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Bobrek Fizyopatolojisi
ve llanisal liestler
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1. Korteks
2. Medulla (bobrek piramitleri)

= Bobregin temel gorev unitesi nefron‘dur.

3. Plazmayi glomerul (korteks) diizeyinde suizer (

4. Ultrafiltrat proksimal ve distal tubul diizeyinde
ile yogunlastirilir. Ve toplayic tiipde sonlanir ...

5....0nce kiivette drene edilir ve sonra uretere gecer ve atilir (

pyramide corticale
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= Nefron sayisi turlere Nefror
gore degisir

s Bobrek basina nefron Fi';;ii?rl]an
SaY|S| . (>4 x H,0 topl)
L—
p Vena B '
—. Insan 1 000 000
= 4 000 000 D
Gerl em_lllm
= Kopek 430 000-500 000 (reabsorbsiyon)
I Henle Kulpu mOsm/I|
— Kedi 190 000-200 000 iDRAR
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s Bobrek agirligr vicut agirliginin %0, 3-
0,51 kadardir (10 kg kopek icin ~ 60 g)

= Her iki bobregin ebatlari aynidir

S10J07A0]0) (22x12x%5)
T 10J0) (15x15x%5)
'fvizz»Koyun-Kegi 1240) (8x5x3)
" 150  (12x12x3)
60 (7x6x6)
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Bobregin Gorevleri

Afferent

Efferent arteriole

arteriole

Juxtaglomerujus
apparatus

Macula densa

as  Su/Elektrolit Dengesi

= Kan basincinin ve kan
pH'sInIin duzenlenmesi

m Ekskresyon: Azotlu atiklarin
(Gre, NH,* ve kreatinin) ve cok
sayida ilag ve ksenobiyotiklerin
idrar ile ekskresyonu

m Filtrasyon
m Reabsorpsiyon
m Sekresyon

s Endokrin gorevi

= Metabolik gorevi

Loop of Henle

8.1.2013 Biyokimya AD 5



o Bobrekler kalp debisinin ~ %25’ini kabul eder ve her
gun hucre disi sivi hacminin ~
Filtrat plazmaninkine benzer bir icerige sahiptir, gok az
miktarda protein icerir (ilaclar plazma proteinleri ile

bagl halde glomeruler filtrasyonla atilir).

~ 0/099°
geriemilir (reabsorbsiyon)
~ 1,5 litre uzaklastirilir
(ekskresyon)
Filtre/gln Ekskre/giin Reabsorb. %

Na’ (mEq) 25 000 150 99+
K" (mEq) 600 90 93+
Ol (mEq) 18 000 150 99+
HCO4™ (mEq) 4900 0 100
Total solute (mosm) 54 000 700 87
H,0 (litres) 180 ~15 99+

=1200 ml/dak( ); =660 ml/dak; =125 ml/dak



Glomerulus

&

Proksimal
tubul

kulpu

Kortikal
toplayici
tubuller

?Medu!lar

toplayics
tubuller

Sy

Protoniar
Soetyum
Potasyum
Kaisiyum
Magrezyum
Kicrurier
Bikarborat
Fosfatlar
AMCIY 3K

Giikez

ATINCasit
Organk arysnar
Crganik katyonar
Pretenier

(Ml A§. Elsux)

s oe

R %65-70
R: %857
R %70

R

R
R %%68-70
R. %S0

S
R %100
i %‘CO

R %15.28

R: %18-28

8.1.2013
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R (~idcst )
S (Aldost ¥R

R (ADH)
$
Rweys S
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Diuretikler bobrek
fonksiyonlari Gizerine etkili en
cok kullanilan ilaglardir.
Bunlar idrar ile su ve
elektrolit atilimini
yukseltirler.

Ditiretikler baslica 6demlerin
(ozellikle akciger
odemlerinin) tedavisinde
kullanihirlar:

s Kalp yetmezligi

= Hipertansiyon

s Bobrek yetmezligi
Ayni zamanda

m idrar pH'sini
degistirmede

= Urik asit gibi organik
anyonlarin idrar atilimini
degistirmede kullanilirlar




Uzaklastirma Gorevi
(Ekskresyon)

= Bobrek klerensi

= Sodyumun regulasyonu

s Potasyum uzaklastirilmasi

= Organik iyonlarin pH bagimli uzaklastiriimasi
= Urik asit uzaklastiriimasi

= Ure uzaklastiriimasi

= Ilac uzaklastiriimasi
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Endokrin Gorevi

s Su-Elektrolit Dengesi ve kan basinci ile ilgili
—

= Kan yapimi (eritropoiezis); eritrositierin kemik
liginde farklilasmalarinin dizenlenmesi ile ilgili

—
= Doku veya hucre fonksiyonlari ile ilgili
— Prostaglandinler
— Sistem
= Vit D (mide-bagirsak sisteminden kalsiyum
emiliminde artis)
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Metabolik Gorevi

= Bobrekler yogun bir hicresel solunum
metabolizmasina ve

= Onemli bir metabolik esneklige sahiptirler
Baslica enerjilerini;

—

—

— Keton cisimleri ve

= nden karsilarlar

= Enerjinin 2/3 — 4/5 kadarini iki asamali bir olayla
= nda kullanirlar

8.1.2013 Biyokimya AD
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Glomeruler Filtrasyon Gorevi

| Bowman al‘allgl Bowman araligi
yoluyla hidrodinamik =
giiclerle kapillerlere Podosit
sevkedilir / \

= Kan glomeruler filtreleri i
gecer :

1. kapiller endotel

2. bazal membran y

3. podosit ayaklari y £ 2
arasindaki aralik A4 | ’

glomerular

. % ‘/ capillary

o | Pediseller
/ \__ (ayak hcre)

f Bazal
| membran

'! | v i <
cytoplasme fenétres filtration
de la cellule
/ endothéliale
capillaire sang

podocytes

Pencere _  Filtrasyon

Kapillar
Endotel Hiicre

8.1.2013 stoplazmasi

Kan



Glomeruler Filtrasyon hizini etkileyen faktorler

= Glomeruler kapiller hidrostatik basingc
= Glomeruler kapiller ozmotik basing
= Bowman kapsultinde hidrostatik ve ozmotik basinclar

afferent arteriole efferent arteriole

proximal
tubule

glomerular
capillaries
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Glorneruler ultrafilirat proksirmal Himisre intarstitiirn
tubule girer ve orada bir seri N e o
reaksiyonla (reabsorpsiyon ve S B
sekresyon) degistirilir. .

Bobrek epitelleri sik dizilis ile @) B T TR
karakterize edilir : a0 Simp'exﬁtTr?"sf{”'m)

Siki dizilis distal kisimda artar. cetionly) " e

Hacmin % 70 — 75’i [Na*] ve N L j : %
ozmolalitede degisiklik olmaksizin ‘ cation*
proksimal tubulde geri emilir . ~ -
(reabsorbsiyon) . e Catlon cabton®
Distal reabsorpsiyonu Horrnonlar ~

reglle eder

Dadizlk makanizmalar olaya kailr A SR

Aktif Transport ATP hidrolizi ile L e

//on

jonction serrée

lyon k hareketllllkler |
SJITJ,)C)I'E Iar membrane

Av oot |al' luminale fe e
el r) ort . (apicale) cellules tubulaires rénales basolatérale
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Tubuler Fonksiyonlar

1. Ozl z3ielarin Y8 uz)zr)
EKSKTEsyonu

y BATONYAKSEKSHEESY LI

< BIVONI SRR KOZTVELTND, D ) Nt

_j glucose, HCOa :

21515 ] 5] 1aeee FERIDSOFPSIYONU |
L RSy IRNZO0ZMOLIK _ Awene> 7
Al SUIISIVIIN \" €

J Na+ reabsorpsiyonu :tou) BoyUsie:]
el b GlliAnzllzirdz) ol e

5. 1lz-r vz Cl- anallar _ F@Ai;
INAERYESINSEl ERNtaSTn Al .o
(Ssymport) et P
6. - /r)-F antipork! m Je)
2. )55 [iGr /2SS nport () (a e X 9‘“
8. -~ /¢ Symport e Na® Na
9. )z V3 .6r ianalliae et Nﬁ.i’*', -
2 Motor giie Na=lE-ATPaz’J); S >
GOKISAYIU AN EW I IRASTVICT i

J]J_cﬂm ar Uar]na a0 dldir,




= Bobrek HCO;  reabsorpsiyonunu kontrol ederek ve asit

ekskre ederek asit-baz dengesini duzenler

1. Islem karbonik anhidraz ile katalizlenen reaksiyona bagimlidir.

2. Olusan H+ iyonlari Na+ iyonlari ile degisim icinde antiport ile
atilir ki bu aktivite kontrol edilir.

3. Na+ yakalanmasi da bir kanal tarafindan gerceklestirilir. Bu
kanal aldosteron ile elektrokimyasal gradiyente gore duzenlenir

4. Na+ Na’- K*-ATPaz etkisiyle tubulden cikar.

5. HCO;  HCO; /Cl antiport etki ile cikar.

Tuobul Lurnern

HEG + Eﬂz — HEGD-‘H

Karbonik i
Anhidraz Jr ‘|

HCO; | 4t




Soorzer taraiindar A ekskresyonu icin farill yollar
. Karbonik anhidraz ile olugsan H*, Na* ile degistirilen bir antiport ile uzaklastinhr
(= ekskresyon)
2. Lurminal karbonik anhidraz H,CO5i H,0 + CO, e donusturur.
3. Olugan CO, hucreden diffiize olabilir ve...
4.... sitozolik karbonik anhidraz’in substrati olur.
5
6

=

. Sonug tubul lumeninde bir [FCO."| ve o diigiigi
.. V@ kancla [HCO."| artisiclir.

Tubul Lurnen
4 j B -
el sJ.E. W Hoo,
0y 7 =FH,(0y = '-— 0 + CO,

N #ﬂ— o

- HP[:] - Karbonik
rJ:n I ' 4 Anhidraz
Antiportu

T




N =

Bobrek tarafindan atilan H* ler igin farkh yollar

HCO;" emilimi onun konsantrasyonunda dususe neden olur.

pH duslisu su reaksiyon geregi oK ya yakin bir degere goturur :

H* + HPO,* <--> H,PO,"

H,PO, tubul tarafindan sadece = yIf olarai reabsorbe edilir, Natile birlikte

idraria atilir.
* NaH,PO, idrarin 2n bilylk tarnponunu temsil eder.
- socdyurn ve fosfat xayo) bir destekle kornpanze edilebilir
 [Keto-asidozlu diyabetlilerde, sayet pH t 4.5 diismiisse,

asetoasetat ve R-HO-butirat olaya katilir.

- Lurnen
i- L
FE JF t | [HCO,] U |
— I.i *
00y <. HCOG 4 ¢ :d—:H wie  H,PO;
Mat -I.-. e B Hqu
Na*/H*
Antiportu




Sobrek tarafindan atilan H+ ler igin farki /JJJ,Jr

1. NH,* aym zamanda zsit ekskresyonunun en oilylx szididir. pK’st 9.3
olup bu idrar pH sinda dusus olmaksizin asit =kskresyonuna musaade
eder. Ayrica Na* tasarrufu da saglar.

2. Amonyak arnino asitlerin katabolizmasindan kaynaklanir.

3. Uzun suren asidoz sirasinda, katabolizma enzimlerinin basimi yapilir.

Kan Tubul Lurnen
% Uy oo,
' | Hﬂ+ HI:IDE
t §
¥ i, :. : H-|- '
: HEE‘I:1 HEDE_+H+ : ,! = NH,
é Nt <@ Na' €= Nt 4
¥ E HPO,
,.“': Aiino > Fa
min -1
i l acids o 7% Amino acids = NH, Vel Nat



NH," amino asitlerin bobrek katabolizmasindan kaynaklanir
1. Karacigerde sentezlenen yada kaslardan serbest birakilan ¢luizirnin NH; ve
glutamata donusturulir ...
2. ... bu da daha sonra u-ketoglutarat ve NH; verir
3. Armnino asitler glutamat tiretimiyle birlikte karsih@i c-ketoasitlere donlgtirulur
» a-ketoglutarat renal glukonsogeneze izin verir

. Asidoz olgularmda bu reaksiyonlarda gorevli enzimlerin basimi yapilir.

L I A S R S S T S R T TR

N2 “os:’ $

-(uuﬂmbw-wwﬂm&o%#MMtf £y

' Na*/H*
: Antiportu
» Glutamine . :

l Glutaminase r*

Glutamate = N4
NAD®
Glutarnmale
2 dehydrogenase
NADH + HT

a-Ketoglutarate + NHa




. Proksimal tubul
hucrelerde
mevcuttur.

. Na* bazolateral kutba,

3Na*/2K* aktif transportu

ile elektrik yuk yuikler
. K* bir kanala acilir
. HCO;" ve H* birlesir ve

H,0+CO; verir (
ile)
. CO, proksimal tubulden

vada kandan hucreye
diffuze olur ve hicre ici
karbonik anhidraz ile
H,CO; verir.

. HCO;" bir Cl- antiportu ile
kana dogru tasinir

. NaHCO;" boylece
o] [ 1]

. Karbonik anhidraz
inhibitorleri HCO;"
ekskresyonunu Na* K* ve
Suife birlikte arttirirlar.

Bazolateral
membran

Proksimal tubul

Zona occludens

Na’_ o s AT
NaH003/ \\N__ = ‘)/. : o
| Kf K*
g i
Pl 8 framRr RSy 3 .
y g N \ 7
HCO - H* Carbonic = H HCO - A\G» HCO.-
v/ nhydrase = \ f
inhibitor> =
H,C0, E 3\ 05
p Garbonic \ - Carbonic
B anhydrase - anhydrase,
H,0 + 002 ----- N HQO + CO2 o - 002
LUMEN Metabolism
KAN



Vazopressin yada anti-
diuretik hormon (ADH)
toplayici tupun suya
gecirgenligin artiirir

1. Hormon toplayici tupin bazal
hiicrelerinde bazolateral
membranin V, reseptorlerine
baglanur.

2. Protein G yardimyla
adenilat siklaz aktive edilir
ve cAVMIP uretilir

3. Protein kinaz A aktivasyonu
apikal membran ile
olusturulan su kanallarini
iceren (aquaporinler)
vezikillerin fusionunu uyarr.

4. Bu durum su gzcirgenliginin
artigl ile sonuglanir.
(desmopressin sentetik
ARG-vazopressin yada diger
sentetik agonistler benzer
etkiye sahiptirler).

¢! Ha0 Channels
Ha0 "aquaporins'
NaCl a0

B ral
o

Cytoplasm

' (]
i s udien sngiatosenpent

Complex
dissociates




Bobrek Bozukluklari

= Hasta diger beden yapilarini etkileyen bozukluk
tiplerinden herhangi birini sergileyebilir:
n Gelisme ile ilgili defektler (fetal/konjenital....)

Fetal/Konjenital anomaliler: Cok sik olarak bicim ve pozisyon
anomalileri’ gorultr. Daha seyrek olarak gorulen bozukluklar:

m Bobrek kitlesinde dusus (agenezis, hipogenezis)
Agenezis, hipoplazi (bobregin normal ebadlarina gelismede
yetersizlik), ektopik bobrek (normal pozisyonundan sapmis
bobrek), iki bobregin yapisik olmasi
s Bobrek yapisinda degisiklikler (bobrek kistleri, tiimorler...) Sidik
kesesinde vezikoureteral akista kapakcik defekti

= Infeksiyonlar
= Immun yanit bozuklugu
= Neoplazmalar

8.1.2013 Biyokimya AD



Kistik Bobrek Hastaligi

= [anim
s Genislemis bir nefronun Ici sivi dolmus boltimleri

= Nedenler
= [ubul ici basinci yukselten tubuler tikanikliklar

n Kistik genislemeye ortam hazirlayan bobrek tubullerinin
bazal membranindaki degisiklikler

= [ipleri
m Basit ve edinsel bobrek kistleri

s Medullar kist hastalig
» Polikistik bobrek hastaligl (otozomal resesif ve dominant)
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Glomeruler Bozukluklar

s Akut proliferatif glomerulonefritis

= Hizli ilerleyen glomerulonefritis

= Nefrotik Sendrom

= Membranoz glomerulonefritis

= Minimal degisiklik hastaligi (lipoid nefroz)
s Fokal segmental glomerulosklerozis

= IgA nefropati

= Kronik glomerulonefritis

8.1.2013 Biyokimya AD 24



Glomerulonefritis nedenleri

= Glomeruluslarin endotel, mezensim ya da
epitel hucrelerinin ilerleyici bir yangiya
karsi verdikleri yaniti kiskirtan hastalikiar,
= Yangisal olaylar:
n Kapiller duvar yikimi
s Eritrositlerin idrara gecislerine izin verme

s GFR'nI dustren hemodinamik degisikliklerin
gerceklesmesi
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Glomerulonefritis Belirtileri

s Hematuri,

s Glomeruler filtrasyon Hizinda (GER) dusus,
s Azotemia (kanda azotlu atiklarin varligr),

= Oliguria,

= Hipertansiyon,

= YUz odemi (akut fazda),

= Yorgunluk (akut fazda),

= Bulanik ve koyu idrar (akut fazda),

= Bel agrisi (akut fazda)
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Streptokok nedenlir Akut
glemerulonetritis-Fizyopatelojisi

= Antistreptokok etkili antibiyotikler, her iki bobrekte
yangdlya cevap olusturan ve glomeruler kapillerde
yuzen antijen-antikor kompleksi olustururlar,

= Filtrata protein ve ¢ok sayida eritrosit sizmasl
sonuc olarak bobrekte GER duststne neden olur,

= Bobrek kan akisinda dusls Renin salgilanmasina
yol acar ve bu da kan basincinda artis ve odem ile

sonuclanir
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Glomerulonefritis-Tanisal Testler

= Kan testleri- degerlerde artis beklenir,

s Komplement dizeyinde dusus,

s Metabolik asidoz vardir,

s Protein ve kan varligini dogrulayan idrar analizi

GElomentiGneRtIs=ledavi

s Sodyum uzaklastiri

masl,

= Siddetli olgularda, protein ve sivi alimi dtsuruldr,

= Yangdl giderici olara

K glikokortikoidler verilir,

= Antibiyotikler gerekebilir

8.1.2013
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Tubuleinterstisiyel Bozukiukiar

= Akut tubuler nekrozis

= [ubuler asidozis

s Pyelonefritis

= Ilac ve Toksinlerin etkileri
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Uriner Sistem Hastaliklari

= Uriner Sistem infeksiyonlar:
s Asemptomatik bakteritri
s Semptomatik infeksiyonlar
s Alt Uriner sistem infeksiyonlari
Sistitis
= Ust Uriner sistem infeksiyonlari
Pyelonefritis
m Yangisal Hastalikiar

s Glomerulonefritis
akut poststreptokokkal glomerulonefritis

8.1.2013 Biyokimya AD
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SIStitis

s Sistitis-Fizyopatoloji
s Sidik kesesi duvari ve Uretra yangili, kirmizi ve
siskindir,
n Sidik kesesi kapasitesi dusmustur
n Sistitis-Belirtiler
s Agri ve sarkik karin

s Dizuri,

siklik ve kacinlimazlik

m Ates, kiriklik, bulanti ve lokositozis

s Bulani
m Sistitis-

 ve olagan disi kokulu' idrar
‘edavi

s Genel

8.1.2013

ikle antibiyotiklerle tedavi edilirler

Biyokimya AD
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Pyelonefritis

= Pyelonefritis-Fizyopatoloji
» Bir yada iki bobregi kapsar

= Infeksiyon Gretere uzanir, bobrek pelvisini ve medulla
dokusunu icine alir

s Eksudat idrarin uretere akisina engel olabilir
s Pyelonefritis-Belirtiler

s Sistitis belirtileri vardir

= Asagl sirtta agri

= Idrar analizi idrar atiklarini dogrular
s Pyelonefritis-Tedavi

= Genellikle antibiyotiklerle olur
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Yangisal Hastaliklar

= Nefrotik sendrom (Nefrozis)-Fizyopatoloji

s Glomeruler kapillerlerde anormallik ve gecirgenlik artisi (plazma
proteinleri araliga oradan da idrara geger)

Hipoalbuminemi sekillenir
Kan basinci duser
Siddetli’'odem

Yuksek kolesterol duzeyleri

s Nefrozis-Belirtiler
= Yaygin odem (agirlik kazanci ve solgunluk ile birlikte)
= Deri bozulur ve infeksiyon gelisebilir

s Nefrozis-Tedavi

m Glikokortikoidler (prednisone...) yangi gidermede kullanilabilir
s Sodyum alimi kesilebilir

= Protein alimi artirilir
8.1.2013 Biyokimya AD 33



Idrar yolu Tikanma nedenleri

= Gelisimsel defektler
= [laslar

s Gebelik
= Benin prostat hiperplazisi

= Yangdl veya infeksiyon sonrasi gelisen yara
dokusu

= [Umorler
= Sinirsel bozukluklar (omurilik hastaligi gibi)
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Bobrek Taslari (Urolitiazis)

= [anim:
s [drar kurucularini olusturan kristal yapilar,

s [las olusumuicin gerekli kesullar:
m Kristallesmeye uygun bir ortam
m Kristallesmeyi strekli kilan bir idrar ortami

= i35 elustumunuretkileyen fiaktorler:
= Idrarda tasi olusturanlarin kensantrasyonu,
s [as kurucularinin kompleks ve tas olusturma yetenekleri,
= [as olusumunu inhibe eden maddelerin varlig
s Bobrek tasi tipleri
s Kalsiyum taslari (okzalat yada fosfat)
s Magnezyum-amonyum-fosfat taslari
= Urik asit taslari
= Sistin taslar
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s [as-Fizyopatoloji
= Idrar yolunun herhangi bir yerinde gelisir
s [aslar kiicuk yada buytk olabilir

s Filtratta erimez tuzlarin miktarlarinda artis oldugunda sekillenir.
Diyet ve idrar pH'si da bir faktordur

s [aslarin %75 kalsiyum tuzlarindan olusur
n llas-Belirtiier
n Siklikla asemptomatiktir

= Uriner sistem infeksiyonlarinin sikligi tas olusumunu kolaylastirir
= [aslar ureteri tikar ve agriya neden olur

s [as-ledavi
s Kucuk taslar ihmal edilebilir

s Buyuk taslar ekstrakorporeal sok (lazer dalga) ile tedavi edilir
= Baz olgularda, ilaclarla tas cozulebilir.
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Bobrek Neoplazmalari

s Embriyonik Bobrek Tumorleri
s Wilms tumort

s Yetiskin Bobrek Kanserleri
m Bobrek hucre karsinomasi (adenokarsinoma)
(Karaciger, akciger, kemik yada merkezi sinir
sistemine metastaz yapabilir, yaslilarda
ve bilhassa sigara icen erkeklerde gorulur. Hematuri,
bogulr agrisi, elle hissedilir kitle, anemi yada
eritrositozis gorulur).
s [edavide bobregin alinmasi onerilir.
s Sidik Kesesi Kanserleri
s Pelvik lenf nodullerine, karacigere ve kemige metastaz yapabilir
s Hematuri, sik idrar yapma, ve infeksiyonlar gorultr.
= [edavide ya timorun alinmasi yada ilac veya radyasyon onerilir
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Damarsal Bozuklukilar

s Nefrosklerozis-Fizyopatoloji
m Bobrekte damarsal degisiklikler
s Arteriollerin duvarlari kalin ve sert olur

= Kan azalmalari bobrege destek saglar, kan
basinci artar

n Nefrosklerozis-Tedavi

» Antihipertansif etkili ilaclar, ditretikler, ACE
inhibitorleri, ve beta-blokerler
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Bobrek Yetmezligi

s Akut Bobrek Yetmezligi (ABY)

s ABY-Fizyopatoeloji
Diyaliz bobrek fonksiyonlarini yerine getirir,
Gelismeler hizlidir,
Bobreklere kan akisi duser,
Kan testleri BUN ve kreatinin artisini gosterir.
n ABY-Etiyoloji
Akut iki tarafli bobrek hastaligi,
Siddetli ve uzamis dolasim soku yada kalp yetersizligi,

Nefrotoksin ilaclar, kimyasallar nekroza yol acar ve kan
akisina engel olur

s ABY-Tedavi
Diyaliz
39
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s Kronik Bobrek Yetmezligi (KBY)
s KBY-Fizyopatoloji
Bobreklerin geri dontsumstz olarak yikimi
Cesitli safhalar var
Erken safha-rezerv. kaybi (nefronlarda % 60 kayip)
Orta safha-bobrek yetmezligi (nefronlarda % 75 kayip)
Son safha-bobrek yetmezligi yada tremi (nefronlarda >% 90 kayip)

x KBY-Belirtiler

Erken safhada
m politiri (idrarda artis) ve nokturi (siklikta artis)
= Anoreksi, bulanti, anemi, yorgunluk;
s YUksek kan basinci
Son safhada
m Oliglri
m Asidozis
m Azotemi

s KBY-Tedavi
Hipertansiyon aritmi ve kalp yetmezligi tedavisinde kullanilan:ilaglar,
Diyaliz
Bobrek nakli
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Periton diyaliz Hemodiyaliz
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H WV =H

Bobrek yetmezligi sonucu

= Su ve tuz tutulumu ve Odem
s Asidoz

m Azoteml (iire, kreatinin, fenol, guanidin ve siilfat
kanda artar. loplam N >120 mg/dl=

= Anemi
Erithropoietin salinimi duser
s Osteomalasi ( )

Ca/P orani yukselir
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= Uremi belirtileri (bu/ant, kusma, uyusukiuk)

= Idrar cikarma bozukluklari (sikfik, gece idrar
yapmada, artis, biriktirme, agrll [SEme)

= Idrar hacmi duzensizlikleri (poliuri, oliguri, anuri)

= Idrar kompozisyonunda degisiklikler (hematuri,
proteinuri, bakteriuri, I0Kosituri, tas)

= Sanci
s Odem (hipoalbuminemi, tuz ve su tutulumu)
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Neden Bobrek Fonksiyon Testi
IStenir ?

= Bobrek fonksiyon bozuklugu olup olmadigini
ortaya cikarmada.

s Bobrek hastaligi tanisi koymada.
s Hastaligin gelismesini izlemede.
= [edaviye yaniti izlemede.

= Uygulanan tedavi sonrasi fonksiyonda
beklenen degisiklikleri degerlendirmede
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8.1.2013

Bobrek Hastaliklari
ve lligkili Parametreler

Serum UreT
Serum kreatininT
Serum albumin l
GFR

= politri >50 ml/kg/gtin Proteindri

- anemi

- kemik bozukluklari (renal osteodistrofi)

Hipertansifi bobrek hastalikiari

vaskuiler yada glomeruler lezyonlar hipertansiyon olusturur, fakat bobrek yetmezligi' gortlmez
INETHOUKISENGEIOM

(oligoantri <5 ml/kg/gun)

- proteindri Ure \
- hipoalbuminemi Kreatinin N
- hiperlipidemi (bilhassa kolesterol ve LDL)

- 0dem

SPESIiktUpUIERanormallikies
Bazi maddelerin tubullerde anormal yada eksik emilimine yol acarlar

BoRREKVENUraRVOIURGaS|ar

Ca-okzalat % 80-85
Struvit % 5-10
Urat % 5-10
Sistin % 1
Ksantin % 1

Amiloid bobrek
amiloid madde = MA 5000-20000 olan bir glikoprotein
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Bobrek ve Idrar Yolu
Hastaliklarinda Sistematik Analizler

m Kan testleri

s Glomeruler fonksiyon testleri-
serum BUN ve

kreatinin

s [ubuler fonksiyon testleri-
beta2-globulin, idrar protein
elektroforezi

s Kan eritrosit duzeyi (anemi)
= Antikor duzeyi

= Idrar analizleri
s Ultrasonografi

= Tomografi ve diger radyolojik
tetkikler

= Sistoskopi
= Kdlthr ve duyarlilik testleri

RS
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Biyokimyasal Testlerin Rolu

= Hastalarin tanitimi; -

Rutin /iarar analizi

Semptom. ya. da. fiziksel belirtiler

Bllinen. bobrek komponenti: sistemik fiastalik:
s, Bobrek hastaliginin etkin yonetimi kesin bir tani

koymaya baglidir: -

Ayrintill Kiinik hikaye (anamnez)

lanisal gorantaleme ve. biyops/. (Immunoloj)
= Biyokimya'nin rolt: -

Nadliren sepbep uzerne Kuruiur

Bozuklugu inceleme

Ilerlemeyi izleme.
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ldrar Analizler

Kimyasal incelemeler

= Idrar protein/kreatminioran! (maylimayl)

=< 0,5 (kopekte 0,2) Normal

= 0,5-1,0 Iiimli
«=> 1,0 (kedide >0,7)  Anormal
= 3,0 Kronik interstisyel nefrit
=50 Glomerulonefrit

s> 22,0 Bobrek amiloidozisi
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Idrar Analizi

s [aze ornek = Gecerli ornek
s Gorunum: -

= Kan

n Renk (hemoglobin, miyoglobin)

n Bulaniklik (infeksiyorn, nerotk sendrorn,)
= Ozgul agirlik : -

= Kan ozmotik basinci degismez tutulmak Uzere
Idrar dansitesi yiksek ya da distk olabilir

N pH: =
s Normal =asidik, yemekten sonra haric

8.1.2013 Biyokimya AD
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Idrar Analizi

s Glikoz

= Artmis kan glikozu
s DUslk bobrek esigi ya da tubuler bozukluk

= Proteinuri
= Normal < 200 mg/24h. Idrar stikleri + ve = >300mg/L
= Nedenler: -

Hizli akis (ausuk MW plazma proteinierinae. artis, Bence
Jones, miyoglobin)

glomeruler sizinti

Dusmus tubuler protein geriemilimi (RBP, Albumir,)
bobrek kaynakil protein
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Idrar Analizi

= Idrar sedimentleri

s [aze idrardan sedimentlerin mikroskopik
incelenmesi.

hticreler, dokuntuler, yag damlaciklari

eritrosit dokuntt - hematuri - glomeruler
hastalik

Akyuvar dokuntt 4 polimorflar 4+ bakteriuri =
pyelonefritis

Akut glomerulonefritis = hematuri, hucreler,
dokuntuler

Kronik glomerulonefritis = sediment kaybi
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Glomeruler Fonksiyon Testleri

AN

s Plazma sulfanilat testi
s Plazma PSP testi
s Plazma PAH testi EA

s GFER testi

= Serum miktari
tayini

s Serum Ure miktari
tayini
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Miktar tayini

s Kreatinin klerensinin belirlenmesi
s Kas metabolizmasinin Urtnlerinin tayini

ADP ATP creatine
CO0~
‘L.L. CHJ
o creatine kinase
NH= P==0~—

|
!
N
3 ‘ A 2
2.6% of PCr reserves m&matmm% % of creatine reserves per day
H
N 0

H,0

P, +H,0 “Y :(
N
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8.1.2013

Serum Kreatinin Miktar
(Normal deger: 1-2 mg/dl)

O
= Diistik kas Kitlesi = Blytk kas kitles]
(Gocuklar ve disiler) = Asiri et tiketimi
x Yikim hastaliklari = Ekzersiz
= AGlIk _ s Analitik karisiklik
= Kortikosteroid (sefalosporinler vb..)
uygulamasi

= Ilaclar

(Protein yikimini artirir) (salisilatlar vb:..)

Biyokimya AD
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Filtre olmus
hacim

(>4 x H,0 topl) 7

8.1.2013

tiriir) filirasyoru

Kreatinin

salintmi
P R—

Tur farkhhgr:
Insanda tubuler
salinim var. Bu
mekanizma
kopekte zayif
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Serum Ure Azotu Miktar!
(Normal deger: 10-30 mg/dl)

1A clle s Bobrek nedenleri
(Insanda tetrasiklinlerle Nefritis
birlikte verilirse artirir) Akut ve Kronik

= Proteinialiminda dusus Bobrek yetmezligi

= Siddetli karaciger = Bobrek disi nedenler
yetmezligi

Kanamalar
Su-elektrolit kaybi
Yaniklar
Enfeksiyon

Ilaclar (tetrasiklin
uygulamasi)

Taslar
Tumorler
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Filtre olmus
hacim
(>4 x H,0 topl)

Urenin pasif
tasinimi
—
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Proksimal Tubuler Fonksiyon
Testleri

Serum K (hiperkaliemi)

Serum P (hipofosfatemi)

Aminoasiduri (Hartnup hastallcjl)<:Aglr [

P te|nur| Akut karaciger nekrozu
'O

Glikozuri (hiperglisemi olmaksizin)
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Distal Tubuler Fonksiyon Testleri

8.1.2013

Su mahrumiyet testi (idrari konsantre etme guct)
n DDAVP testi
(D-Arginin kas ici verilir ve idrar konsantrasyonu olgulur)
m Pitrescine-tannat testi
Idrar asitlestirme derecesi

Idrar enzim testleri:

/ GGT / LDH
ALP LAP, AAP
N-asetil—glikozaminidaz AST, ALT

AcP ve Aril-stlfataz
Idrar protein elektroforezi (SDS-PAGE):
25-10 kDa > % 80 ise = Tubuler proteinuri ve tubuler bozukluk
Idrar p,-mikroglobulin miktari tayini (MA=11 700 Da protein):
(artis = tubuler bozukluk)
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Bobrek Fonksiyonlari Uzerine
etkili bobrek disi faktorler

Et ve yuksek protein alimi GER'ni artirir
= B. (hidrostatik basinc ve plazma akisina bagli)

- Dehidrasyon

- Kalp veriminde dusus

- Karaciger-bobrek sendromu

— perflizyon bozuklugu lle sonuclanir

s C. Spesifik ilac etkileri

- Furosemid (= diuretik)

- Anestezik etkenler

- Iyon dengesizligi (= hiperkalsemi vb)

- Ozmotik ditretikler

— Uretral tikanma
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