyarilar esik degeri
astiginda, omurilikteki mikturasyon merkezi devreye girer. Bu
merkezden ¢ikan parasempatik uyarilar (pelvik sinirler
araciligiyla) mesanenin detrusor kasinda guclu kasilmalara
neden olur ve ayni zamanda i¢ uretra sfinkterinin gevsemesine
yol acar.
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Istemli Kontrol: Miktiirasyon refleksi omurilikte bir refleks yayi
olustursa da beyin sapindaki (ponsta bulunan mikttrasyon
merkezi) ve serebral korteksteki daha yuksek merkezler
tarafindan module edilir. Hayvanlar, sosyal ve ¢gevresel kosullara
gore iseme eylemini erteleyebilir ya/ya da baslatabilirler. Bu
iIstemli kontrol, dis Uretra sfinkterinin gevsetilmesiyle saglanir.
Cizgili kaslardan olusan dis sfinkter, pudendal sinir (somatik)
kontrolunde olup istenildigin de gevsetilerek idrar akisina izin
verilir.
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< Iseme Siireci: Hayvan uygun bir konuma gectiginde,
merkezi sinir sistemi istemli olarak dis uretra sfinkterini
gevsetir. Ayni zamanda, parasempatik uyarilar detrusor
kasinin guclu bir sekilde kasilmasina neden olur. Bu
kasiima, karin kaslarinin kasilmasinin artisiyla birlikte
mesane ici basincini yukselterek idrari once mesaneden
uretraya daha sonra vucut disina iter. ldrar akisi
tamamlandiginda, detrusor kasi gevser ve sfinkterler
kapanir. Mikturasyonun bu karmasik noral kontrolu, idrar
kacirma (Inkontinans) veya idrar tutma (Retansiyon) gibi
uriner sistem problemlerinin anlasiimasinda onemlidir.



Renal klirens, bobrek fonksiyonunu degerlendirmek icin kullanilan onemli
bir fizyolojik 6lgumdur. Bir maddenin klirensi, o0 maddenin birim zamanda
bobreklerle plazmadan tamamen temizlenen plazma hacmidir. Yani
bobreklerin belirli bir maddeyi kandan uzaklastirma etkinligini gosterir.

Klirens (Cx ) = (Ux X V) / Px
Cx : X maddesinin klirensi (genellikle mL/dakika veya L/gun)
Ux : Idrardaki X maddesinin konsantrasyonu (mg/dL veya g/L)
V: Idrar akis hizi (birim zamanda uretilen idrar hacmi, mL/dakika)

Px : Plazmadaki X maddesinin konsantrasyonu (mg/dL veya g/L)
cinsinden ifade edilir

(Renal) klirens, madde ile ilgili bir parametredir ve
belirli bir zaman zarfinda ilgili maddeden tamamen
temizlenen plazma hacmine karsilik gelir. Kreatininin

renal klirensi bobregin filtrasyon performansi hakkin-
da bilgi verir.
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Klirens, bir maddenin bobreklerde nasil igslendigini (sadece
filtreleniyor mu, geri emiliyor mu, salgilaniyor mu) gosterir:

» Eger bir madde sadece filtreleniyorsa ve ne geri emiliyor ne de
salgilaniyorsa (ornegin inulin) klirensi GFH'ye esittir. Bu nedenle
intlin klirensi, GFH’nin dlgimu icin “altin standart” olarak kabul
edilir.

» Eger bir madde filtreleniyor ve geri emiliyorsa (ornegin glikoz),
Klirensi GFH’den azdir. Eger tamamen geri emiliyorsa (normalde
glikoz gibi) klirensi sifira yakindir.

» EQger bir madde filtreleniyor ve ayni zamanda salgilaniyorsa
(6rnegin para-aminohippurik asit = PAH), klirensi GFH’den
fazladir. PAH Kklirensi, renal plazma akiminin (RPA) bir olgusu
olarak kullanilabilir.
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Renal Klyéer

Kreatinin, kas metabolizmasinin yan Urunu olan endojen bir maddedir ve
glomerullerden serbestge filtrelenir. Tubullerden ¢ok az miktarda salgilanir (6zellikle
kedilerde daha belirgin olabilir), ancak onemli 6lciide geri emilmez. Bu ozellikleri
nedeniyle, kreatinin klirensi klinik uygulamada GFH’nin bir 6l¢glsu olarak yaygin
sekilde kullanilir.

Kan Kreatinin Duzeyi: Pratik bir yaklasim kan kreatinin konsantrasyonunu olgmektir.
Bobrek fonksiyonlari azaldiginda (GFH dustigunde), kreatininin kandan
temizlenmesi yavaslar ve plazma kreatinin seviyeleri yukselir. Bu nedenle,
yukselmig plazma kreatinin seviyeleri, onemli bobrek yetmezliginin bir gostergesidir.

Sinirliliklar: Ancak, plazma kreatinin seviyesi kas kutlesi, cinsiyet, yas, diyet ve
hidrasyon durumu gibi faktorlerden etkilenebilir. Ayrica, plazma kreatinin seviyeleri,
GFH’nin yaklasik %50-75’i azalana kadar normal aralikta kalabilir, bu da erken
bobrek hastaligini tespit etmede sinirlilik yaratir. Daha hassas degerlendirmeler
icin sistatin C veya SDMA (Simetrik Dimetilarginin) gibi daha yeni biyobelirtecler
kullanilabilmektedir.

Endojen Klirens Testi: 24 saatlik idrar toplama ile yapilan endojen kreatinin klirens
testi, GFH'nin daha dogru tahminini saglar, ancak veteriner pratikte uygulamasi
oldukga zordur.
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Bobrekler, solunum sistemi ile birlikte vicudun asit-baz
dengesini koruyan ve kan pH’'sini dar bir aralikta (yaklasik
7,35-7,45) tutan en guclu ve uzun vadeli duzenleyici
organlardir. Vucutta surekli olarak metabolik surecler
sonucunda asitler uretildiginden bu asitlerin notralizasyonu ile
atilmasi oldukca hayati oneme sahiptir.



Kimyasal Tampon Sistemleri

Vucut sivilar ani pH degisikliklerini onleyen kimyasal tampon sistemlere
sahiptir. Bu sistemler, pH’y1 bir miktar yukseltmek ve/veya disurmek igin
H* iyonlarini baglayip ya da birakabilirler.

Bikarbonat Tampon Sistemi: Kan plazmasinda ve interstisyel sivida en
fazla ve en onemli olan tampon sistemdir (karbonik asit/bikarbonat).
Acik bir sistemdir cinkt CO, solunum sistemi tarafindan atilabilir ve
HCO, - bobrekler tarafindan dizenlenebilir olmasi nedeniyle agik bir
sistem olarak rol oynamaktadir.

Fosfat Tampon Sistemi: Hucre igi sivilarda ve bobrek tubullerinde
onemlidir. Ozellikle idrarin pH’sini diizenlemede ve asit atiiminda rol
oynar.

Protein Tampon Sistemleri: Hucre ici ve hucre disi proteinler
(hemoglobin dahil), amfoterik ozellikleri sayesinde (hem asidik hem de
bazik gruplar igerirler) H* iyonlarini baglayip birakarak pH’y1 tamponlar.
Hemoglobin, eritrositlerdeki en onemli tamponlardan biridir.



Bobrekler Tarafindan H* Sekresyonu

Bobrekler, vucuttaki asit-baz dengesini uzun vadede korumak igin
u¢c mekanizmayi kullanir:

1. Bikarbonat Geri Emilimi: Bikarbonat, onemli bir tampon sistemidir.
Glomerdullerden filtrelenen bikarbonatin neredeyse tamami (%80-
90’1 proksimal tubulde, kalan kismi da Henle kulpu ve distal
tubulde) geri emilir. Bu sureg, dogrudan HCO; olarak degil, H*
salgilanmasiyla dolayli olarak gerceklesmektedir. Tubul lumenine
salgilanan H*, filtrelenen HCO; ile birleserek karbonik asit
(H,CO,) olusturur. Karbonik anhidraz enzimi yardimiyla H,COg,
CO, ve suya (H,0) ayrisir. CO, tubdl hucresine diffuze olup
burada tekrar H* ve HCO; e donusturulur. Uretilen yeni HCO;
kana geri emilirken, H* tekrar idrara salgilanir. Bu sureg, vicudun
alkali rezervinin korunmasini saglar.



2. Hidrojen lyonu Salgilamasi: Bobrekler, metabolizma sonucu
olusan asidik yuku dengelemek icin H* iyonlarini aktif olarak
tubul lUmenine salgilar. Bu sureg, proksimal tubul (Na*- H*
degistiricileri), distal tubul ve toplayici kanallardaki (H®-
ATPaz pompalari) tubul hucrelerinde gerceklesir.
Salgilanan H* iyonlari, tubuler sividaki tamponlarla (ornegin
filtrelenen fosfatlar - HPO,* + H* — H,PO,’) birleserek
tamponlanip idrarla atilir.



3. Yeni bikarbonat tretimi ve Amonyum (NH,*) atilmi:
Ozellikle metabolik asidoz durumlarinda bobrekler H*
lyonlarinin atilimini arttirmak ve yeni bikarbonat uretmek
iIcin ana mekanizmay! devreye sokar. Proksimal tubul
hucreleri, glutamin amino asidinden amonyum (NH,*) ve
bikarbonat (HCO,") uretir. NH,* idrarla atilirken, uretilen yeni
HCO, kana geri emilerek kan pH’sini yukseltmeye yardimci
olur. Amonyum atilimi, bobregin asit-baz dengesindeki en
onemli yanitidir. Asidozda glutamin metabolizmasi ve
amonyum uretimi belirgin sekilde artar.



Solunum sistemi, asit-baz dengesinin kisa vadeli duzenlenmesinde
onemli rol oynar. Kandaki CO, konsantrasyonu ayarlayarak pH
duzenlenir.

Solunumsal Asidoz/Alkaloz: Kan pH’sI dustugunde (asidoz
durumunda), solunum merkezi uyarilir, solunum hizi ve derinligi
artinlarak (hiperventilasyon) daha fazla asidik urun olan CO, digari
atilir, bu da karbonik asit seviyesini dusurerek kan pH’sini yukseltir
(solunumsal kompenzasyon). Tersine, kan pH’sI yukseldiginde
(alkaloz durumunda), solunum hizi ve derinligi azalir
(hipoventilasyon), CO, vucutta birikir, bu da karbonik asit seviyesini
artirarak pH’yi dusurdar.

Solunum sistemi dakikalar icinde yanit verirken, bobrekler saatler ila
gunler icinde tam bir telafi saglayabilir. Bobrekler, solunum sistemi
tarafindan tam olarak telafi edilemeyen metabolik asit-baz
bozukluklarinin kronik ve kalici olarak telafisinde kilit role sahiptir.
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Memeli idrari, tur, diyet, su alimi, aktivite duzeyi ile ve fizyolojik
duruma bagli olarak fiziksel, kimyasal ve mikroskobik olarak buyuk
farkhliklar gosterir. Idrar analizi (Urinaliz), bobrek ve genel saglik
durumu hakkinda onemli bilgiler veren temel bir tani aracidir.

Renk: Normalde idrarin konsantrasyonuna bagli olarak acik saridan
kehribar rengine kadar degisebilmektedir. Daha konsantre idrar
daha koyu renktedir (ornegin dehidrasyon). Asiri su aliminda
ve/veya Diyabetes Insipidusta idrar cok acik veya renksiz olabilir.
Bazi ilaglar (ornegin metronidazol uygulamalarinda kirmizi-
kahverengi), gidalar (ornegin asiri pancar tuketiminde kirmizimsi)
veya hastaliklar (ornegin bilirubintri nedeniyle sari-kahverengi,
hematuri nedeniyle kirmizi-kahverengi) idrar rengini degistirebilir.



Berraklik: Normalde berrak veya hafif bulanik olabilir. Bulaniklik, hicreler
(Iokosit, eritrosit, epitel hicreleri), kristaller, bakteriler, mukus, yag
damlaciklari veya spermatozoa varligini gosterebilir. At idrari, yuksek
kalsiyum karbonat kristal icerigi nedeniyle fizyolojik olarak bulanik renktedir.

Ozgul Agirhg (USG= Urine Specific Gravity): Bobreklerin idrari konsantre
etme veya seyreltme yeteneginin bir olgusu olup refraktometre ile kolayca
Olculur. Idrardaki cozinen madde miktarini yansitir. Normal USG araliklari
turlere ve hidrasyon durumuna gore degisir.

’0

»» Konsantre idrar: Vucudun suya ihtiyaci oldugunda veya dehidrasyonda
gorulur.

% |zosten(ri: Bébreklerin idrari konsantre veya seyreltme yetenegini
kaybettigi, glomeruler filtrat ile ayni ozmolaritede idrar uretmesi
durumudur. Bu aralik, bobrek fonksiyonlarinin yaklagik %66’sinin
kaybini gosteren onemli bir kronik bobrek yetmezligi belirtisidir.

* Hipostenuri: Bobreklerin idrari aktif olarak seyrelttigi durumdur (6rnegin
asiri su alimi, diabetes insipidus).
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pH: Idrar pH’si, diyetten ve metabolik durumlardan buyuk
olcude etkilenir. Etcillerde (kopek, kedi) genellikle hafif asidik
(pH 6,0-7,0) olma egilimindeyken, otcullarda (sigir, at, tavsan)
daha alkali (pH 7,5-8,5) olma egilimindedir. pH, idrar tasi
olusumu (ornegin struvit taslari alkali idrarda, kalsiyum oksalat
taslari asidik idrarda olusur) ve idrar yolu enfeksiyonlari
yonetiminde onemlidir.
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Kimyasal Bilesim (Dipstick Analizi): Idrar test cubuklari, protein, glikoz,
ketonlar, bilirubin, trobilinojen, nitritler ve I0kosit esteraz gibi maddelerin
varligl veya yoklugu hakkinda hizli ve kalitatif bilgi saglar.

» Protein: Saglikli idrarda ¢ok az protein bulunur. Proteinuri, bobrek
hastaliginin bir gostergesidir.

% Glikoz: Saglikh idrarda bulunmaz. Varhgi (glikozuri), genellikle diabetes
mellitus veya renal glikozuriye isaret eder.

% Ketonlar: Genellikle diyabetik ketoasidoz veya siddetli aclik
durumlarinda goruldr.

% Bilirubin: Karaciger hastaligi veya hemolitik anemide gorulebilir
(0zellikle kopeklerde normalde idrarda eser miktarda bilirubin
bulunabilir).

% Nitritler: Bakteriyel idrar yolu enfeksiyonlarinda bazi bakterilerin nitrati
nitrite donustirmesiyle olusur.

% Lokosit Esteraz: idrarda I6kositlerin (beyaz kan hiicreleri) varhigini
gosterir, iltihaplanmaya isaret eder.
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Mikroskobik Inceleme: Idrar ¢okeltisinin mikroskop
altinda incelenmesi, idrar yolunun sagligi hakkinda
kKritik bilgiler saglar. Hucreler (eritrosit, lokosit, epitel
hucreleri), kristaller (struvit, oksalat, urat vb.),
silindirler (renal tubullerde olusan protein veya hucre
kaliplari, bobrek parankim hasarinin gostergesi),
bakteriler, maya veya parazitlerin varligini ortaya
koyar.



Veteriner hekimlikte bosaltim sistemi hastaliklarini anlamak, teshis
etmek ve iletisim kurmak icin kullanilan yaygin klinik terimler
sunlardir:

Poliuri: Normalden daha fazla miktarda idrar uretimi ve atilimi.
Genellikle polidipsi (asiri su icme) ile birlikte gorulur (politri-polidipsi
sendromu) ve kronik bobrek hastaligi, diabetes mellitus (seker
hastaligi), diabetes insipidus (sekersiz seker hastaligi),
hiperadrenokortisizm (Cushing hastaligi) gibi durumlarin onemli bir
belirtisidir.

Oliguri: Idrar Gretiminin normale gore énemli dlglide az olmasidir.
Akut bobrek hasari, siddetli dehidrasyon, sok veya idrar yolu
tikanikliklarinda gorulebilir.

Anuri: [drar Gretiminin tamamen durmasi veya giinlik olarak cok az
miktarda idrar uretilmesidir (Ornegin 24 saatte 1-2 ml/kg’dan az).
Tam idrar yolu tikanikhgi veya akut bobrek yetmezliginin son
evresinde hayati tehlike arz eden bir durumdur.



Disuri: Agrili veya zor idrar yapma demektir. Genellikle idrar yolu
enfeksiyonlari (sistit), urolitiazis (idrar taslari), uretra iltihabi veya
tumorlerde goruldr.

Pollakuri: Sik sik, ancak genellikle kuguk miktarlarda idrar yapma.
Mesane tahrisi veya iltihabi (sistit) nedeniyle olusabilir.

Stranuri: Idrar yaparken asiri zorlanma ve gerilme, genellikle damla
damla idrar yapma veya kesik kesik idrar akimidir. Tam veya kismi
idrar yolu tikanikhgi (ozellikle erkek kedilerde uretra tikanikligi) veya
siddetli idrar yolu iltihabi gibi acil durumlarin belirtisidir.

Inkontinans: Idrari istemli olarak kontrol edememe ve idrar kagirma
durumudur (0rnegin sfinkter yetmezligi, norolojik bozukluklar).

Hematuri: Idrarda kan bulunmasidir. Mikroskobik (gozle gorilmez)
veya makroskobik (gozle gorulur) olabilir. Enfeksiyonlar, taslar,
travma, tumorler veya pihtilasma bozukluklari neden olabilir.



Proteindri: Idrarda anormal miktarda protein bulunmasidir. Glomertler
filtrasyon bariyeri hasari (glomeruler hastalik), tibuler hasar veya asiri
protein Uretimi (pre-renal proteinuri) nedeniyle ortaya ¢ikabilir. Bobrek
hastaliginin erken ve onemli bir gostergesi olabilir.

GlikozUri: Idrarda glikoz bulunmasidir. Genellikle kan glikoz seviyelerinin
bobrek esigini astiginin gostergesidir (drnegin kontrolstiz diabetes mellitus).
Nadiren kan glikozu normal olmasina ragmen bobrek tubullerinin glikozu
geri emememesi (renal glikozuri) nedeniyle de gorulebilir.

Ketonuri: Idrarda keton cisimciklerinin (aseton, asetoasetat, beta-
hidroksibutirat) bulunmasidir. Vicudun karbonhidrat yerine yaglari enerji
icin parcaladigini gosterir (6rnegin diyabetik ketoasidoz, siddetli aclik,
yuksek yagl diyetler).

Kristaluri: Idrar gokeltisinde kristallerin (6rnegin struvit, kalsiyum oksalat,
ure) bulunmasidir. Bunlar uriner sistem taslarinin (Urolitler) olusumu igin bir
risk faktoru olabilir.



Sistit: Idrar kesesinin iltihabidir ve genellikle bakteriyel enfeksiyonlardan
kaynaklanir.

Piyelonefrit: Bobrek pelvisi ve bobrek parankiminin iltihabidir, genellikle ust
yukselen bir idrar yolu enfeksiyonunun sonucudur ve ciddi bobrek hasarina
yol acabilir.

Urolitiazis: Idrar yollarinda (bdbrekler, Ureterler, mesane, Uretra) mineral
taslarinin olusmasidir. Turlere ve diyete gore farkli tas tipleri (ornegin
struvit, kalsiyum oksalat gibi) olabilir.

Azotemi: Kanda tre (BUN=Blood Urea Nitrogen) ve kreatinin gibi azotlu
atik urunlerin anormal derecede yuksek seviyelerde bulunmasidir. Pre-
renal (dehidrasyon), renal (bobrek hastaligi) veya post-renal (idrar yolu
tikanikhgi) nedenlerden kaynaklanabilir.

Uremi: Azoteminin yaninda atik triinlerin yiiksek konsantrasyonlarda toksik
etkileri nedeniyle ortaya ¢ikan klinik belirtilere denir (ornegin istahsizlik,
kusma, letarji, agiz Ulserleri, anemi gibi). Ciddi bobrek yetmezliginin bir
sendromudur.
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