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Epidemik nefropatiya

(EBM Kilinik protokollari. Sonuncu dayigiklik 25.01.2022.
Musllif - Satu Mékela, Redaktor — Nabil Seyidov)

Osaslar
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Epidemik nefropatiya (EN) Simali Amerikada Puumala (PU)
hantavirusu tarafinden toradilen infeksion xastalikdir.

Kliniki manzeresi asimptomatikden tutmus agir deraceya
gader dayigir.

Trombositipeniya, hemaruriya, proteinuriya, yuksak hararat
va SRZ konsentrasiyasinin yuksalmasi olan xastelerde EN-
dan subhalenmak lazimdir.

infeksiyadan sonra émrliik immunitet yaranir.

Epidemiologiya
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Hantaviruslar butin diunyada askar edilen ortukli RNT
torkibli viruslardir.

Avropa va Asiyada hantavirus boyrak sindromlu hemorragik
gizdirmaya (HFRS) sebab olur. Amerika materikinda
hamginin kardiopulmonar sindromlu (HCPS) hantavirus
askar edilir.

Puumala hantavirusu sahil sicovulunun (Clethrionomys
glareolus) ekskresiyalari vasitesile insana tenaffls
yollarindan inhalyasiya ile yoluxur.

Hadisslerin aksariyyatinde Avqust ve Yanvar aylarinda rast
galinir.

Tutungakma xastaliyin yaranma riskini artirir.

EN insandan-insana kegmir.

Usaglarda xasteliya az rast galinir va kliniki gedigi yetkin
soxslara nisbatan daha mulayimdir.

Simptomlar va alamatlar
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inkubasiya dévrii adaten 2-4 haftadir, lakin 1 hafte ilo 8 hafte
arasinda dayisa biler.



» EN infeksiyasinin tipik simptomlarina gafl yaranan yuksak
hararat, bas agrisi, Urek bulanmasi, qusma, abdominal agri
va kurak agrisi, habele gdormanin pozulmasi aiddir.

» EN-nin asas simptom ve alamatlari Cadval 1-da gdsterilib:

Cadval 1. Epidemik nefropatiyanin an genis yayilmig
simptom va alamatlari

Simptom Tezliyi (%)

Qizdirma 98-100
Basagrisi 62-90
Bel agrisi 54-82
Qarin agrisi 43-67
Urekbulanma/qusma 58-84
Mialgiya 27-69
Oligouriya (< 400 ml/24 saat) 54-70
Poliuriya (> 2000 ml/24 saat) 97
Go6rma pozgunluglari 12-36
Petexiya 1-12
Diareya 12-20
Oskiirak 6-32
Basgicellonma* 12-25

* Basagrisi, Urekbulanma, basgicallanma ve yorgunlug kimi MSS ile
alagali simptomalar hospitalizasiya olmus xastalarde tez-tez rast galinir.
Bazi xastalarde husun alaqaranhglasmasi va yuxululug kimi ensefaliti
gb6steran simptomlar yarana bilar.

Muayinalar
» Laborator analizlerde

adaton gorunan dayisikliklor:

leykositoz, trombositopeniya, proteinuriya, hematuriya ve
CRZ va kreatinin saviyyalerinin yuksalmasi.

» Trombositopeniya xastexanaya hospitalizasiya olunan
pasiyentlarin  90%-de qgeyda alinir. Trombosit sayi

simptomlarin baglanmasi

tarixinden sonra, 4-5-ci guin an
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asagl hadde catir ve novbati gunlerde normal saviyyaye
gayidir.

» EN zamani an ¢ox mugahida edilon laborator gostariciler
Cadval 2-de gostarilib:

Cadval 2. Epidemik nefropatiyanin an ¢gox rast galinan
laborator gostaricilari

Gostarici Tezliyi (%)
Proteinuriya 94-100
Hematuriya 58-87
Serumda kreatinin yiksalmasi* 86-96
Trombositopeniya 75
Yuksak SRZ 52-60
Qaraciyar fermentlarinin 41-60
yuksalmasi
Hipoalbuminemiya/ 24-64
hipoproteinemiya
Leykositoz >10.0 x 109/ 23-57

* Qizdirma baslayandan 3-7 giin sonra

» Hospitalizasiya aninda apariimis sidiyin kimyavi analizinin
naticaleri xastexanada mualice olunan zamani kreatinin
saviyyesinin  plazmada na deracede yuksalecayini
prognozlasdirmaga imkan verir. Sidiyin ekpress testi zamani
bir ¢cox gostaricilerin geyri-normal olmasi (albuminuriya,
hematuriya, glliikozuriya) agir daracali boyroak
zadalenmasinin inkisafini dGngorl olaraq ortaya qoyur.

» Bozi xestolorde kaskin fazada hemoqlobin ve hematokrit
gostericilerinin  ylksalmasi musahide edilir; daha sonra
anemiyaya daha gox rast galinir.

» Elektrolit balansindaki pozgunluglar genig yayilib, lakin
onlarin kliniki shamiyyati serhaddadir.



Dos gafasinin rentgenoqgrafiyasi

» Hospitallagdirimig yetkin yasli xastalerin Ug¢de birinda
anormal dos gafasi tapintilari askar edilir: plevral maye,
parenximal infiltratlar ve nadir hallarda agciyar 6demi.

EKQ

» Qeyri-spesifikdir, hospitallagdiriimis xastelerin yarisinda
tranzitor dayisikliklar mugahida edilir: ST-depressiyasi vo T-
dalga inversiyasi.

Boyraklarin va digar orqanlarin ultrasas muayinasi

» Ultrasas muayinasinda plevral, perikardial ve perirenal maye
ile birge boyumus boyrekler agkar edilir.

Diagnostika

» Diagnoz tipik kliniki manzara ve seroloji analizlaerin
naticalerine asaslanib.

» Ambulator sébada birinci sira muayinalera ganin Umumi
analizi, SRZ, plazmada kreatinin va sidik analizi daxildir.

» Puumala hantavirusuna qars! anticismler

o Diagnoz gan nimunasinin immunofluressent ve/va ya
immunferment analizi vasitasilo tasdiglenir. Saratli
ekspres-test do mévcuddur (immunoxromatoqrafiya).

o Bazi xastelarda IgM anticisimlaerin amala galmasi gecika
biler. Simptomlarin baslanmasindan 6 gundan daha tez
muddatda goturdimis gqan nimunasinin neqativ olmasi,
bir nege glnden sonra yeni analiz go6turilmasi UGgln
gOsterisdir.

Differensial diagnostika

» Digar viral infeksiyalar
» Koskin bakterial infeksiyalar (septisemiya, pielonefrit)
» Kaoskin nefritin digar novleri

Xoastaliyin gedigati

» Xastoliyin gedisinda tipik fazalar vardir; lakin onlar butin
xastelords agkar edilmir:
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Febril faza (yUksak qizdirma, agrilar, Umumi simptomlar)
Hipotenziv faza (hemokonsentrasiya, sok)

Oligourik faza (boyrak gatismazligi, maye toplanmasi)
Poliurik faza (gcox migdarda sidik ifrazi)

o Sagalma fazasi (gunler, haftelar ve hatta aylarla)
Hospitallasdiriimis xastalerin taqriban 5%-de dialize ehtiyac
yaranir.

EN ile kaskin boyrek c¢atismazhiginin gedisi siqgaret
cokmayanlarle mugayisade ¢akanlarda daha agirdir.
Boyrek zaedalanmasi adaten tam barpa olunandir.

O O O O

Mualice
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Yungul deracali xestelik ambulator geraitde yaxud tibb

markazinin mugahida palatalarinda mualice oluna biler.

o Maye kogurulmasi

o Analgetiklar
» Parasetamol uygun analgetikdir;, QSIOP bdyrek

funksiyalarina pis tesit eda bilacayina gore xesteys
onlar teyin olunmamalidir.

o Xastenin vaziyystine ve laborator parametrlare vaxtagsiri
nazaret edilmalidir: Kkliniki vaziyystdan asili olaraq
voziyyat har 2-3 gindan bir ve hatta ehtiyac olarsa
gundaslik giymatlandiriimalidir.

Xoestaxanaya yerlagsdirmak Ugun gosterigler:

o Umumi vaziyyatin pislesmasi,

o sokun simptom ve alamatleri,

o maye balansindaki  pozgunluglar (hipo- yaxud
hipervolemiya),
ciddi agrilar,
kaskin bdyrak zadslanmasi (kreatinin konsentrasiyasinin
artmasi yaxud sidik migdarinin azalmasi),

o sidiyin ekspress (ani) testinds albumin saviyyasinin ++
yaxud daha ¢ox olmasi,

o agir deracali trombositopeniya (trombosit sayinin
<50x10° asadi olmasi),

o diagnozdan amin olmamag.



Toaqib
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Kontrol muayine xastaliyin agirhgindan asili olaraq
xoastaxanadan ¢ixandan 1 haftedan 1 ayadek olan muddatda
tovsiye edilir. Bu xtsusen da EN ile slagali keskin boyrak
catismazhgi inkisaf etmis hallar Ggun kegorlidir. Xastaliyin
yaranmasindan 1 ay sonra Kklinik veziyyat ve laborator
parametrlar dayarlandiriimalidir;

Halsizliq xastaliyin kaskin fazasindan sonra bir ne¢a haftaya
gader davam eda bilar.

Prognoz

>
>
>
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EN-doen 6lum fiziki asagidir (<0.08%).

Bu xastaliyin uzunmuddstli prognozu yaxsidir.
Panhipopituitarizm va xroniki glomerulonefrit EN-nin uzun
muddatli agirlasmasi kimi tasvir edilib.

Bazi pesa sahiblerinde EN hallari pese xastaliyi kimi qeydo
alina ve mualica xarcleri kompensasiya edile bilar.

Profilaktika
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EN-dan gorunmaq ugln respirator maskanin faydasini
gosteran heg bir tadqgigat yoxdur.

Hal hazirda Puumala virusa qarsi hazirlanmis heg¢ bir
peyvand yoxdur.
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ikincili arterial hipertenziya

(EBM Kilinik protokollari,14.06.2018.
Sonuncu dayisiklik 18.08.2022.

Muisllif - Niina Koivuviita, Redaktor — Nabil Seyidov)
9sas magamlar

» Butdn arterial hipertenziyali pasiyentlerin taxminan 5-10%-
da vaziyyatin ikincili ssbabden yarandidi diagnostika olunur.
Mualiceye-rezistent hipertenziyali pasiyentlar arasinda bu
reqem xeyli yiksakdir (20%-a gadar).

» On genis vyayllmis sebabler hiperaldosteronizm ila
xarakterize olunan boyrek va renovaskulyar mangali
hipertenziyalar, hamginin birincili hiperaldosteronizmdir ki,
bu da avvallar texmin edildiyinden daha ¢ox rast galinir:

o Hipertenziyanin digar endokrinoloji sebablari shamiyyatli
deracada daha nadir rast galinir.

o Digar mimkun sababler arasinda, yuxu apnoesi de
nazardan kegirilmalidir, bela ki, onun mualicaye-rezistent
hipertenziya tdéretmasi ¢ox genis rast galinir (30%-dan
artiq hallarda).

» Hipertenziya asagidaki atipik xtsusiyyatlardan har hansi ile
musayist olundugu halda, ikincili sebab istisna edilmalidir:

o mualiceya geyri-qenastbaxs cavab alinmasi (U¢ darman

preparati ile mualica hadafina nail olunmamisdir),

30 yasdan avval baglanmasi,

hatta daha yuxari yaslarda arterial gan tazyiqinin (AT)

suratle yuksalmasi va ya mualiceya cavabin itmasi,

agir deracali hipertenziya, gan tezyiqi >180/110 mm c.s.,

hipokaliemiya,

plazmada kreatinin saviyyasinin yuksalmasi
o proteinuriya ve ya hematuriya.

» Diger "diagnostik pancars" antihipertenziv preparatla
mualiceys basladigdan sonra qeyd olunur
o Diuriteklorin kigik dozasi hipokaliemiyaya gatirir,

o ACF inhibitoru va ya ATR blokatoru (ARB) istifadasi
zamani hYFS gdstericisinin gqisa zamanda azalmasi

12
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o Mualiceya-rezistent hipertenziya

Etiologiya
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Boyrak etiologiyali

o Boyrek xestaliyi, masalan, diabetik nefropatiya, xroniki
glomerulonefrit, interstisial nefrit va ya bdyraklarin
polikistozu,

o Boyrok arteriyasinin stenozu, yani renovaskulyar
xostalik:
= Aterosklerotik
= Fibromuskulyar displaziya

Endokrinoloji sebablar

Birincili aldosteronizm

Birincili hiperparatireoidizm

Kusing sindromu

Feoxromositoma

o Hipertireodizm va ya hipotireoidizm

Darman preparatlari

Yuxu apnoesi

Aortanin koarktasiyasi

o O O O

Renal hipertenziya

Boyrayin parenximatoz xastaliyi ile alagadar renal
hipertenziya

| 2

Plazmada kreatinin konsentrasiyasi yuksalmis, proteinuriya
voe/va ya hematuriya ile olan pasiyentlarda hipertenziyanin
soababi kimi boyrak xastaliyi nazardan kegirilmalidir. Pasiyent
yuxarida sadalananlarin heg¢ birine malik deyilsa (hatta
mikroalbuminuriya yox) va utrasonoqrafiya normal boyrak
anatomiyasi numayig etdirirse, parenximatoz xastalik
ehtimali asagidir. Belalikls, tak normal kreatinin
konsentrasiyasi Ozluyunda boyrak hipertenziyasini istisna
etmir.

Diabetik nefropatiya, xroniki glomerulonefrit, bdyraklerin
polikistozu ve ya ikincili amiloidoz kimi diagnozlar
dagiglagdiriimayibsa, pasiyent nefrologa yonlandiriimalidir.
Zoaruri hallarda diagnoz bdyrak biopsiyasi ila tasdiglenir.
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» Eyni zamanda, uzunmuddstli hipertenziya bdyrak
xostaliyine ssabab ola biler (hipertenziv nefroskleroz
adlandirilir).

Renovaskulyar arterial hipertenziya

» Asagidaki hallarda renovaskulyar hipertenziya subhasi
yaranmaldir:

o

pasiyent terapiyaya-rezistent hipertenziyaya malikdir ve
ya mualicenin effektivliyi zaiflayir,

pasiyent generalize olunmus aterosklerozun Klinik
alamatlerine malikdir; xUsusile periferik arteriyalarin
xasteliyi boyrok arteriyasinin stenozu riskini artirir,

ACF inhibitoru va ya angiotenzin reseptoru blokatorunun
gabulu plazma kreatinini konsentrasiyasinin gézlanilmaz
gucli artimina sabab olur.

» SUbha yarandidi halda, xestexanada aparilan muayinaler:
ilk névbada Doppler ultrasonografiyasi; zeruri oldugda, MR
angiografiya ve KT muayinasi yerina yetirilir (mUayinanin
secimi boyrak catismazliginin deracasindan asilidir).

o

Kaptopril istifadasile nefrografiyanin  apariimasinin
bdyrak catismazligi olan pasiyentlerds faydasi deyil.

Renovaskulyar arterial hipertenziyanin novlori

» Boyrak arteriyasinin aterosklerotik stenozu (taxminan 90%).

o

o

Tipik pasiyent: yasl texminen 70, motadil bdyrak
catismazhg (hYFS teqgriben 35 ml/daq), essensial
hipertenziya (97% hallarda), tip 2 sakerli diabet (32%
hallarda), hiperlipidemiya (62% hallarda), tutingakmae
(70% hallarda), obliterasiya edsan ateroskleroz (OAS;
68% hallarda), Grayin isemik xastaliyi (45% hallarda),
Yayillmasi 65 yasdan yuxari amerikanlar arasinda
toxminan 7%, generalize olunmus ateroskleroz ila olan
pasiyentlar arasinda hatta 25-30%-o gadardir,
Ursk-damar patologiyalari naticesinds dlim riskini artirir,
Angioplastikanin faydali olacagi mubahisa dodurur (ham
birtarefli, ham da ikiterafli stenoz zamani). Stentleama
tokrari daralma riskini azaldir,
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o Mdualiceds arterial xastaliyin risk amillarinin  muvafiq
farmakoloji terapiyasi boyuk rol oynayir: miasir tadgigat
naticelarine  asaslanaraq, tok  farmakoterapiya,
farmakoterapiya ve balon angioplastika kombinasiyasi
gader yaxs! terapevtik effekt verir.
= YUksak-riskli pasiyentlerde, muayyen edilan hadd

seviyyalarine muvafiq olaraq hipertenziyanin intensiv

mualicasi.

= Mdaaliceya ACF inhibitoru/ARB daxil edilmsalidir; bu
preparatlarin prognozu yaxsilasdirdigi tesdiq

edilib,
= Hamginin, ehtimal ki, statin terapiyasi da faydali
olacaq,
= Sokarli diabetin mivafig kontrolu, tatin ¢ekmakden
imtina.

Fibromuskulyar displaziya (<10%)

o Pasiyentler cavan ve ya orta yash boyuklerdir; gadinlar
Ustlnlik teskil edir (10:1).

o Qan tezyiginin ylUksalmasi uzun muiddet davam
etmamigsa, balon angioplastikasinin tesiri ¢gox zaman
yaxsl va effekti dayaniqgli olur.

Boyrak xastaliyi zamani arterial hipertenziyanin mualice
prinsiplori
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Boyrak xastaliyinin iralilemasi hipertenziyanin miuvafiq

mualicesi sayssinda zaifladile biler. Hadaf 130/80 mm c.s.

seviyyasindan asagi gostaricilora nail olunmasidir.

Ugden artig derman preparatlarinin  kombinasiyasina

ehtiyac yaranmasi genis rast galinir.

ACF inhibitorlari ve angiotenzin reseptorlari blokatorlari

(ARB) birinci sira preparatlardir. Onlar proteinuriyani azaldir

vo bdyrak xeastaliyinin progressiviegsmasini zsifledir. ACF

inhibitorlart  ve ARB heatta agir deracali bdyrak

catismazliginda istifada edile bilar.

Qeyd: Lakin onlarin eyni vaxtda istifadasi aks gostarigdir.

o Plazmada kalium ve kreatinin konsentrasiyalarini,
preparatin istifadaesine basladigdan artiq bir hafts sonra
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yoxlayin. Stabillesma adaton 4 hafts muddstinde bas
verir.

o Plazma kreatinini Ggun, baslangic saviyyadan texminan
30% artima yol verilir. Plazma kreatinini baglangic
soviyyasinden 90 pmol/l gader ¢ox artmissa, ACF
preparati  istifadasinin  dayandiriimasi  nazarden
kecirilmalidir. Hiperkaliemiya ile musayist edilmasi
xususile hayacan dogurur.

Organizmda mayenin miqgdarinin azalmasi ve duz

gabulunun mahdudlasdiriimasi (<3-5 g/gin) bdyuk énam

kasb edir.

Motadil - adir deracali boyrek catismazligi zamani tiazid

diuretiklarinin faydasiI mubahisalidir.

Yumagqciq filtrasiyasinin sureti (YFS, ing. GFR - glomerular

filtration rate) 30 ml/deg-den asagidirsa, tiazid diuretiklori

avezine  furosemid (furosemide)  tayin  edilmali.

Progressivlesan boyrek gatismazligi zamani, ¢ox hallarda

furosemidin adi dozalarindan daha boyuk miqgdarlari talab

olunur.

Kalium-goruyucu sidikgovucular  ve spironolakton

(spironolaktone) istifadesindan yayinmaq lazimdir.

Kalsium antaqonistleri va/ve ya beta-blokatorlar tez-tez

kombina olunmus terapiya soklinds istifade edilir ve

problemlarse sabab olmur.

Tipik kombinasiya: ACF inhibitoru/ARB + sidikqovucu +

kalsium kanali blokatoru + beta-blokator.

Moksonidin (moxonidine) ile beta-blokator kombinasiyasi

gan tazyiqgini paradoksal ylksalda bilir, bu sababdan, bu

kombinasiya hazirda ¢ox nadir istifade olunur.

Uzunmuddatli tesire malik nitratlar da gan tazyiqini asag!

salir.

3-4 derman preparati kombinasiyasi ile mualice hadsfina

nail olunmursa, nefroloqun konsultasiyasi taleb olunur.

QSI8P istifadesindan yayinmaq lazimdir.
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Endokrin arterial hipertenziya

Sabablar va ilkin muayinalar

» Birincili aldosteronizm (Konn sindromu) endokrin
hipertenziyanin an genis yayillmis sababidir va birmanali
olaraq, avvaller dusunuldiylundan daha ¢ox rast galinir.

o

Yayilmasi mualiceya-rezistent hipertenziyali pasiyenlar
arasinda 20%-o gadar ola biler.
Bu veziyysat tipik hallarda istisnalar asasinda diagnostika
edilir, bels ki, muasir malumatlara asasan hipokaliemiya
pasiyentlarin yalniz 9-37%-da geyd olunur.
Endokrin hipertenziyanin an genis yayillmis sababidir va
avvallar disltnuldiylindan daha gox rast galinir
Pasiyent baslangic mearhalada plazmada asagi kalium
soviyyasine (<3,5 mmol/l) va ya diuretiklorin Kkigik
dozasinin gabulu middatinds persistent hipokaliemiyaya
(plazmada kalium <3 mmol/l) malik oldugda, bu
diagnozun mumkunlayl nazardan kegirilmalidir.
Zardabda yuksak aldosteron konsentrasiyasi ilo yanasi
zoardabda renin konsentrasiyasinin asagi olmasi birincili
hiperaldosteronizma isare edir.
Patologiyanin sababi gabiq hissede (kortikal) adenoma
vo ya ikiterofli kortikal hiperplaziyadir (mikro- ve ya
makronodulyar).
= Adenoma adatan cerrahi yolla mualice edilir.
= Hiperplaziya avvaller dusunuldiyinden daha genis
rast galinir, bele ki, adenomali pasiyentlerin 50%-dan
goxunda carrahi mudaxileden sonra da hipertenziya
saxlanilir.
Mualicanin maqsadi arterial tazyiqin normaya qadar
dusmasi, normokaliemiya ve asiri  aldosteron
sekresiyasinin normallagmasidir.
Spironolakton (spironolactone) birinci sira derman
preparatidir; o mineralokortikoid reseptorlara baglanaraq
aldosteronun tasirini inhibs edir. Alternativlera eplerenon
va ya amilorid aiddir.
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» Hiperparatireodizm

o

Qadinlar arasinda kisilerle muqgayiseds dord dafe daha

artiq yayllmisdir. Rast galinmasi yasin artmasi ils goxalir.

©nanavi olaraq sindrom genis-spektrli klinik manzaraya

malikdir: sidik trakti daslari, osteopeniya/osteoporoz,

Umumi zaeiflik, qusma, gabizlik, garinda agrilar, ahval-

ruhiyyada dayigsikliklar. Hazirda, bu xastelik daha ¢ox

simptomsuz pasiyentlards, plazmada yuksek kalsium

soviyyasi asasinda diagnostika olunur.

Sababi galxanabanzar vazinin atrafi vzilerinin (paratiroid)

adenomasidir.

Muayinalar

» |k névbede plazmada ionlasmis kalsium (vo ya
plazmada kalsium ve albumin)

= Novbati marhalads, plazmada PTH (hemginin bdyrak
catismazhgi naticasinda yaranan ikincili
hiperparatireodizmdsa da yukselir ki, bu halda
plazmada kalsium konsentrasiyasi adaten asagidir)

Hipertenziyanin asasinda duran mexanizm aydin deyil;

bunun hiperkalsiemiya neticesinde yarandigi giman

edilir.

Mualice secimi diger mumkun simptomlardan asilidir.

Adenoma carrahi yolla xaric edila bilar.

Yungul hiperkalsiemiya ve azsayli simptomlarla olan

pasiyentda hipertenziya farmakoloji yolla mualica edilir,

bu zaman pasiyent mitemadi kontrol altinda saxlanilir.

» Kusing sindromu

O

o

o

Tipik Kklinik tezahtrler an 6nemli diagnostik meyardir.
Pasiyentin glukokortikoidlerdan istifade etmasi ilo bagl
sual vermayi unutmayin.

Tibbi yardimin birincili halgesi seviyyasinde muayina:
kicik deksametazon (dexamethason) sinagi

Mualicesi cerrahi yolladir.

» Feoxromositoma

o

Tipik klinik tezahurler an 6namli diagnostik meyardir.
Arterial gan tezyigi paroksizmal sakilde (40%) va ya
daimi yuksalir.
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o

Nadir rast galinir (batan ikincili hipertenziya hadisalarinin

<1% tagkil edir)

Sababi katexolaminlar sintez edan adenomadir

= 90% hallarda boyrakustu vazide lokalizasiya olunur

=  90% hallarda xogxsassalidir

Diagnoz istisnalar yolu ile goyulur; simptomlar muxtalifdir

= Qan zardabinda metanefrin (metanephrine) ve
normetanefrin (normetanephrine)

Mualicasi adaten carrahidir.

» Hipertireodizm va ya hipotireodizm

o

Hoem hiper-, ham da hipotireodizm hipertenziya ila
assosiya olunur. Hipotireodizm zamani, daha ¢ox
diastolik gan tazyiqinin, hipertireodizmds ise daha ¢ox
sistolik gan tazyiqinin yliksalmasi geyd olunur.

Digar sabablar

Ekzogen sabablar

» Ekzogen sabablar birinci ndvbada istisna edilmalidir.
» Darman preparatlari

o

O
@)
O

o

o

Siklosporin (cyclosporin)

Takrolimus (tacrolimus)

QSieP

Oral kontraseptivler

. Batin hallarda 40 yasdan cavan qadinlara

kontrasepsiya metodu barada sual verilmalidir.
Hipertenziya diger kontrasepsiya metoduna kegilmasi
Ucln sebabdir. Hormonal avezedici terapiya gan
tazyiqgini yuksaltmir.

Qlukokortikoidlar, mineralokortikoidler, anabolik

steroidler

Rinit, oskurek ve allergiya zamani simpatomimetik-

torkibli derman preparatlarinin uzun muddat istifadasi

Bazi psixotrop darman preparatlari (mas., venlafaksin

(venlafaxine), duloksetin (duloxetine)

Eritropoetin (erythropoietin)

» B&yUk migdarda alkoqol gabulu
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» Narkotik  vasitelor  (kokain  (cocaine), amfetamin
(amphetamine))
» Biyan
o Hipertenziya, hipokaliemiya, plazmada renin va gan
zordabinda aldosteron konsentrasiyalarinin  asagi
dlismasi
o Qlisirretin tursusu biyan metabolitidir. O Kkortizolu
inaktivasiya eden fermenti (11-beta hidroksisteroid
dehidrogenaza, 11B-OHSD) inhiba edir. Bu kortizolun
mineralokortikoid reseptorlarla birlesmasinin
glclenmasina getirir ve hiperaldosteronizma banzar
vaziyyetin yaranmasina sabab olur.
o Fermentin inhibisiyasi biyanin peroral gebulundan sonra
2-3 haftaya qadar davam edir.
o 11B-OHSD defisiti heamginin anadangalma da ola bilar.

Endogen sabablar

» Yuxu apnoesi
o Yuxu apnoesi mualicaya-rezistent hipertenziyanin an
genis rast galinen sabablarindan biri kimi gostarilir
» Aortanin koarktasiyasi
o Bud arteriyasinin palpasiyasi: nabzin zsifliyi ve ya
olmamasi
o Yuxari ve asag etraflar arasinda AT fargleri (cavan
hipertenziyall pasiyentlorde AT ham yuxari, ham da
asaq etraflarda olgulmalidir)
» Liddl sindromu
o Hipertenziya, hipokaliemiya, plazmada renin ve
zordabda aldosteron saviyyasinin asagi! olmasi
o Autosom dominant pozgunluq
Natriumun  badends  lengimasine  sabab  olur
(borucuglarin hiceyralarinds epitelial natrium kanalinda
mutasiya, natriumun nazaratsiz reabsorbsiyasina sebab
olur).
o Mualicesinda pahrizda xorak duzunun
mahdudlasdiriimasi ve amilorid (amiloride) (xUsusi
lisenziya telab eds biler) istifads olunur.
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Qanda kreatinin konsentrasiyasinin yuiksak
olmasi, hYFS (eGFR) va boyrayin funksional
sinaglari

(EBM Kilinik protokollari, 21.09.2018.
Sonuncu doyisiklik 14.08.2020.

Muisllif - Heikki Saha, Redaktor — Nabil Seyidov)
Osas magamlar

» Bodyrak funksiyasini aks etdiren asas sinaglar plazmada
kreatinin  konsentrasiyasi, kreatinin  konsentrasiyanin
naticesi asasinda hesablanan yumaqciq filtrasiyasi sureti
(hYFS, ing. eGFR) ve sidik analizidir.

» Proteinuriya ve/ve ya hematuriya ile birge ve ya onlar
olmadan filtrasiya suretinin asagi dismasi, boyrok xastaliyi
hagda dasundurr.

» hYFS 60 ml/daqige seviyyasinden vyuxaridirsa, boyrok
xastaliyi haqda dusunduren diger slamsatler (hematuriya,
proteinuriya, soekarli diabet pasiyentinde mikroalbuminuriya)
movcud olmadigi teqdirds, ndvbeti muiayinaler va ya
nazarate ehtiyac yoxdur.

Boyrak xastaliyinin mévcudlugunu gostaran alamatlar

» Bodyraklarin funksiyasi zaiflayibsa
o Yumaqciq filtrasiyasi surati (YFS) azalir va/ve ya
o sidikle zilal, eritrosit ve ya diger substansiyalar

normadan artiq seviyyads ifraz edilir.

» Bu proseslar bir-birindan asili olmayaraq inkisaf eda biler:
sidikle boyuk miqdarda zulal hatta YFS normal saxlanildigda
da xaric edila biler (mas., nefrotik sindrom) ve diger terefdan,
agir boyrak catismazhdi ile olan pasiyent, demak olar ki,
normal sidik analizi naticasi gdstars bilar (mes., yasla-alaqgali
isemik nefropatiya, boyrayin kistoz xastaliyi).

» Boyrak xastaliklori Ugun skrining ve ilkin laborator
diagnostika maqgsadils yalniz sads ve baha basa galmayan
metodlar telab edilir (acqarina plazma kreatinini/hYFS va
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sidiyin analizi). Kontrol muayinalar bu sinaglarin naticalarina
asaslanaraq aparilir.

» Proteinuriya va hematuriya ila bagh yerli protokollara istinad
edin.

Boyrak funksiyasinin giymatlandirilmasi

» Plazmada acqarina kreatinin konsentrasiyasinin tayin
edilmasi ham skrining maqgsadleri Ugun, ham da bodyrak
xastaliyi ile olan pasiyentin monitoringinde asas muayina
olaraq qalir. Natice hYFS hesablanmasi Ugun istifada edilir
(internetde hazir kalkulyatorlardan istifade edile biler).
Kalkulyator usaqlarda hYFS hesablanmasi ugun istifada
edilmamalidir.

» Daqiq YFS-ni radioaktiv nisanlanmis yoheksol ve ya Cr-
EDTA molekulunun istifadssile tayin etmak mumkudnddar,
lakin bu texnikalar rutin klinik praktika Ggun uygun deyil.

» Plazmada sidik covhari

o

Skrining magsadleri ve ya ilkin muayinaler Ggln istifade
edilmamealidir. Badanda sidik covharinin sintezina gabul
edilen zulalin migdari ve toxuma pargalanmasinin surati
tosir gosterir. Misal olarag, toxuma katabolizminin
artmasi (infeksiya, zedalanma) va glukokortikoid derman
preparatlarinin  tesiri naticesinde plazmada sidik
covhaerinin konsentrasiyasi yuksale biler.

Xroniki boyrek catismazhiginin monitoringinda
uremiyanin saviyyasinin dayerlondiriimasi va dialize
maruz galan pasiyentlorde mualicanin effektivliyinin
giymsatlendirilmasi Ugun istifada edilir.

» Sistatin C

o

Badanda nlvali hiceyralar terafindan sabit suratle sintez
edilan kigik zulaldir.

Serbast sokilde yumaqciglardan filtrasiya olunur, bdyrak
borucuglarinda reabsorbsiya edilir va demak olar ki, tam
pargalanir.

Kreatinin konsentrasiyasi ile miqayisada YFS gdstericisi
kimi daha daqiqdir, xUsusile ylngul daracali bdyrak
catismazhginda, lakin hYFS-den Ustin deyil. Eyni
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zamanda, muayinanin maliyye dayeri kreatinin

konsentrasiyasi ile mulqayisede daha yuxaridir.

Pasiyentin azale kltlesinin norma xaricinde olmasi aydin

gorunurss, kreatininle birge olgulmasi tovsiye edilir.

= Mesalan, oger tesadufi tapintt kimi plazmada
kreatinin saviyyasinin ylksak oldugu askarlanibsa (va
hamgcinin eYFS da muvafiq olaraq azalibsa) ve sidiyin
Umumi analizi ve sidikda huceyre sayl normaldirsa
(yeni sidik analizinde heg¢ bir pozuntu yoxdursa), o
zaman klinik praktikada normal sistatin C saviyyasi
pasiyentds bdyrak xastaliyini istisna edir.

Kreatinin boyrak funksiyasinin gostaricisi kimi

| 2

Boyrak funksiyasindan slave, kreatinin konsentrasiyasina

pasiyentin azala kutlasi tasir gostarir.

o ©Ozela kutlasi yaxsi inkisaf etmis bir kiside kreatinin
konsentrasiyasi, hatta normal bdyrak funksiyasi
durumunda normanin yuxari haddindan c¢ox ola biler (bu
halda, sistatin C konsentrasiyasi norma gergivaesindadir).

Yaslandiqca bdyraklarin funksional vahidleri olan nefronlarin

bazileri destruksiyaya ugrayir, bu da yumaqciq filtrasiyasinin

azalmasi ile naticalenir. Bununla berabar, kreatinin
konsentrasiyasi adeten sabit galir, bela ki, yaslanma eyni
zamanda azsls kutlesinin itmasine gatirir.

o Masalan, yasli, dlglleri kigik olan bir gadinda kreatinin
konsentrasiyasi normal hidudlar ¢argivasinds ikan, YFS
xeyli azalmis ola bilar.

Cins vea vyasin tesiri kreatinin klirensi ve ya formulla

hesablanmis YFS (hYFS) gdstaricisinin istifadesile asagdi

salina bilar.

Kreatinin saviyyalerine asaslanan formullar, sidik toplamaga

ehtiyac olmadan, YFS-i kifayat qoader daqiqlikle

hesablamaga ve  boyrek xestaliyinin  marhalasini
dayarlandirmaya imkan verir.

Nazerds tutulmalidir ki, YFS Ggtin formullar onun yalniz real

gOstericiya yaxin dlglsunu veracak. Hazirki kalkulyatorlarda

CKD-EPI formulu istifada edilir.
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| 2

Pasiyent diabetik nefropatiya ve ya boyrak disfunksiyasinin
bazi diger tezahulrlerine (proteinuriya, hematuriya) malik
oldugda, hYFS kalkulyasiyasi 6zUnu xususan dogruldur.
Xususile yasli pasiyentloerda, hYFS bdyraklar vasitasile xaric
edilon derman  preparatlari  dozasinin  korreksiya
edilmasinda komak edir.

Boyrak catismazliginin tasnifat

| 2

Kalkulyasiya edilmis hYFS cadvalda gostarildiyi kimi boyrak
xastaliyi marhalasinin dlgulmasi Ugln istifade edils biler.

Kalkulyasiya edilmis YFS (hYFS) asasinda boyrak
catismazhginin agirliq daracasi

| 2

| 2

Marhala Tosviri hYFS (ml/daq)
1 Normal >90
2 Yungul 60-89
3 Maétadil 30-59
4 AQir 15-29
5 Son-merhale (terminal) <15
boyroak xastaliyi

hYFS 60 ml/daqige saviyyasindan asadi dusdikds (marhala
3-5) boyrak xastaliyi kliniki shamiyyatlidir.

hYFS 60 ml/daqgige saviyysesinden yuxaridirsa, boyrak
xastaliyinin - movcudlugunu gosteren diger elamatler
(hematuriya, proteinuriya, gsakerli diabetli pasiyentde
mikroalbuminuriya) geyd edilmirsa, sonraki muiayinaler ve
ya kontrola ehtiyac galmuir.

Yasin artmasi ile YFS dusur ve yash sexslerde yuxaridaki
formullarla kalkulyasiya edilan hYFS ¢ox zaman asagidir.
Yasli pasiyentlorde, hYFS kifayat gadar asadi ola biler (30-
45 ml/daqiga) ve pasiyentde eyni vaxtda proteinuriya, sekarli
diabet ve ya kontrol edilmayan hipertenziyanin geyd
edilmadiyi taqdirde, bu progressiv bir bdyrak xostaliyi
movcudlugunun gostericisi sayllmaya bilir.
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Kreatinin konsentrasiyasinin yiiksalmasi zamani
muayinalar

» Pasiyentin anamnezinin tahlili: ilkin sebab rolunda g¢ixig
edacoek veziyyatlar varmi?

o

Daha avvallar boyrok xastaliyi (kreatinin konsentrasiyasi,
proteinuriya, hematuriya)

Hipertenziya ve muvafiq derman preparatlarinin gabulu
ilkin sebab rolu oynayan diger veziyyetlor (sekerli diabet,
ateroskleroz, prostat vezi hipertrofiyasi, revmatik
xostaliklar, vaskulit, mieloma, sarkoidoz)

Derman preparatlari ve ya diger toksik amillerin tasiri
(iltihab  oleyhine  preparatlar, ACF inhibitorlari,
angiotenzin  reseptoru  blokatorlari,  trimetoprim,
sidikgovucular, kontrast maddalar, alkoqol avazedicisi
kimi istifade edilen substansiyalar)

» Fiziki muayine

o

o

Umumi veziyyat (dehidratasiya ve qizdirmanin
movcudlugu kaskin xastelik olmasini gdsterir)

Arterial qan tezyiqi (boyrek xasteliyinde g¢ox zaman
yuksakdir, pasiyentde dehidratasiyanin oldugu halda
azala bilar)

Arteriyalarin  palpasiya ve auskultasiyasi (damar
xostaliyi)

Qarinin palpasiyasi (kistoz boyraklaer, sidik langimasi)
Duz bagirsagin muayinasi (boyumuas prostat vezi,
gOsteris oldugu halda qaliq sidiyin dl¢timasi)

Odem (nefroz, asag! albumin saviyyssi)

» Godsteris sayilan diger muayinalar

o

Sidiyin analizi, yani test-zolagla sidik analizi ve gostaris
uzra - sidik ¢okuntusu ve sidiyin bakterioloji ekmasinin
muayinasi (bdyrak xastaliyinin digar alamatlori)
Sidikde albumin/kreatinin nisbati, ve bu normada
olmadigr teqdirde, sidikle gece orzinde albumin
ekskresiyasi - xususile gekarli diabetli pasiyentlarde vo
ya 24-saat orzinde sidikle zulal ekskresiyasi miayinasi
Qanin klinik analizi (anemiya, trombositopeniya), CRZ,
ECS
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Zardabda albumin (agir proteinuriya varsa; >3 q/24 saat)
Elektrolitlor (kalium, kalsium, fosfatlar; pasiyentda
hiperkaliemiya, hipo- va ya hiperkalsiemiya ve ya
hiperfosfatemiya ola biler)

o Boyraklerin ultrases muayinasi (bdyreklerin dlgusy,
parenximada dayisikliklar, hidronefroz, kistlar)

Mitaxassisa na zaman miuraciat edilmali

| 2

Muataxsssisle konsultasiya aparilmasina sabab ham
diagnozun qoyulmasi, ham da mdvcud boyrak xastaliyi
mualicasinin optimallagdiriimasidir. Bunlara nail olundugdan
sonra pasiyent 6z hakiminin nazarasti altina gayida biler.
Tacili gondaris

o Boyrak catismazligindan elava, pasiyentin kaskin
xostaliye aid alamaet ve ya simptomlar (mas., qizdirma,
yuxari va ya asagl tenaffls yollari ve ya oynaqglari ahate
edon simptomlar) nUmayis etdirdiyi askarlanirsa.
Pasiyentde qisa muddetde boyrek c¢atismazliginin
agirlagsmasi bas vere bilar ve diagnozun tez qoyulmasi
ve mualicanin baslanmasi vacibdir.

Tacili olmayan gondaris

o Boyrak funksiyasinin pozgunlugu, hatta sadecs tesadufi
askarlandigi  hallarda  bels, etioloji  cehatdan
arasdiriimahdir, xususile vaziyyatin getdikca
progressivlesdiyi (getdikce artan kreatinin/azalan YFS)
vo ya eyni zamanda boOyrok xastaliyinin digar
alamatlarinin movcud oldugu (proteinuriya) hallarda.

Asagidaki hallarda gondarig verilmasina ehtiyaci

gorulmiuir:

o Pasiyent ciddi yanagsi xestaliklara malikdir, va bodyrak
xastaliyi prognoz noqteyi nazarinden xususi shamiyyat
kasb etmir

o Yasli pasiyentda asagi hYFS (heatta 30-45 ml/daq qadar)
geyd olunur, lakin vaziyyat progressiviesmir (plazmada
kreatinin konsentrasiyasi sabitdir, artim yoxdur), gan tezyiqi
medikamentoz terapiya ile kontrol edilir va pasiyentds
boyrok xasteliyi il assosiasiya olunan metabolik
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problemlar (mas., anemiya, hiperfosfatemiya, asidoz) ve
ya ahamiyyatli deracali proteinuriya (0,5-1,0 /24 saat
saviyyasindan yuxari) yoxdur.

» Problemli hallarda, nefrologla telefon vasitesilae konsultasiya

hamige nazerds saxlaniimalidir.
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Poliuriya

(EBM Klinik protokollari, 27.04.2018.
Sonuncu dosyisiklik 14.02.2019.

Musllif - Leo Niskanen, Redaktor — Nabil Seyidov)
Osas maqgamlar

» Pasiyentin asiri migdarda hipotonik sidik ile haqiqi
poliuriyaya malik oldugunu, yaxud ifraz edilan sidiyin miqdari
vo konsentrasiyasi normal ikan, sidik ifrazi tezliyinin artdigini
muayyan edin.

Aciqlama

» Poliuriya 24 saat arzinde asiri migdarda sidik ifraz edilmasi
ilo xarakteriza olunan vaziyyatdir. Sidiyin miqgdari 40
ml/kg/gln saviyyasini asdiqda, yani 70 kq ¢akili soxsde >2.8
L/gun olduqda, vaziyyet geti sakilda poliuriya olaraq gabul
edilir.

» Poliuriya 6z ndvbasinds iki kateqoriyaya bdltuna bilar:

o Su diurezi (sidiyin osmolyaligi asagidir, ysni <300
mosm/kqg H20)
o Osmotik diurez (adaten sidiyin osmolyalligi yluksakdir).

Etiologiya

» Osmotik diurezin an genis yayllmis sababi hiperglikemiya
ilo assosiasiya olunmus glikozuriyadir. Daha nadir etioloji
amillara parenteral ve ya enteral gidalanmanin ardinca sidik
covhaerinin yuksek olmasi, mannitol tayini ve ya kontrast
madds istifadasile muayina (kegici) aiddir.
» Su diurezi 6z ndvbasinde asagidaki kimi taesnif edila biler:
o Birincili polidipsiya (plazmada natrium saviyyasi va
zordabin osmolyalligi normada va ya agagi)

o Sokarsiz diabet (plazmada natrium ve zardabin
osmolyalligi normal ve ya ylksak)
= Hipofizar: ADH (antidiuretik hormon) sekresiyasi
geyri-adekvat
= Gestasion (hamilalikle bagli)
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= Nefrogen: ADH-in geyri-adekvat effekti

» Birincili polidipsiya

o

Asiri maye qoabulu mayenin badends toplanmasi,
plazmada osmolyalligin asagr dusmesi ve ADH
sekresiyasinin qarsisinin alinmasina getiracek. Bu ¢ox
miqdarda duru sidik ifrazi ile naticalenacakdir. Saglam
ford 24 saat arzinde arzuolunmaz tasirlar olmadan 20
litredek maye qabul etmays qadirdir. Lakin, ADH
sekresiyasi, istar fizioloji  ssbablarden  (mss.,
urekbulanma) ve ya darman preparatlari hesabina
zoiflomigsa, bu su intoksikasiyasi ile naticelana bilar.
Birincili polidipsiya 6z ndvbasinda psixogen ve dipsogen
tiplara bodlina bilar. Psixogen polidipsiyada boyuk
miqdarda suyun qabulu, saglamhga musbat tasir
gOzlentisi ve ya igcmays kompulsiv istayin olmasi
(sizofreniya; yadda saxlaniimalidir ki, ADH sekresiyasi
sizofreniya ile elagadar pozulmus ola biler) ile
alaqadardir. Dipsogen polidipsiyada susuzluq
markazinda disfunksiya bas verir ki, o plazmanin
osmolyalligi normal saxlanildigda da stimulyasiya olunur.
Saebabkar amil derman preparati, markazi sinir sisteminin
xastaliyi ola va ya etiologiya namalum gala biler.

» Sokersiz diabetin etiologiyasi

O

Hipofizar: idiopatik, irsi, basin travmasi, autoimmun,
beyin sisi, infeksiya, hipofizar cerrahi amaliyyat,
anevrizma ile kompressiya

Nefrogen: derman  preparatt  (xususile litium),
hipokaliemiya va hiperkalsemiya (asanligla geri dénan),
toksinler (etanol, etilen glikol), pielonefrit va boyrayin bir
¢ox tubulo-interstisial xastaliklari, anadangalma formalar.
Gestasion: bazi hallarda eavveller hipofizar mansali,
yungul, diagnostika olunmamis sekarsiz diabet. Cift
endogen ADH-1 pargalayir, lakin bu sintetik
desmopressine aid deyil. Dogusdan sonra geri
donacakdir.
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Diagnostika ve mualica

» Pasiyentin anamnezi birinci daraceli shamiyyata malikdir.
Boyuk miqgdarda sidiyin ifraz edilmasina zamin yaradan bir
sira amillar ola bilar. Poliuriya ve sidik ifrazinin artmasi
arasinda diferensiasiya aparmaga c¢alisin. Sidik ifrazi
gundsliyi bu arasdirmalarda yardimgi ola bilar. Poliuriya
anlayisinin agiglamasini nazarinizda saxlayin.

o

0O O O O 0O O O O

o

Problemin davametma mulddati. Hipofizar etiologiya
zamani baslangic adatan kaskindir.

Sidiyin miqgdari giinden-gtinae dayigirmi?

Problemin agirlagsmasi gundn hansi vaxti musahida
edilir? Xususile geca sidik ifrazi (nokturiya) poliuriyanin
erkan slamatidir.

Gunduz ve geca arzinds sidik ifrazi epizodlarinin sayini
gOstarin.

Maye g@abulunun azaldilmasi sidiyin miqdarina tesir
gOstarirmi?

Sidik saxlamama ile bagl problem varmi?

Sidik ifrazi zamani agri ve ya diskomfort varmi?
Agirlasdirici amillar?

Sidiyin rangi?

Geco enurezi?

Darman preparatlari (xtsusile sidikqovucular)?
Anamnezds sidik yollari infeksiyasi?

Hoayat torzi; 24 saat arzinde maye qabulu? Qshvs,
alkoqol, yemakleras stifrade duz slave edilmasi?

Qabul edilon mayelar ve sidik ifrazi gundaliyinin
apariimasi faydahdir.

» ©Osas muayinaler

(o]

(o]

Plazmada kreatinin, kalium, natrium, kalsium, glukoza
(sekerli diabet). Sidiyin hacmini basga cur aydin etmak
cotindirse, 24 saatliq sidikde kalsium ve kaliumun tayini
tovsiya edilir.

Sidik analizi: su diurezi naticasinde poliuriya zamani
analiz naticsleri normaldir

Kisilorde PSA (prostati palpasiya etmayi unutmayin)
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» Anamnez ve baza muayinaleri asasinda poliuriya bareda
dusuncaler davam edirsa:

o

Gecoa arzinde maye qobulunun istisna edilmasinin

(mUmklnse) ardinca, plazmada natrium saviyyesi, ve

ham plazmanin, ham de erken sahar sidiyinin

osmolyalligini, hemginin plazmada kopeptini tayin edin.

= Plazmanin osmolyalligi (plazmada natrium saviyyasi)
normaldirsa ve erkan sahar sidiyinin osmolyalligi
>800 mosm/kq H20, boyreklerin konsentrasion
funksiyasi normaldir va pasiyentda su mubadilesinda
ahamiyyatli problem yoxdur.

= Poliurik pasiyentde plazmanin  osmolyalliginin
(natrium  saviyyasinin) asagl olmasi  birincili
polidipsiya haqda fikir yaradir. Bununla yanasi, baza
muayinaleri cox zaman normaldir.

= Plazmanin osmolyalidi >295 mosm/kq H20 va ya
plazmada natrium >144 mmol/l va sidiyin osmolyalligi
<300 mosm/kqg H20 durumunda, adeten sekarsiz
diabet diagnostika oluna bilar. Hissavi sekarsiz diabet
zamani diferensial diagnostikanin baza muayinaleri
asasinda aparilmasi mumkun olmur.

» Sonraki  muayinaler va  mdualicenin  baslaniimasi
mutaxassisler komandasi (endokrinologiya ve nefrologiya)
torafinden hayata kegirilir. Novbati muayinalers asagidakilar
daxil ola bilar:

O

Diferensial diagnostika; vaziyyet hipofizar ve ya nefrogen
mensalidirmi? Plazmada kopeptin (bu ADH analizlerini
avaz etmisdir; har ikisi eyni miqdarda arxa hipofizden
sintez olunur) saviyyasi dlgulur ve desmopressina cavab
reaksiyasi  (nefrogen sababler zamani  sidiyin
konsentrasiyalagmasi bas vermir) muayyanlosdirilir.
Plazmada kopeptin konsentrasiyasi, vaziyyat hipofizar
mangali oldugu halda, asagidir va nefrogen mangali
oldugda yuksalmigdir (cavablari interpretasiya edarkan,
stimulyasiyanin yetoerliyindan, yani, plazma
osmolyalliginin artmasindan amin olmaq lazimdir).
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o ADH hissavi defisitinin diagnostikasi Ug¢un quru-
gidalanma vasitesile sinag aparila biler, ehtiyac
yaranarsa hipertonik NaCl infuziya olunur. Naticslarin
interpretasiyasi tacruba telab edir.

Hipofizar sekersiz diabetds basin MRT muayinasi
Boyroek xastsliklerinin  diagnostika ve  mualicesi
(nefrologiya)

o Mduiayyan diger etioloji amillerin ayird edilmasi (mss.,
litium preparatlar)

o Mdualice toéradici amile garsi yonaldilir. ADH defisi sintetik
arginin vazopressin vasitesile mualice edilir.
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Proteinuriya (sidikda ziilalin olmasi)

(EBM Kilinik protokollari, 23.11.2021.
Sonuncu deyisiklik 08.09.2022.

Musllif - Satu Mékel&, Redaktor — Nabil Seyidov)

Osas maqgamlar

| 2

Proteinuriya adeten sidiyin kimyavi analizi va ya
albumin/kreatinin nisbatinin tayin edilmasi Ggln tayin olunan
analizlards tasadufi tapinti olur.

Kecici proteinuriya (transient proteinuria) olduqca genis

yayillmisdir. Proteinuriya halinin aradan qalxmasi tekrari

sidik testi ila tastiq edilmalidir.

Kegici va ortostatik proteinuriyanin diagnozu ilkin tibbi

yardimda qoyula biler.

Proteinuriya kegici xarakter dasimadigi teqdirds, sidikle

ekskresiya edilan zulalin migdari hesablanmalidir.

o Albumin\kreatinin nisbatinin muayyan edilmasi
magqgsadile numunanin toplanmasi asan oldugu ugun
sohar vaxti alds edilon sidik nUmunasinin analiz edilmasi
asas test metodu olaraq gabul edilir.

o Geca orzinde (8 saat) toplanmis sidikde albumin
ekskresiyasi ve ya 24 saat arzinde sidikla proteinin
ekskresiyasi gOstericilarinden ekskresiyanin  daqiq
migdarini muayyan etmak maqgsadils istifade edile biler.

9gar sidik nimunasinde zulala slave olaraq eritrositlara do

tosaduf edilorse ve ya boyrok funksiyalari pozulmusdursa

(plazmada kreatinin  saviyyasi yuksalmisdir), bdyrak

zoadalenmalarinin sababi har zaman musayyan edilmalidir

(eksaer hallarda tacili olaraq).

Hipertenziyanin proteinuriya ile yanagi mugahida edilmasi,

bdyrak xasteliklerine isare edir.

Asimptomatik xastalerde ager gundalik protein ekskresiyasi

1g-1 kegarsa (60 mg/mmol albumin\kreatinin nisbatine

ekvivalent; cadval), hatta har hansi bir diger anormal
alamatler musahide edilmasa bels, ixtisaslagsmis baxim
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markazlarinde diagnostik muayinalaerin aparilmasi tayin
edils biler.

Nefrotik diapazonlu proteinuriyanin sababini (3q\24 saat-
dan artigdirsa ve ya sidikda albumin/kreatinin nisbati >180
mg/mmol-dursa) har zaman muayyan etmak lazimdir. Qafil
baslayan nefrotik sindrom zamani tacili konsultasiya taleb
olunur.

9gar proteinuriyaya hamile qadinlarda tesadif edilerss, pre-
eklampsiya ehtimali har zaman nazarde saxlaniimalidir.

Sidikle ekskresiya olunan zilalin normal migdari

| 2

Saglam boyuk saxslards sidikle 24 saat arzinde 130 mg-dan
artiq zulal ekskresiya edilmir. Albumin va immunoqlobulinler
kimi plazmadan suzilmus zulallar ve eleca do bdyrek ve
sidik kanali huceyralarinin proteinleri sidikle ekskresiya
edilir.

Kegici proteinuriya (Transient proteinuria)

| 2

Zulal qizdirma, iltihabi xestaliklarla (sidik yollarinin iltihabi
xastaliyi kimi) alaqgadar olaraq sidikle ekskresiya edile biler
vo ya fiziki ekskresiya bag vera bilar. Ekskresiyann miqdari
adeton 19\24 saat-dan asagi olur. Epidemik nefropatiyali
xastalarde proteinuriyanin saviyyasi baslangicda yuksak ola
biler - 10 q\24 saat, lakin bir ne¢e gun arzinda bu gdsterici
asagl dusur. Xestalikden bir ay sonra proteinuriya halina
tasaduf edilmir.
Proteinuriyanin aradan galxmasi har zaman tekrarlanan
sidik zolagll ¢ubuq testi (dipstick test) vasitasilo tastiq
edilmalidir.
o Oger iki defs tekrarlanmis sidik ¢gubugq testinin (ekspress
test) naticasi neqativ ¢ixarsa, alave muayinalare ehtiyac
duyulmur.

Ortostatik proteinuriya

| 2

Yalniz vertikal pozisiyada meydana galon ortostatik
proteinuriya xosxassali hesab edilir.
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» Ortostatik proteinuriya bazan cavanlarda meydana galir,
lakin nadir hallarda 30 yasdan yuxari sexslaerde da tesaduf
edilir.

» Ortostatik proteinuriyanin muayinasi asagdidaki kimi aparila
biler:

o Xestedan gece yataga getmoezden avval sidik kisasini
bosaltmasi talimatini verin. Albumin\kreatinin nisbatini ilk
sahar sidiyindan alde edilmis numunada muayyan edin.
9gor xaestadas ortastatik proteinuriya varsa, natice normal
olacaqdir!

o Diagnoz, daha sonra gun erzinda goéturilmus orta sidik
nimunasi ile tastiglena bilar. Xastaden vertikal
vaziyyetde muayyan bir vaxt Kkegirtdikden sonra
goturdlmus sidik ndmunasi albuminuriyani
gOstaracakdir.

o Muayyan olunmusdur ki, boyrak xastaliyinden aziyyat
cokan proteinuriyali xestelorde zllal ekskresiyasi
gunduz vaxti ile muqayisade hamginin istirahat zamani
daha azdir. Buna gobre da, pasiyentds ortostatik
proteinuriyanin oldugunu tasdiq etmak ugun sahaer
vaxtinin sidiyinde teyin olunan albumin/kreatinin nisbati
(AKN) tam normal olmalidir.

Davamli proteinuriya

» Boyrek zadalanmasinin bir ne¢a marhalasi mévcuddur ve
onun sababi normal halda muisayyan edilmalidir. Xaste
tamamile simptomsuz olmalidir.

» Ogor sidik numunesinda zllalla yanasi eritrositlore da
tosaduf edilorsa, ve ya bdyrek funksiyasi pozulmusdursa
(kreatinin saviyyasi yuksalib), sababi mutlaq har zaman
muayyan edilmalidir, eksar hallarda mutaxassis baximi ile
tocili olaraq (boyrak biopsiyasi, xususi miayinaler) hayata
kecirilmalidir.

» Proteinuriya ile alagali meydana galen hipertenziya adaten
boyrek xastaliklerina isare edir. Bu hallarda da hamgcinin
proteinuriyanin saviyyasindan asili olmayaraq mutaxessis
muayinasi gostaris hesab edilir.
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Odem, adesten proteinuriyanin saviyyssi 3 q\24 saati
kecdikdan sonra (nefrotik deraceds proteinuriya) meydana
galir. Homginin kopukla sidik de meydana galir.

o Nefrotik sderaceda proteinuriyanin asas sabablari
diabetik nefropatiya va glomerulonefritdir,

o Hipoalbuminemiya ve hiperxolesterolemiyanin nefrotik
soviyyali proteinuriya il eyni zamanda musahida
edilmasi nefrotik sindrom adlanir. Bu hal tromboembolik
tendensiya ila alaqali olur,

o Nefrotik daracali proteinuriyanin sababi har zaman
muayyan edilmalidir va qofil baslayan nefrotik sindrom
zamani tacili konsultasiya telab edilir. Diagnoz adstan
bdyrak biopsiyasi va histoloji muayina asasinda qoyulur.

Proteinuriyanin klassifikasiyasi

| 2

Patogenetik mexanizminden asili  olaraq davaml
proteinuriya dort asas kateqoriyaya ayrilir: glomerulyar,
boru, dasma (ing. overflow) va postrenal proteinuriya.

Glomerular proteinuria (albuminuria)

| 2

Qlomerulun zadalenmasina sabab olan bir gox patologiyalar

kapilyar divarin filtrasiya qabiliyyatinin deyismasina sabab

olur. Bu hal makromolekullarin (albumin kimi) artmis
glomerulyar filtrasiyasina sabab  olur. Albuminuriya
glomerulyar zadalenmanin hassas gostericisi hesab edilir.

Albuminuriyanin saviyyasi yungul albuminuriyadan nefrotik

daracali proteinuriyaya qadar dayisa bilar.

Qlomerulyar proteinuriyanin (albuminuriya) asas sabablari

o Diabetik nefropatiya,

o Qlomerulonefrit; ham birincili, ham da ikincili,

o Nefroskleroz (hipertenziya ve ya aterosklerozla slagali
olur),

o Albuminuriya (adaten 1 q\24 saat -dan asagi olur) adaten
metobolik sindromu va ya piylenmasi olan xastalarda
geydae alinir,

o Fiziki aktivlik (fiziki emak, idman ve s.), qizdirmayla
alagali proteinuriya, ortostatik proteinuriya.
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Tubulyar (boru) proteinuriya

| 2

Normal qglomerulyar filtrasiyadan kegmis Kkicik olgull
zulallarin ~ (mas., alfa-1-mikroglobulin  ve  beta-2-
mikroglobulin) proksimal borulardan yetersiz reabsorbsiyasi
sababindan meydana galir.
Eksresiya edilon zulalin migdari 0.15-2 g\24 saat arasi
dayigir.
Zolaqgh gubuq testi (dipstick test ve ya ekspress test) tubulyar
proteinuriyani muayyan etmak qabiliyyatina malik deyildir.
Tubulyar proteinuriyanin an genis yayilmis sabablari
o Keoskin infeksiya ve ya derman maddasinin (mas.
antibakterial dermanlar, litum, QSI8D [geyri-steroid
itihab  saleyhine  dermanlar], proton pompanin
inhibitorlar1) tasirinden meydana galen tubulointerstial
nefrit,
Xroniki tubulointerstisial nefrit,
Boyreklarin polikistoz xastaliyi,
Qlomerulyar xastalikla alagali olan ikincili fenomen.

Dasma proteinuriyasi

| 2

| 2

Asagi molekul ¢akili ztlalin plazmada konsentrasiyasinin
yuksaldiyi va zulalhn glomerulyar filtrasiyasinin artdigi
zaman agiri proteinuriya meydana galir.

Bu halin an esas sebabi immunoglobulinlarin ylingul
zancirlarinin sekresiyasinin miyeloma ila alagaedar olmasi
hesab edilir.

Zolaqglh gubugq testi (dipstick test ve ya ekspress test) yungul
zoncirleri tayin eda bilmir.

Postrenal proteinuriya

>

Sidik yollari infeksiyasi ila alagali olarag proteinuriyanin
meydana galmasi genis yayilmig bir haldir. O, hamginin sidik
yollarinin sisi va ya urolitiazisle slagadar olaraq meydana
gala biler.
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Proteinuriyanin tayin edilmasi

| 2

Zolaqgh ¢ubugq testi (dipstick test) sidikde zllal saviyyasinin
Olcllmasinin yari-kemiyyat Usulu hesab edilir. O, adetan
albumini olgur ve immunoglobulinlerin ylngul zenciri ve ya
tubulyar zulal kimi sidiyin digar zllallarina reaksiya vermir.
Onun albumina qarsi hessasligi 0.15-0.2 g/l (+).
Albuminuriyanin seaviyyasi zolagh c¢ubuqg testine asasan
texminan giymatlendirila biler.

Orta daracali albuminuriya (svvel mikroalbuminuriya kimi

taninib) sidikle albumin ekskresiyasinin daimi artmasi

(sidike AKN 3-30 mg/mmol) ile mugahida edilan veziyyatdir.

Lakin, ekspress testlor bu hallarda neqativ natice vermis

olur.

Sidikde AKN >30 mg/mmol-dan yiksakdirsa, bu proteinuriya

va ya siddatli albuminuriya (avvaller makroalbuminuriya kimi

taninib) kimi dayerlendirilir.

Sidikd” AKN 24 saatliq sidikda protein ekskresiyasi testinin

naticelari ile yaxsl korelyasiya edir. Lakin naticalerin

interpretasiyasi zamani asagidaki mahdudiyystler nazere
alinmahdir:

o Sidikde AKN albuminuriyanin hacmini olgur, lakin 24
saatliq protein ekskresiyasi testi sidikda diger zulallarin
da ifrazini dlgur.

o Cins va yas sidikde AKN goéstaricilerine tasir edir. Fardin
azalo kutlesi sidikde kreatinin ifrazina tasir gostarir.
Kreatinin  ekskresiyasi  yasla azalir.  Kreatinin
ekskresiyasi azaldiqda ise sidikde AKN yalangi olaraq
artir.

o Sidikde AKN testinin hassasligi yaxsidir, yani, neqativ
natice etibarlidir.

o Sade test oldugundan, sidikde AKN hamginin
proteinuriyali pasiyentlerin tegibinde da istifade edile
bilor. Boyrak xestaliyinin diagnostikasi marhalasinde
tovsiye olunur ki, ham 24 saatlq protein ekskresiyasi,
ham da AKN tayin edilsin. ©ger her iki testin naticesi
uygundursa, ndvbati dafslerde proteinuriyanin hacmi
AKN analizi ile tayin oluna bilar.
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o Tek sidik nimunasinda albumin konsentrasiyasinin
toyinina sidiyin hacmi ciddi tesir gostarir ve naticalerin
interpretasiyasini ¢atinlagdirir. Buna gore de, hamin test
albuminun konsentrasiyasinin tayini Ugln istifade
edilmasi tovsiye olunmur.

Proteinuriyanin sababinin muayyanlagdiriimasi

» Ogor proteinuriya zolagl ¢gubugq testi ve ya sidikde AKN tayini
ile muayyan olunubsa, askar sababinin olub olmadigini
muayyan edin.

o Sidik yollarinin infeksiyasi ve ya diger iltihabi xastaliklarin

movcud olmasi,

Testdon avval fiziki yikleanma ve ya fiziki emak, idman,

Aybasi

Makroskopik hematuriya

Xosta urek c¢atismazligina va ya digar agir, kaskin

xastaliklara gére mualice alirmi?

» Zolagh c¢ubuqg testini sshar sidiyinden goturdimus
nimunadan istifade edarak 2-3 dafs tekrar edin. ©ger tokrari
testlorda proteinuriyaya artiq tesaduf edilmirse, alava
muayinalara va ya monitoringa ehtiyac duyulmur.

» Davamli (qalici) proteinuriyaya malik xastalarda:

o Xastenin anamnezini toplayin.

o Xastani muayina edin (gan tazyiqi, siskinlik).

o Proteinuriyanin saviyyasini 6lglin (albumin\kreatinin
nisbati, geca arzinde vaxtla sidik ifrazi ve ya 24 saat
arzinde sidik ifrazi).

o Trombosit say! il ganin Umumi miqgdari, CRP, gan
sokeri, elektrolitlor, sidikde asas hissaciklarin miqgdari,
kreatinini (eGFR ) yoxlayin.

o Birdafa sidik yollarinin ultrsas muayinasini hayata kegirin
(boyrayin polikistoz xasteliyi ve sis kimi pozdunluglari
inkar etmak).

o ©Olava olaraq serum zulalinin elektroforezini ve sarbast
yungul zancirler ve elece da gundalik sidikda zulal
fraksiyalari igun analizlerin hayata kegcirilmasini nezerda
saxlayin.

o O O O
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9gor proteinuriyanin saviyyasi 1 g\24saatdan asag
olarsa (sidikda albumin\kreatinin nisbati <60 mg/mmol)
ve digaer anormal slamatlear muisahids edilmazss, bu,
vaziyyeti nazaret altina almaq Ugln kifayat edir
o Har 6 aydan bir gan tezyiqi, sidiyin zolagh ¢ubuq testi,
sidikda albumin\kreatinin nisbati ve plazma kreatini
o Proteinuriyanin soviyyasi yuksalarsa Vo ya
proteinuriyaya alave olaraq diger slamatler meydana
galerss, xastani mutexassisa baxisina yonlandirin.
25 yasdan asagl xastelerde ortostatik proteinuriya halinin
olub olmamasini musayyan edin. Oger eladirsa, alave
muayinalerin apariimasina ehtiyac duyulacaqdir.
Oger proteinuriyaya olave olaraq (saviyyasindan asil
olmayaraq) hamgcinin hematuriya, ylksalmis kreatinin
soviyyasi ve ya hipertenziya da tayin edilmisdirsa, sababin
muayyan edilmasinin adaten ixtisaslasmig markazlaerda
hayata kegirilmasi tovsiye edilir.
Oger proteinuriyanin saviyyasi 1 q\24 saati kegarso
(sidikda albumin\kreatinin nisbati >60 mg/mmol), heatta
diger elamatlerin muayyan edilmadiyi hallarda bels
proteinuriyanin  sababinin  muayyan edilmesi  Ugun
ixtisaslasmis markazlera miuracist etmak lazimdir (xUsusi
muayinaler, boyroek biopsiyasi)
Oger xeste yashdirsa, ve ya ¢oxsayli xastalikden aziyyet
cokirsa, sababin muayyen edilmasinin mualiceys tesir edib
etmayacayi nezara alinmalidir.
Zoruri hallarda hear bir diagnozu qoyulmus boyrak
xastaliyinin (diabetik nefropatiya kimi) mdualicesi ugln
mutaxassis konsultasiyasina muracist etmak lazimdir.
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Cadval 1. Albuminuriyanin diagnostikasinda istifada
edilan metodlara gora referativ gostaricilor

Gecayarisi 24 s_agtllq .
Toak - sidik Sdiyin
.. goturulmus . .
niimunse, niimuna topl_a|_1ma5|, k|rr_1y_aV|
sidikda sidikda’ sidikda skrining
AKN, albumin albumin testi
mqg/mmol (ng/daq.) (mg/24 | (albumin)
' saat)
Normal <30 <20 <30 -
Orta
daracada 3-30 | 20-200 | 30-300 -
artmig
albuminuriya
siddatii >30 >200 >300 1+ -2+
albuminuriya
Nefrotik
soviyyali >180 >1.200 >3.000 3+
proteinuriya
* Referativ gdstariciler laboratoriyalar arasinda ferglanir. Burada
verilmis gdstericilor metodlardaki potensial fergleri va nimunanin
gétirdlmasindan  ireli  gelan potensial problemlera  goéra
uygunlasdirihb.

Albuminuriyanin proqnoza tasiri

| 2

>

Orta daracali albuminuriya diabeti olan xastselards xronik
boyrek xastaliyinin erkan alamati ola biler.

Tip 1 diabet xastaliyinde albuminuriyaya gore skrining (AKN)
diagnoz qoyulandan 5 il sonra haer il aparilamhdir. Tip 2
diabet xastsliyinda ise diagnoz qoyulan tarixden sonra haer il
apariimalidir.

Albuminuriya (ve  mikroalbuminuriya) vyalniz  diabet
xastelerinda deyil, hamgcinin diger insanlarda da olim
riskinin artmasini va kardiovaskulyar xastaliklari avvalcaden
prognozlasdira bilir.
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» Xroniki boyrek xastsliklarinde proteinuriyanin saviyyesi
bdyrak funksiyasinin pozuldugu daracs il alaqgali olur.

» ACE inhibitorlari va ARB-lar proteinuriyani azaldir ve bdyrak
funksiyalarinin pozulmasini langiderek bodyrak xastaliyine
malik xastalarin prognozunu yaxsilasdirir.

» SGLT-2 inhibitorlar albuminuriyanin hacmini azaldir va tip 2
diabet va Urek-damar xastaliklerindan aziyysat ¢akan va ya
bir ne¢ga risk faktoru olan xastelarde YFN (GFR) azalmasini
langidir (yavasidir).

» Uzuntasirli GLP-1 analoglari (liraglutide, semaglutide ve
dulaglutide) tip 2 sakerli diabeti olan ve Urek-damar xastaliyi
olanlarda albuminuriyanin pislegmasini dayandirir.

» Albuminuriya diagnozu qoyulduqda, onun hacmi mintezam
olaraq taqib edilmalidir.

o Taqibin, yani takrar analizlerin tezliyi progressiviesma
sureti va pasiyentin boyrak xastaliyinin agirhq
daracesindan asilidir.

o ©n azl ilda bir defe muayinalarin apariimasi mutlaqdir.
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Kaskin boyrak zadalanmasi

(EBM Kilinik protokollari, 25.11.2021.
Sonuncu dayisiklik 22.05.2022.

Muisllif - Eero Honkanen. Redaktor — Nabil Seyidov)

Osas maqgamlar

| 2

Kaskin bdyrak zedslanmasinds (KBZ ve ya ing. AKi — acute
kidney injury) glomerulinin stizma qgabiliyyati pislasir ki, bu
da pozulmus tursu bazasi ve maye balansinin pozulmasina,
hamcginin  azot  mdudbadilesinin  son  mahsullarinin
toplanmasina sabab olur.

Zadalanmanin baslangicindan 24 ile 48 saat igerisinda
serum kreatinin konsentrasiyasi yuksalacek ve sidik ¢ixisi
azalacaq.

Kreatinin  konsentrasiyasi nezaracarpacaq daracada
artdigda va qiymatlendiriimis glomerular filtrasiya deracasi
(eGFR) diusmazdan avval AKI teyin olunmalidir.

Adatan bu, hospitalizasiya olunmus pasiyentler arasinda
rast galinir ve prognozu ahamiyyatli derecada pislesdirir.
Tipik bir xesta: kaskin ishal ve ya nefrotoksik ve ya
yumagqciglarda gan doévranina tasir edan darmanlarin
gebulu (meselen, QSIBD, ACF inhibitorlar) sebsbinden
bdyraklerin kaskin zadelanmasi inkisaf etmis azsaldan
movcud boyrak ¢atismazligil olan yagh bir xasts.
Hipovolemiya oliquriyanin an ¢ox yayillmis sababidir va
maye terapiyasi ile geri gaytarila biler. Agir xastalarde maye
balansi (maye gsbulu ve ifrazi) ciddi nazarst altinda
saxlanmalidir.

Sidik saxlamasi tayin olunmali ve mualica edilmalidir.
Xronik boyroek gatismazligi, diabet va ya hipertenziyasi olan
va ahil yagh pasiyentlorde KBZ-nin profilaktikasina xususi
diqggat yetiriimalidir

ACF inhibitoru, sidikgovucu ve QSIS®D-larin miistarak
gabulu  AKI riskini artirr. Buna dair pasiyentlorin
maariflondiriimasi ¢cox énamlidir.
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Etiologiya

» Onanavi olarag KBZ-nin pre-renal, renal va post-renal
faktorlar bolunmasi kaskin zadslanmanin etiologiyasinin
misyyen edilmasine ydnalmisdir. KDIGO (ing. Kidney
Disease: Improving Global Outcomes) tarofinden taklif
edilmis tesnifat (cedvel 1) bdyrek zadelanmasinin agirliq
daracesina (etioloji faktora deyil) esaslanir.
» On ¢ox yayllmis sabablar (pre-renal sababler)
o Boyrek perfuziyasinin  pozulmasi:  hipovolemiya,
hipotazyiq, gan dovrani problemlari
= Masalan: ishal, terlama, ganaxma, cerrahi
prosedurlar, yaniglar, agir konjestif Grek
catismazhgi,

= Darmanlar (ACF inhibitorlari, angiotensin Il reseptor
blokatorlari, geyri-steroid iltihab aleyhina darmanlar)
va/va ya infeksiya (mas., sepsis) boyroklarin
foaliyyatini daha da ¢atinlagdirir

= Boyraklarin uzunmuddatli hipoperfuziyasi isemik
zoadalanmaya sabab olur (xUsusils da, boyrayin
derin gatinda -> kaskin tubulyar nekroz ve ya ATN)

» Renal (bdyrek toxumasindan gaynaqlanan) sabablar (pre-
renal sebablarden daha az tasaduf edir)

o Toksinlerle zadslonma: venadaxili kontrast madds,
dermanlar (masalen, aminoglikozidler, siklosporin),
zoharlar (etilen glikol, zehaerli gdbalakler), rabdomiyoliz
zamani mioglobin, hemoliz hallarinda sarbast hem.
Damar xastalikleri: emboli, trombotik mikroangiopatiya
Nefrit: piyelonefrit, epidemik nefropatiya, darman
mansgali interstisial nefrit, glomerulonefrit bura aiddir.

» Postrenal sabablar
o Prostatin hiperplaziyasi (en ¢ox gorulen sidik axini

obstruksiyasi ve sidik tutulmasi sababi), sis, sidik
yollarinin kalsiumu, sidik kisesinin disfunksiyasi va s.

» Risk faktorlari
o Mobvcud boyrak funksiyasinin pozulmasi (eGFR <60

ml/min, plazma kreatinin >100 mkmol/l) ve ya diabet,
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hipertenziya, Urak-damar xasteliyi kimi diger asas
xostaliklor.
Ahil yas
Nefrotoksik dermanlar ve ya yumaqciqlarin funksiyasina
tosir eden dermanlar (QSIBD, ACF inhibitorlar, ATR
blokatorlar)
Nefrotoksik darmanlar
Yasgli gsoxslorda carrahi amaliyyatlar
Riski yuksak xastelarde yod tarkibli intravenoz kontrast
maddanin istifadesi (xUsusile do, eGFR va ya taxmin
edilon YFS <30 ml/deq. olan pasiyentlarda)

o Sepsis, rabdomioliz kimi agir, keskin xastalikler

Klinik manzara

| 2

| 2

Oliquriya (sidik hacmi <400 ml/24 saat) va ya anuriya (<100
ml/24 saat); Bununla bels, sidik ifrazi normal da ola bilar.
Total anuriya adstan sidik ifrazina manesnin olmasindan
xabar verir. Sidik kisasi palpasiyada boyuyubmua?
Hipovolemiya asagl qan tezyiqi ve soyuq aotraflarla
xarakteriza olunur

Hipervolemiya xtsusen da asagi etraflarda ddemle, yiuksak
gan tazyiqgi ve yuksalmis vidaci venoz tazyiqi ile musayist
olunur.

Urok bulanmasi, istahsizliq

Boyreklar Uzearinda kut agri ve perkussiya zamani boyraklar
Uzerinda hassasliq kaskin nefrit slamatidir

Umumi saglamligin pislesmasi (yash bir insanda yegane
alamat ola biler)

infeksiyaya isare eden qizdirma (meselen, sepsis,
piyelonefrit vo ya epidemik nefropatiya)

Deri dayisiklikleri (masalen, vaskulyar prosedurlardan sonra
xolesterol emboliyasi sababindan deride livedo reticularis,
vaskulitidlerds ise purpura)
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Diagnostika

| 2

Laborator analizler
o Derhal sidiyin Umumi analizi, sidikde huceyre sayi veo
bakterial skma aparilir
= TUnd reng ve Hb-a musbat sidiyin ekspress testi
rabdomiolizden xabar verir — CK va/ve ya mioqglobin
yoxlanmalidir.

= Proteinuriya, hematuriya va sidikda silindrlar boyrek
toxumasinin zadalanmasina (renal) dalalat edir.

o Plazamda Kreatinin vo eGFR, plazmada elektrolitlor
(natrium, kalium, kalsium, fosfat) va mimkin olduqda,
gan qazlarinin tayini
= Kreatinin konsentrasiyasi gozlanilmadan artirsa,

Kreatinin saviyyasini 6-12 saatdan sonra tekrar
yoxlayin.
= Hiperkaliemiya BKZ-nin an ciddi agirlagsmasidir.
= Asidoz hiperkalemiyani pislesdirir.

o CRZ (c-reaktiv zilal), trombosit sayi ile birge ganin
Umumi analizi, glikoza

EKQ (hiperkalemiya) ve dos gafasinin rentgenografiyasi

(durgunlug/6dam?)

Sidik kisasinin palpasiyasli, galiq sidiyin teyin edilmasi vo

kisilarde barmagqla rektal muayins.

Boyraklarin va sidik yollarinin ultrases muayinasi

o Hidronefroz - postrenal obstruksiyaya isare edir.

o Odemli bdyroklor keaskin parenximatoz xeostsliklore
dolalat edir.

o Buzulmus boyrakler asas xroniki boyrek xastaliyine
(xronik xastaliyin kaskinlegsmasine) isare edir.

Boyrokle baglh keskin zadelanmays (xUsusile ds, {agir
proteinuriya, hematuriya, eritrositlarden ibaret silindrlar} ile
musayiat olunan glomerulonefrit ve ya interstisial nefrit ve
ya vaskulitidlar) sibha oldugda, xastenin bodyrak
biopsiyasinin apariimasi mumkun olan klinikaya ve muvafiq
mutaxassislera yonaldilmasi talab olunur.

Kaskin bdyrek zadalenmasinin tasnifati (Cadval 4):
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Cadval 1. KBZ-nin tasnifati (AKIN meyarlari)

Daraca Kreatinin Sidik ifrazi
Tamaldan 227 mkmol/l >6 saat iiciin 0.5
1 voya ml/kg/saatdan az
1,5-2 gat artim
2-3 gat artim >12 saat arzindsa 0,5
2
ml/kg/saatdan az
>3 qat ve ya >354 24 saat arzinds 0,3
3 mkmol/l artim ve ya | ml/kg/saatdan az va ya 12
dializin apariimasi saat arzinde anuriya
Miialice

| 2

| 2

KBZ-ni darmanla mualice etmak mumkin deyil -

zadalanmaya sabab olan faktorlarin mualicesi taleb olunur!

Potensial nefrotoksik dermanlari dayandirin ve bdyrak

funksiyasina uygun diger dermanlarin dozalarini muvafiq

olaraq azaldilmasini naezardan kegirin.

Sidik ifrazinin monitorinqi: xesta sidik vere bilmirsa sidik

kisasinin kateterizasiyasini aparin

o Her saatda sidik ifrazinin monitoringi

Sidik saxlamasi ve ya sidik ifrazina diger sebablardan

obstruksiya, palpasiya edilon sidik kisasi

o Hipovolemiya olmadan sidik ifrazinin gafil dayanmasi

o Sidik saxlamasi hallarinda: daridan yeridilon kateter ve
ya perkutan sistostoma

o Hidronefroz varsa: urologla maslehstlosma ve
piyelostomanin qoyulmasinin nazardan kegiriimasi
Osas sababin aradan galdiriimasi taleb olunur.

LaZ|m olduqgda oksigen terapiyasi (SpO2 >94%)

Dehidratasiyanin mualicesi

o Soyuq asagi etraflar, asagi sistolik gan tazyigi (90 mm
Hg-dan asagi) ve agciyar auskultasiyasinda xiriltilar
olmayan bir xaste (dehidratasiyali pasiyent; masalen,
ishal olan yasli xasta)

o Balanslagdiriimig elektrolit torkibli mahlul (mas., Ringerin
mahlulu) 1.000 ml hacmda 15 ml/kqg/saat surati ila ve ya
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o

2-4 saat arzinda 1.000 - 2.000 ml hacmds infuziya edilir.
infuziya, hipovolemiya simptomlari yaxsilasana ve diurez
baslanana gader davam edir.

Hadef gan tezyiqi (sistolik) 100 mmHg-den yuksakdir.
Lazim gelerse, inotrop dermanlar (masalen,
noradrenalin) istifade edile biler.

Xosteda haddinden artigq maye yuUklenmasinas,
hipertenziya ve agciyer 6dami baximindan (bu
vaziyyotde CPAP gostarigdir) monitoring edilmalidir.
Koloidlerin va ya albuminlerin istifadasi tovsiye edilmir.

» Hiperkalemiya va asidoz korreksiya olunmalidir.

@)

o

EKQ doeyisikliyi olmayan mdilayim hiperkaliemiya

(plazmada Kalium <6.0)

= Adatoen xususi bir mualica taleb olunmur.
Hiperkaliemiyaya sabab olan har hansi bir dermanin
gabulu dayandiriimaldir.

Plazmada Kalium =6.0: muvafiq protokollara istinad edin.

» Furosemid

o

O

Xoastonin hipovolemik olmadigi tesdiglendikdan sonra
tedrican artinlan dozalarda (10-20-40 mq i.v. sirnagla
(bolyus). Boyuk dozalar 15-20 dagige arzinde venaya
infuziya saklinde tatbiq olunur) sinagdan kegcirila bilar.
Sidik ifrazi artarsa, mualice tekrar dozada (glinde 3-6
dafe) ve ya davamli venadaxili infuziya ile (5-20 mg/saat
suratile) davam eds bilar.

Furosemidin faydasina dair heg bir elmi slibut yoxdur va
0, boyraklarin funksiyasini yaxsilasdirmir.

» Mualicaye davamli, rezistent hallarda, bdyrek avezlayici
terapiya (dializ, ultrafiltrasiya) nezardan kegirilmalidir:

o

Konservativ vasitalerle aradan qaldirilmasi mumkin
olmayan asiri maye infuziyasi (asiri rehidratasiya) ve ya
agciyar slamatleri ile musayist olunan haddindan artiq
maye yuklanmasi

hiperkalemiya (plazmada K* >6.5 mmol/l)

metabolik asidoz (pH <7.2; HCOz <15 mmol/l)
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o davamli oliquriya (sidik ifrazi <200 ml/12 saat) ve ya
ganda sidik covherinin (>35 mmol/l) ve kreatinin
konsentrasiyasinin (>500 mkmol/l) gox yuksalmasi.

o agir daracali uremiya simptomlari (xtsusile da, nevroloji
simptomlar)

» AKi-do xestenin derman siyahisi daima yoxlaniimali ve
gabul edilon dermanlarin nefrotoksikliyi lazim oldugda
muvafig malumat bazalarina istinad etmakle yoxlaniimalidir.
Qeyd olunmalidir ki, taxmin edilan YFS-nin hesablanmasi
Ucun istifade olunan formula kaskin bdyrak zadalenmasi
hallarinda iglemir; anuriya va vya oliquriyasi olan
pasiyentlarde YFS realligda <15 ml/daqiqge olur.

Mialicanin togkili

» Mdualice Umumiyyatle mutaxassis baximi saraitinds aparilir.
» Qastroenteritli bir yasli xaste akser hallarda Umumi bir
palatada mualice edila biler.

intravenoz kontrast maddo istifada ederkan profilaktika

» Xususile yuksak riskli xastelarde vacibdir (yuxariya bax).
Umumiyyaetls, kontrast maddanin istifadssinin ne dereceds
vacib oldugunu nazardan kegirin.

» On boyuk riski yod tarkibli kontrast maddanin intra-arterial ve
boyuk yeridilmasini taleb edan radioloji muayinaler dagiyir.

» Nefrotoksik dermanlar (ACF inhibitorlar, ATR blokatorlar,
QSi8D-lar) ve ya yumaqciglarin funksiyasina tesir eden
darmanlar, metformin ve diuretiklar radioloji muayine ugln
2-3 gun arzinda dayandiriimahdir.

» Yuksak risk qruplarinda olan xastelarde adekvat
hidratasiyani temin etmak ¢ox vacibdir: balanslasdiriimig
elektrolit tarkibli mahlul (mas., Ringer mahlulu) va ya 0.9%-
[ NaCl mahlulu 1 mil/kg/saat suratile radioloji muayinadan 3-
4 saat avval ve 4-6 saat sonra infuziya edilmalidir. Maye
rejimi muayinani aparan soba ila razilagdiriimahdir.

» Fovgelade hallarda (xestexanada), balanslasdiriimig
elektrolit torkibli mahlulu ve ya 0,9%-Ii izotonik NaCl mahlulu
muayinadan avval 500-1.000 ml hacmda muayinaeden avval
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suratle infuziya edilmalidir. Muoayinadan sonra hamin
hacmde mahlul 4-6 saat eorzinde 1 ml/kg/saatda
yeridilmalidir.

» MRT zamani istifada edilen kontrast maddalar (gadolinium)
nadir hallarda nefrotoksikdir. ©gar texmin edilan YFS
(eGFR) <15 ml/dagigeden asagidirsa, nefrologla
maslahatlosmak tdvsiys olunur.

» Plazma kreatinin yuksak riskli xastslerde prosedurdan 1 gun
vo tekrar 2 gun sonra yoxlaniimaldir.

Toaqib

- Motadil deracali KBZ inkisaf etmis pasiyentlorin boyuk
aksariyystinda tam barpa bas veracakdir.

- Ovvaller de KBZ kecirmis pasiyentloerds galacekds tekrar
zoadalenma riski va/ve ya xronik boyrak catismazhdinin
inkisaf riski yuksalmis olur.

o Ursk-damar xastsliklerinin inkisafi riski de artmig
olur.

- Boéyrek funksiyasinin saviyyasinden asili olaraq,
pasiyentlar ya ilkin sahiyya xidmati saviyyasinda (yungul-
orta daracali bodyroek catismazlidi) ve vya xdsusi
ixtisaslasmis klinikalarda (orta-agir deracali catismazliq)
teqib olunmalidir.
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Xroniki boyrak ¢catismazliginin miialicasi

(EBM Kilinik protokollari, 12.04.2020.
Sonuncu deyisiklik 04.08.2020.

Musllif: Kati Kaartinen. Redaktor: Nabil Seyidov)

Osas miiddealar

| 2

| 2

| 2

Mualicanin  magsadi bdyrek fealiyystinin pislesmasini
yavaslatmagq va Uzvi fesadlarin gqarsisini almaqdir.

Boyroak catismazhiginin metabolik tosirlerini Vo
aterosklerozun inkisafi Ggln risk faktorlarini miayyan etmak
ve mualice etmak lazimdir. Hatta boyrayin fealiyyati normal
olsa da, proteinuriya varsa, Urek-damar xastaliklari riski artir.
Boyrak c¢atismazligi olan xastslerin sayl xususile
boyuklardaki diabet xastaliyinin daha c¢ox yayillmasi ve
ahalinin yagslanmasi sebabindan artmaqdadir.

Ahil yasl sexslarde eGFR yaslanma sababinden de azala
biler. DUzdlr, bu zaman plazmada kreatinin saviyyasi
normal ola bilar.

Mumkun gadar tez mualiceys baslamaq vacibdir.

Diagnostika

| 2

Boyrayin faaliyyeti plazmada kreatinin saviyyasini dlgmakla
vo eGFR ila qiymatlondirilir. Plazmada cystatine C
saviyyasinin teyini ¢ox az derecada yuksalmis kreatinin
konsentrasiyasi hallarinin daha yaxsi deyarlendiriimasina
komak eda bilar.

Diagnostik muayina ¢argivesinda proteinuriyanin saviyyasini

muayyan etmak Ugln albumin/kreatinin nisbati (ve ya 24

saatliq sidikde protein ekskresiyasi) tayin edilmali, har hansi

hematuriya askarlanmal (kimyavi analiz) va onun miqdari
muayyan edilmalidir (hissaciklerin sayilmasi).

o Proteinuriyaya nazaret edilmalidir. Proteinuriyanin
yuksok saviyyssi boyrak gatismazhiginin siddstlenmasi
riski Ggun ayrica bir amildir.

o Hematuriya adsten boyrak catismazliginin pislegsmasi
baximindan musteqil risk faktoru hesab edilmir, lakin
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onun pislagmasi boyrak xastaliyinin aktivliesmasinin
(mas., vaskulitlarde) slamatidir.

» Boyrak catismazligi uzun muaddat asimptomatik olaraq
galdigindan, kreatinin plazma va sidik kimyavi analizinin
monitoringi va ya albumin/kreatinin sidik nisbatinin dlgiimasi
xususile risk gruplarinda (sekerli diabet, piylonma, arterial
hipertenziya va ya boyrak xastalikloerinin aile anamnezi olan
xastalar) hayata kegirilmalidir.

» Xeostaliklare uygun kalkulyatorlar boyrek catismazhginin
progressivlegsmasini prognozlagsdirmaga komek ede bilar
(mes., DM tip 2, igA glomerulonefrit). Lakin, onlarin klinik
praktikada istifadesinin faydasi deqiq muayyan edilmayib.

» Xronik boyrek xasteliyi an azi 3 ay davam edan bdyrak
zoadalenmasi (sidik analizinda geyri-normal naticaler va ya
boyraklerin  filtrasiya  funksiyasinin  pozulasi <60
ml/daqiga/1.73 m?) kimi tayin edilir.

» Ahil saxslerde eGFR sadace ahil yas sebabindan azalmis
ola biler ve bu gsexslarda kreatinin saviyyasi ganda normal
ola biler. Bu hallarda taskca eGFR-In asagl dusmasi boyrak
xastaliyindan xabar vermir. ©gar sidik analizi normaldirsa va
plazmada kreatinin seviyyasi artmisdirsa (takrar analizds de
Cr artibsa), bu zaman ©plazmada cystatin C
konsentrasiyasinin tayini pasiyentda boyroek ¢atismazhiginin
olub olmadigini muayyan etmaya komak eda bilar.

Boyrak xastaliklarinin iralilamasinin qarsisini almaq
magsadile edilon terapevtik midaxilalar

Hipertoniyanin mualicesi

» Hoadef <130/80 mmHqg-dir.

o Xastads proteinuriya >500-1.000 mq/24 saat-dirsa ve ya
sokarli diabeti varsa, hadaf daha asagidir - 125/75 mm
C.S..

o Oger preparatlarin aks tasiri naticasinde hadafe catmagq
muUmkuin deyilsa, tazyiqin bir qadar yuksak olmasi
(xususile da, ahil sexslerde ve coxsayll xasteliklori
olanlarda) maqgbul hesab edils bilar.
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» Angiotenzin (ARB-lar) reseptorlarinin blokatorlari vo ACF
inhibitorlari ilkin tovsiye edilon preparatlardir. Onlar
proteinuriyani azaldir va butun proteinuriyall boyrok
xastaliklarinin inkisafini yavasladir.

o Maualicenin baslamasinadak Vo mualicanin
baslanmasindan 1-3 hefte sonra plazmada kreatinin va
kalium saviyyaslarini yoxlayin.

o Bu preparatlari asagl dozada baslayin ve dozani
ehtiyatla artirin.

o Terapiyanin baglangicinda bazan kreatinin saviyyasinde
cuzi artim musahida olunur (baza seviyyasinden <20-
30%). Bu, terapiyanin davam etmasine mane olmur,
lakin muUalice sonrasi dovr nazarstde saxlaniimaldir.
Oger daha c¢ox artim musahide edilirsa, boyrok
arteriyalarinin daralmasindan subhalanilmalidir.
Plazmada kalium konsentrasiyasinin maqgbul hesab
olunan artim saviyyasi - 5.5 mmol/l saviyysasinadakdir.

o Xesteda gastroenterit va ya maye itkisinin basga bir
sebabi varsa, ona muveqqgati olarag RAA sistemini
supressiya edan darmanlarin gabulunu (hiperkalemiya
ve boyrak catismazlhiginin  siddatlenmasi  riski
sababinden) dayandirmaq maslehat gorilmalidir. Lakin
kaskin veziyyat normallagdiqgdan sonra ve plazmada
kalium va kreatinin konsentrasiyalarini yoxladigdan
sonra, dermanin gabulu davam etdiriimalidir.

o Tez-tez bir nege antihipertenziv dermanlarin mustarak,
kombinasiyada gabulu talab olunur: kalsium kanallarinin
blokatorlari, diuretiklar va beta blokatorlar bu manada
faydahdir.

» Hiperkalemiyanin inkisaf riski oldugundan kalium goruyucu
diuretiklor ehtiyatla istifade olunmaldir (eGFR 30-59
ml/daq.); onlarin istifadasi agir deracali bdyrek ¢atismazligi
olan xastelare tovsiya edilmir. Kalium qoruyucu diuretiklor
ACF inhibitorlari ve ya ARB-lar ile birlikds istifade edildikda
risk de artir. eGFR <30 ml/daq. olduqgda, tiazid diuretiklor
semarasiz ola biler. O zaman ilgak diuretiklori (furosemid)
tovsiya olunur.
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Proteinuriyanin mualicasi

| 2

Sidikda protein ifrazinin 24 saatliq hadef saviyyasi <1 q/24
saat toskil edir.

o Sidikde zllalin baza seviyyasi ylksak olsa, onun
minimum 50-60% azaldilmasina say gdsterilmalidir.
ACF inhibitorlari ve ARB-ler proteinuriyani ayri-ayriligda

azaldir .

Muvafiq ehtiyyat tedbirleri nazera alindigdan sonra, ACF
inhibitorlari ve ARB-lar kombinasiyada istifada oluna bilar.
Lakin bu, hiperkalemiya riski va boyrek catismazhginin
ahamiyyatli deraceda siddatlenmasi riskini artirir.

Xroniki boyrak ¢atismazhginin inkisafina ravac veran digar
faktorlar

| 2

| 2

Diabetin  optimal nezareti diabetik  nefropatiyanin

yaranmasini va inkisafini gecikdiracakdir.

Nefrotoksik preparatlardan istifade edilmemalidir (masalen,

QSIi8D, radiologiyadaki kontrast maddaler).

Siqareti targitmak

Pahrizda protein gabulu

o Fosfatlarin mahdudlasdiriimasi adatan lazimi protein
mahdudiyyatini temin edir. Boyrak c¢atismazliginin
inkisaf riski varsa, ¢ox olan gtindalik preparatin 1.3 g/kg-
dan ¢ox dozasi maslahat gorulmur.

o Protein mahdudiyyati tip 2 diabet xastalerinde va ya
eGFR-60 ml/daq olan xestelarde az semara verir.

o Dializ marhalasinden avval 0.8 q/kg/24 saatadak
mahdudiyyaet tip 1 diabet xastalari ve ya muayyan boyrak
xostaliklori olan pasiyentlarda faydali ola bilar.

Piylenmadan gaciniimalidir.

Boyrak catismazhgir sababindan inkisaf edan metabolik

asidoz boyrak c¢atismazliginin proqgressiviegsmasina tasir

edan risk faktorudur ve onun mualicesi bdyraklerin
gorunmasi baximindan faydali hesab olunur.
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Dislipidemiya
- Dislipidemiyanin mdualicesi pre-dializ maerhalasinda
mortaliteni (6lum faizini) azaldacaqdir, lakin bdyrak
catismazliginin progressiviegmasina tasir etmayacokdir.
Hoadoaf LDL xolesterin saiyyasi yuksak (<2.5) va ya ¢ox
yuksak risk (<1.8) grupuna aid olan pasiyentlerds oldugu
kimidir.
Elektrolit vo maye balansinda pozulmalar

» Natrium xlorid gabulu adatan mahdud olur(<5-6 g/24 saat).
o Bu, daha yaxsi qan tazyiqgi nezaratine nail olmaq ve
O0demi azaltmaga komak edir.

Hiperkalemiyada:

» Kalium pshrizle qgebulu mahdudlasdinimahdir (klinik
dietoloqun maslahati magsadamuvafigdir).

o llgek diuretiklori sidikde kalium sidikle itkisini (xaric
olunmasini) artirir.

o Lazim galarse, ion mubadilesi gatranlarini (natrium va
kalium polistirolsulfonat, patiromer, sodium zirconium
cyclosilicate) istifade etmak olar.

o Oger hiperkalemiyaya basqa clr nezaret etmak
muUmkuin deyilse, RAAS inhibitorlarinin dozalarinin
azaldilmasi telab olunacaqdir.

o Plazmada kalium konsentrasiyasinin 5.5 mmol/I-dak
olmasi gabul edile bilandir. Lakin onun azaldilmasi tgln
tedbirlar gostaricinin referativ araligdan ylksak oldugu
andan baslanmaldir.

» Odem sodium gebulunu mehdudlasdirmaqla, proteinuriyani
azaltmagla ve ilgak diuretiklerinden istifade etmakle aradan
galdirila biler.

Metabolik asidozun mualicosi

» eGFR 30-45 ml/daqigaye dusanda, boyrokler taraefinden
tursunun ifraz gabiliyyati aydin sekilde azalmagda baslayir.

» Zoardabin tursu-galevi balansinda bikarbonatin seviyyesi 22
mmol/l-den asagi dusdukds darman qabuluna baglamaqg
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lazimdir. Adsten hadef qanda bikarbonatin normal
saviyyasinin alda edilmasidir.

Metabolik asidoz kalsium karbonate tabletlari va fosfatlarin
gabulunun shdudlasdiriimasi, habels alave olaraq, lazim
galdikde, sodium bikarbonat tabletlarinin gebulu ile
korreksiya oluna biler. Dozalanma ferdi olaraq tayin edilir.

Anemiya

- Boyrek catismazligi olan  pasiyentlorde  renal
eritropoetinin sekresiyasi azalmis olur.

- Normoxrom ve normositik anemiyalarin boyrakle bagh
oldugu o zaman nazarden kegirilir ki, anemiyanin digar
soebableri istisna edlib ve bodyrek funksiyasi renal
anemiyanin tez-tez goruldlylu saviyyaysa dusub. Qanda
eritropoetinin saviyyasini tayin etmak faydali deyil.

- Anemiya tadrican inkisaf edir va adaton texmini YFS
(eGFR) 30 mi/daqiga civarinda oldugda musahida edilir.
Diabeti olan xastslerde anemiya eGFR 40-45 ml/daqiga
oldugda artig muayyan edilir.

- Eritropoetin inyeksiya (derialti ve ya venadaxili) kimi fardi
dozalarda vae fordi intervallarla verilir.

- Eritropoetinle aparilan terapiya zamani hadaf Hb
saviyyasi adeten 100-120 g/L-dir.

- Yetorli demir gebulu mutamadi olaraq ya per os demir
preparatlari, ya da venadaxili demir infuziyalari ile temin
edilmalidir.

ikincili hiperparatireozun miialicasi

>

>

Sidik fosfatlarinin ifrazinin azaldilmasi eGFR< 60 ml/min ile
musahida edils bilan ikincil hiperparatireozlara sabab olur.
Qan zerdabinda paratiroid hormonunun (PTH) saviyyasi
erkan ylksalir, ganda kalsium ve fosfatlarin saviyyasi ise
daha sonra.

Son Kklinik tovsiyalere asasen fosfat baglayicilarindan
istifade yalniz ganda fosfatlarin saviyyasi normadan ylksak
oldugda baglanilir. ©sas hadaf fosfatin ganda saviyyasinin
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dinamikada mugahidesi ve diger parametrlerle birga
giymatlandiriimasidir.

o Pahrizdas fosfatlarin gabulunun mahdudlasdiriimasi (stud
mahsullari va digarleri) xUsusi 6nem kasb edir; klinik
dietoloqun tdvsiyslerina riayat etmak vacibdir.

o Fosfat baglayicilarindan istifade: mualice kalsium
karbonat ve ya kalsium asetat ile magnezium karbonat
torkibli tabletlarden baglanilir va, zeruri hallarda qeyri-
kalsium fosfat badlayicilart  (sevelamer, demir,
sucroferric oxhydroxide ve lanthanum carbonate)
terapiyaya slava edilir.

o Kalsium tabletlerinin miqgdari aglabatan olmalidir;
adetan kalsiumun 1.5 gram/gun dozadan artiq olmasi
tovsiya olunmur (agar hipokalsemiya va ya digar basqa
sabab yoxdursa).

» Qida ils istehlak kifayat etmadiyi taqdirde Vitamin D2 va ya
D3 batun xastelars verilmalidir. Lazim olarsa, 25-OH vtamin-
D saviyyasini tayin edin.

» Aktiv vitamin D (alfa-kalsidol ve ya parikalcitol) adatan ilk
darman ola bilar, xUsusile da, problem hiperfosfatemiyasiz
PTH-nun yukselmesi ila baghdirsa.

» Moqgsad kalsium va fosfat saviyyalerini isnad araliglarinin
daxilinde PTH-ni isa isnad araligininin yuxari serhadi
soviyyasinde saxlamaqdir. Dializ merhalesinda fosfat ve
PTH hadaf saviyysleri daha yiiksak olur. Umumiyystle, dializ
marhalasindan once optimal PTH saviyyasinin haddi balli
deyil. Hiperkalsemiyadan gag¢iniimahdir.

» AQgir orta hiperparatireoz zamani, kalsimimetik mualicanin
baslangici va ya qisman paratiroidektomiya xUsusi yardimda
nazara alinmalidir.

Mualica sonrasi taqib va tibbi yardimin saviyyalori

» ilkin sehiyya xidmati seviyyssinde
o Boyrak catismazhginin miayyen edilmasi
o Pehriz terapiyasi  (klinik  dietoloq): fosfatlarin
mahdudlasdiriimasi, duz gabulunun
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mahdudlasdiriimasi, lazimi derecada kalium va protein
gabulunun mahdudlasdiriimasi
o Yungul va motadil boyrak c¢atismazliginin  sonraki

monitoringi ve mualicasi

= eGFR 60-89 ml/daq olan xastelarde muayinalar har
6-12 aydan bir aparilir.

= eGFR 30-59 ml/daq olan xastalarde muayinaler har
4-6 aydan bir aparilir.

= Qanin umumi analizi va trombositlerin sayi, kreatinin,
eGFR, kalium, natrium, sidik cévheri, ionlasdiriimis
kalsium, qeyri-uzvi fosfat, paratiroid hormonu
(midmkindursa), albumin, lipidler (ilde bir defe; LDL,
HDL va Umumi xolesterin, trigliseridlar), sidikda
albumin/kreatinin nisbeti ve ya sidikde proteinin 24
saatliq ifrazi, qan gazlarinin analizi (mimkundursa))

ixtisash yardim

vVvyvyy

Boyrak xastaliyinin daha detalli diagnostikasi

Arterial tazyiqin ve ya 6demin mualicesindaki ¢atinliklar
Eritropoetin va ya venadaxili demir terapiyasinin baglanmasi
ikincili hiperparatireozun miualicesi: kalsiumdan arinmis
fosfat baglayicilari Vo ya
alfakalsidol/parikalsitol/kalsimimetik mualicenin baslanmasi
va carrahi mualicenin nazardan kegiriimasi

Proteinuriyanin shamiyyatli derecade artmasi (sidikden
proteinin ifrazi >3 q/24 saat)

Gorinan sabab olmadan bdyrak fealiyystinin slratle
pislagsmasi

eGFR 20 ml/degigeden az olduqda, aktiv mudaxilanin
giymaetlandiriimasi (bdyrak xestaliyinin inkisafi halinda dializ
mualicesinin  mUmkin basladilmasinin  xasteye faydasi
olacagmi?)
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Nefrotik sindrom

(EBM Kilinik protokollari, 22.05.2017.
Sonuncu deyisiklik 06.08.2020.

Miisllif. Eero Honkanen. Redaktor: Nabil Seyidov)

Osas maqgamlar

| 2

Nefrotik sindromu 6demin nadir sabablarindan biri kimi
nazerda saxlayin. ©n vacib simptom toxumalarda duz ve
mayenin toplanmasi naticesinde asagi atraflarin ve goz
gapaglarinin édemidir.

Birincili xasteliya qarsi yonaldiimis mdualiceden slave,
proteinuriya, hipertenziya (hadaf arterial qan tezyiqi <120-
130/80 mm c.s.), yaglarin metabolizminin va 06demin
mualicasi aparilir.

Torif

| 2

Nefrotik sindrom yumagqciglarda kapilyar divari kegiriciliyinin
artmasi naticesinda yaranir. Nefrotik sindromda sidikle >3-
3,5 g/gun zulal itirilir (sidikde albumin/kreatinin nisbati >200
mg/mmol) ve zerdabda albumin konsentrasiyasi <25 g/l
saviyyasindan asagi dusur.

Bu hal duzun va suyun badanda toplanmasi, kolloid osmotik
tozyigin azalmasi ve okser hallarda, O6dema gatirib
¢lxaracaq.

Klinik manzerays, eyni zamanda, hiperlipidemiya,
infeksiyalara hassasliq va pasiyentda trombozlara meyllik
yaradan ganin laxtalanma sisteminda pozuntular da aiddir.

Etiologiya

| 2
>

Diabetik nefropatiya (an genis rast galinan)

Xroniki glomerulonefritin  bazi ndvleri (mas., minimal
dayisikliklar glomerulonefriti, membranoz glomerulonefrit,
fokal-segmentar glomeruloskleroz)

Boyraklarin amiloidozu

Coxsayl miyeloma
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Olamatlar va simptomlar

| 2

| 2

Simptomlar en gec marhalada, asir proteinuriya ile alagadar
albumin konsentrasiyasi 25 ¢/l saviyyasindan asagi
dusdukda meydana gixir.

on onamli simptom asagi atraflarin 6demidir. Saharler goz
gapaglarinin  6demi daha c¢ox nezere carpir. Odem,
zordabda zilalin saviyysasi asagi dusdikce ve badanin
duzlari xaric etmak qabiliyyeti azaldiqca, toxumalarda
mayenin toplanmasi naticesinds yaranir.

Odemin derocesi, demoek olar ki, ganda albumin
konsentrasiyasi ile ¢ox zaif korrelyasiya olunur.

Diagnostika

| 2

Diagnoz klinik manzara ve laborator muayinalarin

naticalerine asaslanir.

o SQiskinlik, sidikda albumin +++ (24-saatliq sidikle zulal
ekskresiyasi >3 q, sidikda albumin/kreatinin nisbati >200
mag/mmol), zardabda albumin konsentrasiyasi asagidir
(<25 qg/l)

Hamcginin butln hallarda plazmada kreatinin konsentrasiyasi

(v eGFR va ya taxmin edilan YFS) ve hematuriyanin

movcudluguna gore analizler apariimalidir.

Boyraklarin ultrasonografiyasi

Etioloji amilin agkar edilmasi Ugln, ¢ox zaman boyrok

biopsiyasi teleb edilir. Bununla bagli, muayinalarin

apariimasi Ugun pasiyent hospitalizasiya edilmalidir.

Mialice

>

>

Batin hallarda ixtisaslasmis tibbi xidmat saviyyasinda

hayata kegirilir. Durum asagidaki kimi dayarlandirilir:

o taxiresalinmaz hal, simptomlar bir ne¢a gun erzindas
inkisaf edibsa

o texirasalinmaz olmayan hal, vaziyyat haftalor arzinda
inkisaf edibsae.

Osas xastaliyin mualicesi

o Qlomerulonefritlorin bir ¢ox ndvleri immunosupressiv
darman preparatlari (mas., glukokortikoidler, sitotoksik
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preparatlar, siklosporin (cyclosporin), rituximab) il
mualice edile bilar.

» Proteinuriyanin azaldilmasi

o

Hem ACF inhibitorlari, ham da angiotenzin
reseptorlarinin blokatorlari (ARB) proteinuriyani azaldir
ve boyrek xastsliyinin progressiviegsmasini langidir.
Onlarin istifadasi (egar vaziyyat korreksiya olunmayibsa)
proteinuriya ile mulsayiet olunan butin  xronik
nefropatiyalarda tovsiys edilir.

Plazmada kreatinin va kalium konsentrasiyasi, ACF
inhibitoru va ARB ile mualicaye baslamazdan 6nce va
basladigdan 7-10 glin sonra o6lguldr.

Hadaf, mimkin olduqda, proteinuriyani 0.5-1 g/24 saat
saviyyasindan asagl salmaqdir (sidikda
albumin/kreatinin nisbati <30-60 mg/mmol).

» Hipertenziyanin optimal mualicasi

o

@)

Hadoef <120-130/80 mm.c.s.

Derman terapiyasi ARB ve ya ACF inhibitorlarindan
ibarat ola biler. ©lave olaraq, telab olunarsa, kalsium
kanallarinin blokatoru ve ya diger antihipertenziv
preparat alave oluna bilar.

» Odemin azaldilmasi

o

o

Duz gabulunun mahdudlasdiriimasi (hadaf <2 q Natrium,

va ya <5 gram NaCl/glina)

Sidikgovucu

= Furosemid (furosemide) 20-80 mq gln arzinda iki-
dord defs, per os tayin edilir. Agir deracali 6dem
zamani, mualicoaye venadaxili istifade iloe baslanila
biler (muvafiq doza 10-40 mq). Hipovolemiyanin bas
vers bilecayindan ehtiyath olun.

= Furosemidin  dozasi, @olde edilan cavaba
uygun artirilir.

= Tiazid diuretiklori furosemidin tesirini guclendirir.
Hidroxlortiazid (hydrochlorothiazide) 25-50 mqg/gun
dozada (bdyrak gatismazliginda daha yuksek) teyin
oluna biler.
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= Baden c¢akisinin haddan artig azalmasina imkan
verilmameali; ¢akinin 0.5-1 kg/gin asagi dusmasi
optimaldir.

o Venadaxili furosemid va albumin infuziyasi diger
terapiyalara dayaniqgliq gosteren o6demlards istifade
edilir, lakin onun istifadesi hale de mubahisalar dogurur.

o Mayenin artiginin xaric edilmasi tgun ultrafiltrasiya taleb
oluna bilar.

Agirlagmalar

| 2

Hiperkoaqulyasiya; asagi aetraflarda venoz tromboz, agciyer

emboliyasi ve boyrak venalarinin trombozu riski.

o Aspirin rutin olaraq tayin edilmalidir.

o Xestexanada qalma muddsti erzinda, xUsusile
pasiyentde massiv O6demlar olduqda, profilaktik
magqgsadla asagl molekul c¢akili heparinlarin istifadasi
maslahat gorulur.

o Profilaktik oral antikoaqulyasiya adeten teyin edilmir,
lakin nefrotik sindrom agir deracaelidirse (zardabda
albumin konsentrasiyasi <20 qg/l, 24-saatda sidikla zulal
ekskresiyasi >10 q), nezardan kegirilmalidir. Anamnezda
tromboembolik  hadiselerin  oludugu pasiyentlarin
hamisinda baglanmali ve pasiyentin nefrotik vaziyyatda
galdig1 muddat arzinds davam etdirilmalidir.

infeksiyalara hessasliq. Sidikle 1gG itiriimesi pasiyenti

infeksiyalara meylli edir.

o Pnevmokokka qarsi peyvandin edilmasi tdvsiys olunur.

Hipoproteinemiyanin naticesi kimi azala kutlasinin tadrican

itirilmasi.

o Pahriza ylksak keyfiyyatli zulal, taxminan 0.8-1 g/kg/gun
migdarda daxil edilmalidir.

o Qida rasionunun enerji dayari 35 kkal/kg/gun teskil
etmalidir.

Hiperlipidemiyanin naticesi kimi aterosklerotik dayisikliklar

o Adeten nefrotik sindrom qisa muiddstde aradan
galxmadigda, statin preparatlarinin terapiyaya olave
edilmasi magsademuvafiqdir.
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Kalsium mubadilesinin pozulmasi.

o ©Olava kalsium va vitamin D gabulu tovsiysa olunur.

Agir nefrotik sindrom kaskin boyraek catismazligi (KBC) ila

musayiat oluna bilar.

Darman preparatlarinin zillallarla birlesmasi pozulmus ola

biler.

o ©Oksar derman preparatlari Ggun dozani korreksiya
etmayae ehtiyac yoxdur.

o Varfarin (warfarin) preparatinin dozasini, masalen,
dayismak lazim gale biler.
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Boyrak sistlori

(EBM Kilinik protokollari, 09.04.2020.
Sonuncu dayisiklik 04.08.2020.

Musllif: Anne Lumiaho. Redaktor: Nabil Seyidov)

Osas maqgamlar

| 2

Solitar sist adaten ultrasonoqgrafiya muayinasinda tesadufan
askarlanir, klinik baximdan shamiyyatsiz olur ve davaml
teqibi taleb olunmur.

Autosomal polisistik bdyrak xastaliyi (ADPKD, ing.
Autosomal dominant polycystic kidney disease) irsidir ve
sistloer ve boyraklerin dlgusu yas artdiqca boyuyur. ADPKD
olan pasiyentloerde hamcinin serebrovaskulyar anevrizmalar,
garaciyer sistleri, Urayin klapan xastsliyi ve hipertoniya da
mustarak rast gelinir. Aile anamnezi dnamlidir ve
ultrasonografiya ile diagnostika asanligla aparilir.

Solitar (tok) sistlar

| 2

Solitar boyrak sistleri yaslanma ile slagalidir ve ultrases
mulayinasinds tasadufi tapinti oldugda, adeten Kliniki
ahamiyysate malik olmur (50 yasdan yuxari pasientlarin
taxminan 50%-ds). Sistlar solitar, coxsayli ve ikiterafli ola
biler.

Qazanilmig sistler ise xronik boyrok catismazligi ile yanasi
musahida edilir. Bu zaman boyrekler kicik ve ya normal
Ol¢lda olur va sistler de kigik olur.

Xosxassali sistin sonografik meyarlari:

o daxili exolar geyd edilmir

o sist arxasinda akustik guclenma geyd olunur

o deqiq hududlara malik, divarlari ¢cox inca olur

o yumuru va ya oval formada

9ger ultrases goruntudsa butin bu meyarlar rast galinirss,
alave muayina va ya davamli teqib talab olunmur.

Solitar sist badxasseli do ola biler. Badxassali sistloer
ultrasonografiyada adeten xosxassali sistlerdan forgloendirile
biler (yuxaridaki meyarlara baxin). Slave muayinalaroe
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radioloq tarafindan aparilan komputer tomoqgrafiyasi ve ya
iyna biopsiyasi aiddir.

Boyrayin polisistik xastaliyi

Boyrayin autosomal dominant polisistik xastaliyi

| 2

| 2

Autosomal dominant yolla oturilen xestalikdir: xastaliyin

pasiyentin dvladlarina éturilmasi riski 50%-dir.

Yayillmasi (prevalentlik) 1:400-1:1.000-dir. Finlandiyada,

masalen, har 1.000.000 adama 7-8 hal geyds alinir.

Sistlar har iki boyrakds inkisaf edir va pasientin yasi artdigca

da sayi ve Olguleri boyuyur. Boéyrekler bdyuyur (bir nege

kilogramadak arta biler) va boyrek ¢atismazligi inkisaf edir.

40-70 yasa catdigda pasientlarin 70%-da hemodializ talab

oluna biler.

Xostolik PKD1 ve ya PKD2 genlerinin  mutasiyasi

naticasinds amale galir.

o PKD2 geninin mutasiyasi xastsliyin daha mulayim
gedisati il xarakterize olunur. Hamin pasientlorda
hemodialize ehtiyac adaten orta hesabla 69 yasa yaxin
yaranir. Lakin PKD1 geninin mutasiyasi olan
pasientlarde hemodializin aparilmasi ortalama 53
yaslarinda telab olunur.

o PKD1 geninin mutasiyasi boyreklerin  polisistik
xastaliyindan aziyyat ¢gokan butlin pasientlarin 85%-da
rast galinir.

Cox vaxt ilkin simptomlara asagidakilar aiddir

o Abdominal agr

o Hematuriya

o Hipertenziya

Qarin boslugunun ultrasonografiyasi ile diagnostika

o Aila Uzvlerinda boyrayin polisistik xastaliyinin olmasi ile
yanasl, diagnozun tesdiglanmasi Ugun yagsi 15-39 arasi
olan pasientlorde an azI 3 sist ve yasi 40-59 yas arasi
olanlarda ise an azi 2 sistin oldugu tesdig edilmalidir.

o ©Oger diagnoz qeyri-musayyandirsa, tesdiglemak Ugln
genetik testin apariimasi mimkuandur.
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Qaraciyar sistlari da bu pasientlarda tez-tez rast galinir, lakin
garaciysrin funksiyasina heg¢ bir tasire malik deyil. Sistler
hamginin madaalti vezinda ds inkisaf eda bilar.

Aila Uzvlerinin anamnezinds insult ve ya anevrizmanin

olmasli, boyrayin polisistik xestsliyinden aziyyst ¢akan

pasientlorde beyin-damar anevrizmalarinin inkisafi riski
artirmis olur.

o Hemin xastelarde beyin-damar MRT-i apariimal ve
natice normal olduqda, diger risk faktorlari da nazars
alinmagqla, har 5-10 ilden bir MRT tekrarlanmalidir.

Boyrayin polisistik xastaliyi olan pasientlerde Urayin klapan

xastaliyi riski de artmis olur. Bu pasientlarda xususile mitral

klapan catismazligi ve ya prolapsi ve ya aortal klapan
catismazhgi riski yuksalmis olur.

Yogun bagirsaq divertikullari ve yirtiglar da tez-tez rast

galinir.

Sistin boyUmaesi naticesinde bdyrayin fibroz kapsulasinin

dartilmasi agriya sebab olur. Sist cirila biler ve cirildigda

kaskin agriya ve hematuriyaya sabab ola biler. Sis hamgcinin
infeksiyalasa biler.

Boyraklarin polisistik xastsliyinden aziyyst ¢ekan usaglarin

35%-da hipertenziya gqeyda alinir.

Boyrak xasteliyinin prognozunu agirlagdiran faktorlara

bunlar aiddir:

o hipertoniyanin 35 yasdan 6nca inkigafi

o 35 yasa catmamis pasientlorda sistin cirilmasi va ya

hematuriya

Kisi cinsi

PKD1 geninin mutasiyasi

erkan merhalada YFS (eng. GFR) asagi dismasi

o boyraklerin dlglistinin boéyuk olmasi.

Boyraklarin dlgusu daha daqiglikle MRT vastiasile muayyan

oluna biler. Boyreklerin Olglsu xasteliyin  prognozunu

dayerlendirmak Utgln istifade edils biler.

Mualica

o ACF inqibitoru ve ya ARB ila yeterince erkan baslanan
mualica

o O O
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o Saglam hayat tarzi
Digar boyrak xastaliklerinin mualicasinda oldugu kimi
boyrek catismazliginin mualicasi, dializ ve bdyrak
transplantasiyasi
o Tolvaptan vazopressin antaqonistidir ve suratle inkigaf
edon, agir daracali, progressivliegoan xastslikde boyrak
catismazhiginin progressivliegsmasini langids bilar.
Valideynlerin istayi asasinda usaqglarda ultrases muayinasi
ile ADPKD-ys gore skrining muayina aparila biler. Genetik
analiz de mUmkundlir. ©ger valideynler diagnostik
mudayinalerin aparilmasini istemirlerss, usaqglarda qan
tozyigi 5 yasindan baglayaraq har 3 ilden bir yoxlanmali,
habels sidik analizi ils proteinuriyanin olub olmamasi istisna
edilmalidir ve hipertoniya ve ya proteinuriya miayyan
edildikde, qarin  boslugunun ultrases  muayinasi
apariimaldir.

Resessiv yolla oturulen bdyraklarin polisistik xastaliyi
(infantil forma)

>
>

Yayilmasi: 1:10.000 - 1:40.000
Adatan dogusda askarlanir; xastaliyin ¢cox agir formalari
hamilsaliyin 24-cu haftasindan etibaran de artiq askarlana
biler.
o Xastaliyin daha yungul formalari daha gec - usaqgliq ve
ya yeniyetmalik dovrlerinda askarlana biler.
Qaraciyar ve boyraklarin xastaliyi
o Qaraciyer xastaliyi klinik gedisatinda dominantliq tagkil
eda biler.
= Qaraciyer fibrozu portal hipetenziya, splenomeqaliya
va gida borusunun varikozuna gatirib ¢ixara bilar
= Qaraciyer sistlori
= Qaraciyer ve dd yollarinin béyumasi
Pasientlorin 50%-da dializ teleb eden boyrak gatismazhgi
hayatin birinci ilinds inkisaf edir.
o Pasientlarin ¢ox az hissesi dializsiz 40-50 yasadak
yasaya biler.
Pasientlerin 75%-i hipertenziyadan aziyyat ¢akir
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» Spesifik mualice yoxdur.
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Qlomerulonefritlar

(EBM Kilinik protokollari, 07.04.2020.
Sonuncu deyisiklik 03.08.2020.

Musllif: Sari Aaltonen. Redaktor: Nabil Seyidov)

Osas maqgamlar

| 2

| 2

| 2

Demak olar ki, butiin hallarda muayyan daracsli hematuriya
va proteinuriya askar edilir.

Cox zaman Kklinik slamatlera arterial hipertenziya ve 6dem
daxildir. Qlomerulonefriti olan pasiyentlerds, hatta ylngul
arterial hipertenziyanin effektiv mualicasi vacibdir.

Surstle  progressivlesen  glomerulonefritde  (SPQN),
boyreklerin funksiyasi bir ne¢ga glin ve ya aylar erzinde
progressiv  sakilde pislagir. SPQN-nin  muiayine va
mualicesine dearhal, ¢ox zaman texirasalinmaz olaraq
baslaniimalidir.

Muxtalif  glomerulonefrit  ndvlerinin  klinikk  manzaresi
dayiskandir va xastaliyin névunun tayini Ggun istifade oluna
bilmaz. Eyni ndév qlomerulonefriti olan pasiyentlarda
xastaliyin gedisati farglanir.

Qlomerulonefritin deqiq diagnostikasi, demak olar ki, hamisa
boyrak biopsiyasinin apariimasini talab edir.

Patogenez

| 2

Qlomerulonefritltor - bdyrak yumagqciqglarinin, struktur ve
funksional dayisikliklerina, masalen, yumaqciq kegiriciliyinin
dayismasina sabab olan iltihabi xastaliklar qrupudur.
Xostalik, immunoloji mexanizmlar naticasinde baglayir ki,
bunun da esasinda genetik reaksiya dayanir (pasiyentin
daxili va ya xarici antigenlari, mikroblar, derman vasitalarinin
gabulu ile tahrik edilir).

Qlomerulonefrit ya bdyraklarin birincili xasteliyi kimi, yaxud
da sistem xastaliyin bir hissasi (sekarli diabet, qirmizi qurd
esonayi vo ya sistem lupus xasteliyi, sistem vaskulit) kimi
inkisaf eda biler.
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Qlomerulonefritin muxtalif novleri zamani klinik gedigat

| 2

vy

Qlomerulonefritin klinik tezahuarlari mixtalifdir.

Nefrite uygun klinik manzara

Suratle progressivlasan glomerulonefrit

Nefrotik sindrom

Asimptomatik hematuriya va/ve ya proteinuriya

o Boyrek gatismazligi

Qlomerulonefritin mixtalif ndvleri oxsar klinik gedisata malik
ola biler. Digar tarafden eyni nov qlomerulonefriti olan
pasiyentlardas klinik gedisat foergli ola bilir.

Klinik manzaraya ¢ox zaman arterial hipertenziya va nefrozu
olan pasiyentlarde 6dem daxildir.

Nefritik klinik gedisat kaskin bir vaziyyatdir ve keskin bdyrak
catismazhgina sabab ola bilar, lakin simptomlar daha ylnguil
vo 0z-6zUna mahdudlasan ola bilar.

Qlomerulonefritin tesvir edilen bitin ndvlerinin bir sira
potensial etioloji sebablari var.

Plazmada kreatinin saviyyaleri normal ve ya yuksak ola bilir
ve taxmini yumaqciq filtrasiyasi sureti (eGFR, estimated
glomerular filtration rate) normada va ya azalmis ola biler.
Mualice edilmadikda, butliin glomerulonefrit ndvleri xroniki
boyrek gatismazligina gatire bilir.

Xastaliyin xroniki formalari gox zaman asimptomatikdir.
Diagnozun qoyulmasi tgun boyrak biopsiyasi telab olunur.
Qlomerulonefrit bir gox sistem xastaliklarle yanasi musahida
edilir ki, bunlarin arasinda sistemli lupus eritematoz ve
muxtalif ndv vaskulitler an ahamiyyatlisidir. Bu xestalikleri
olan pasiyentlorda, xuUsusile da, xastaliyin aktivliesmasi
hallarinda, mutemadi olmasa da, sidik analizleri monitoring
edilmalidir. Hematuriya ve/ve ya proteinuriya meydana
¢ixdigda, nefrologla konsultasiya aparilmasi garakdir.

O O O O
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Kaskin nefrit va ya sliratloe progressivlagsan qlomerulonefrit
(SPQN)

Etiologiya

|

| 2

infeksiya vo ya sistem xestoliyin sebeb oldugu birincili
boyrak xasteliyi

Tez-tez vaskulitle musayist olunur (granulematoz poliangiit
[QPA], mikroskopik poliangiit [MPA]), SLE (sistemli lupus
eritematoz) ve ya bazal membran nefriti (Qudpascer
sindromu).

Streptokoklarin toratdiyi xastaliyin ardinca meydana c¢ixan
kaskin glomerulonefrit (birincili infeksiyadan 1-3 hafta sonra)
ananavi postinfeksion glomerulonefritin nUmunasidir.
Kaskin glomerulonefrit hamgcinin diger infeksiyalarla
(endokardit, sunt nefriti, sepsis, virus hepatiti) alagadar ve
ya onlarin ardinca meydana ¢ixa biler.

Simptomlar va klinik tazahiirler

| 2
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Hematuriya, cox zaman sidikde eritrositar silindrler ("nefritik

¢cokuntd"), proteinuriya (sidikda albumin/kreatinin nisbati, 24-

saatliq sidikda protein ekskresiyasi)

Cox zaman plazmada kreatininin saviyyasi yuksalmis olur

Odem, arterial hipertenziya

Etiologiyadan asili olaraq, ¢ox vaxt slave Umumi simptomlar

(sistem xostaliyi olan pasiyentlards tez-tez yungul deracali

gizdirma, halsizliq, sepgi, tenaffis sistemi, oynaglar va ya

made-bagirsaq sistemi simptomlarr)

Suratloe  progressivliesen glomerulonefritds, boyrak

funksiyasi bir nege gun va ya haftaler arzinde proqressiv

sokilda pisloesir.

Laborator testler diagnozu tesdiglemays komak eds bilar.

o Vaskulitte olan pasiyentlorde ANCA (antineytrofil
sitoplazmatik anticisimlar) anticisimlari pozitiv

o SLE olan pasiyentlarde hipokomplementemiya ve pozitiv
DNT aleyhina anticisimler

o Bazal membran nefritinda pozitiv bazal membrana qarsi
anticisimlar
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| 2

Diagnozun tesdiq olunmasi ugln taxire salinmadan boyrok
biopsiyasi apariimalidir.

Miialice va prognoz

|

| 2

Etioloji amile muvafiqg mialice ve simptomatik terapiya:

arterial hipertenziya ve boyrak ¢atismazliginin maalicesi

Postinfeksion glomerulonefritde infeksiyanin mualicasi ve

simptomatik mualica

o Uzanmis gedisath hallarda bazan qlukokortikoidlar
istifada edilir

o Prognoz usaglarda yaxsidir; boyuklarda, xastalik xroniki
gedis ala biler.

Vaskulit, SLE nefriti ve bazal membran nefritinda

immunosupressiv terapiya (qlukokortikoid, siklofosfamid

(cyclophosphamide), azatioprin (azathioprine), mikofenolat

(mycophenolate), rituksimab (rituximab))

Surstle progressivlesan glomerulonefritin maalicasi taxire

salinmadan baslanilimalidir.

o Cox zaman ilkin olaraq v.d. massiv dozalarda
glukokortikoidler

o Bazal membran nefriti ve vaskulit zamani plazmaferez

Suratle progressivlesan glomerulonefritde yetarince erkan

baslaniimis lazimi deraceda agressiv immunosupressiv

mualice prognozu shamiyyatli sakilde yaxsilasdiracaqdir.

Nefroz hallarinda klinik gedisat

Etiologiya

| 2

>

Fokal segmentar glomeruloskleroz (FSQS)

o Boyuklarde nefrotik sindromun inkisafina en ¢ox sabab
olan glomerulonefrit névidir

o Birincili ve ya ikincili ola biler; masalen piylanma ve ya
nefronlarin itirilmasi ile alaqgadar inkisaf eds bilar.

Minimal dayigsiklikler glomerulonefriti (MDN)

o Usaglarda glomerulonefritlorin nefroza an c¢ox sabab
olan névudur, lakin bdyuklarda da rast galir.

o Bezan bdylklerde paraneoplastik fenomen kimi
musahida edilir.
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» Membranoz glomerulonefrit (MQN)

o

o

Boyuklerda nefrozun genis yayilmis sababidir

Idiopatik ve ya diger xastsliklor (SLE, sistemli lupus
eritematoz ve ya qirmizi qurd esanayi) ve ya masalen,
badxassali proseslorle alagali ola bilar.
Fosfolipaza-A2-reseptorlarina (PLA2R) qarsi anticisimler
idiopatik xastelikde ¢ox zaman ganda tayin edilir;
xastolerin az qisminda trombospondin tip-1 domain
torkibli 7A (THSD7A) qarsi anticismler tayin edilir.

» Membranoz-proliferativ glomerulonefrit (MPQN)

o

Osas sabab rolunda muxtslif patologiyalar, masalan,
infeksiyalar (virus hepatitlori, endokardit, sunt nefriti),
SLE, komplement sisteminde qazanimis ve ya
anadangelma pozuntular ve ya badxassali proseslor
(solid sigler ve ya hematoloji badxassali proseslar) cixis
edae bilar.

» IgA nefropatiyasi bazan nefroza uygun klinik manzarasi ile

tazahur eda biler.

» Diagnozun tasdiqi G¢un boyrak biopsiyasi aparilir.

Simptomlar vo klinik tazahiirlar

>
>

| 2

| 2

| 2

Odem, c¢akinin artmasi

Proteinuriya >3 g/gln, plazmada albumin <30 g/l, gox zaman
alava olaraq hematuriya

Bazi hallarda plazmada kreatinin saviyyasinin yuksalmasi ve
arterial hipertenziya

Agir daracali nefroz kaskin boyrek catismazligina gatira

biler.
Hiperlipidemiya, venoz tromboz riski yuksalmis olur

Mialica va prognoz

» Proteinuriya va arterial hipertenziya ugin derman preparati:

ACF inhibitoru, ATR blokatoru

» Odemin  simptomatik  mualicesi: duz  gabulunun
mahdudlasdiriimasi, sidikqovucular

» Hiperlipidemiyanin mualicesi; trombozun profilaktikasi
nazardan kegirilmalidir
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Etiologiyadan asili olaraqg immun sisteminin modulyatorlari

ile maalice (immunmodulyatorlar):

o Minimal dayigikliklar glomerulonefriti ve fokal seqgmentar
glomeruloskleroz birinci ndévbade ylksak dozada
glukokortikoidlar ile mualica edilmalidir, alternativ olaraq
siklosporin (ciclosporin) E) siklofosfamid
(cyclophosphamide), bazan da rituximab istifade oluna
biler.

o Idiopatik membranoz glomerulonefritde nefroz davamli
oldugda ve ya GFR azalmaga basladigda
immunosupressantlarla mualice aparilir (glukokortikoid,
siklosporin (ciclosporin), siklofosfamid
(cyclophosphamide), rituksimab (rituximab))

o Mezangial IgA glomerulonefritinda, proteinuriyaya qgarsi
mualicaye ragmaen proteinuriya >1 g/gin davam edirsa
vo ya GFR azalmaga baslayirsa, qlukokortikoid
terapiyasi nazarden kecirilmalidir.

o Membranoz-proliferativ  glomerulonefritin ~ mualicesi
etiologiyasindan asilidir

Minimal dayisikliklor glomerulonefritinin  uzunmuddatli
prognozu yaxgidir. Qlomerulonefritin diger formalarinda
prognoz proteinuriyaya nazaratin effektivliyinden asilidir.
Nefrotik simptomlar (6dem, maye ile ylUklanma) daha
gabariq tezahUr edirsa ve plazmada kreatinin saviyyasi xeyli
artmissa va ya ylUksalmakdadirse, texiro salinmadan
ixtisaslasmig klinikaya tecili vo bazan de texirasalinmaz
gondaris verilmalidir. Diger hallarda, planli gondaerisin
verilmasi yetarlidir.

Hematuriya-proteinuriyanin klinik manzarasi

Etiologiya

» Birincili ve ya sistem xastaliklerle alagali inkisaf eds biler.
» Mezangial IgA glomerulonefriti hematuriya va proteinuriya

toradan birincili glomerulonefritlor arasinda an genis rast
galinandir.

» Membranoz glomerulonefrit, membranoz-proliferativ

glomerulonefrit va ikincili fokal segmentar glomeruloskleroz
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hallarinda da hematuriya ve proteinuriya musahida oluna
bilor.

Simptomlar ve klinik tazahuirlar

>
| 2

>
| 2

Tez-tez asimptomatikdir, tasadufi askarlanir

Hematuriya (sidik analizinda, sidik huceyraleri) ve/ve ya

proteinuriya <3 g/gin

o Mezangial IgA glomerulonefriti ila olan pasiyentlarde tez-
tez infeksiyalarla olagali makrohematuriya epizodlari
geyde alinir.

Plazmada kreatinin saviyyasi normal ve ya yuksalmis olur

Hipertenziya

Mialica va prognoz

| 2

Arterial hipertenziyanin mualicesi. Sidikda zllal saviyyasi

>0.5 g/gln olarsa, ACF inhibitoru ve ya ATR blokatoru birinci

olaraq tayin edilmalidir.

Boyrek gatismazliginin mualicasi .

Mualica etiologiyadan asili olaraq tayin edilmalidir

o Vaskulit va ya SLE ile bagll hallarin mualicesi adaten
immunmodulyatorlarla aparilir. Mezangial IgA
glomerulonefriti zamani, sidikde sutka erzinds zllal
1g/gun saviyyasindan asagi dusmursa ve GFR azalmig
oldugda yaxud dismays bagladigda qlukokortikoid
terapiyasinin baglanmasi nazardan kegirilmalidir.

Membranoz glomerulonefritde ve ya fokal segmentar

glomerulosklerozda proteinuriya 2-3 g/gun

soviyyasindadirsa, uzunmuddatli prognoz kifayst qader

yaxsidir va immunmodulyatorlarla mualicaye ehtiyac olmur.

Pasiyentloarin taqibi

>
| 2

Adatan ixtisaslagmis tibbi yardim saviyyasinde aparilir
Xastolikdan asil olaraq fardi monitoring tadbirlari.
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igA nefropatiyasi

(EBM Kilinik protokollari, 06.04.2020.
Sonuncu deyisiklik 31.07.2020.

Musllif - Kati Kaartinen, Redaktor — Nabil Seyidov)

Osas maqgamlar

| 2

| 2

Tesadufi olaraq tapilan asimptomatik  mikroskopik
hematuriya ve proteinuriya IgA nefropatiyasi ve IgA
glomerulonefriti sibhasi yaratmahdir.

Qan tazyiqgi yuksak ola bilar.

Proteinuriyasi olan normotenziv pasiyentlerin mualicasinda
angiotenzin-gevirici-enzim inhibitorlari ve angiotenzin-II-
reseptor blokatorlari birinci sira dermanlardir.

Hazirda diger mualicelar movcud deyil.

Epidemiologiyasi, etiologiya ve patogenez

| 2

igA nefropatiyasi birincili glomerulonefritin diinya (izre en
genis yeyllmis noévudir (bax, hamginin glomerulonefritla
bagli yerli protokollara). ©vvelar bu xastaliya Berger xastaliyi
da deyirdilar.
Finlandiyada ilda har 100.000 nafars 5 xastelanma hali geyd
edilir.
Batln yas gruplarinda rast galinir, lakin bele diagnoza daha
¢ox 20-30 yaslilar arasinda olan pasiyentlarde tesaduf edilir.
Kisilarda gadinlara nisbaten daha ¢ox rast galinir.
Yaranmasinin asasinda duran mexanizm tam aydin deyildir.
o IgA immunoglobulinin struktur anomaliyalarindan elave,
anticismlarin istehsalini ise salan har hansi bir xarici
faktorun (mikrob, yaxud gidadan gaynaglanan antigen)
olmasi gerakir. Bu isa sonda bdyrak yumagqciglarinda
immun komplekslarinin toplanmasina sabab olur.
Balalikle, boyrek toxumasinda asasan immunglobulin IgA1-
In depozitlari toplanir.
Oksar hallar sporadik bas verir. Pasiyentlarin 10%-dan
azinda bu xastalik aile Uzvlari arasinda tesaduf edir.

85



Simptomlar va klinik tapintilar

| 2

Mikroskopik hematuriya ve muxtelif darecasli proteinuriya

adatan tesadufi olaraq agkar edilir.

o Pasiyentlarin 10%-de makroskopik hematuriya ve 5%-de
nefrotik sindrom yegana klinik slamsatler olur.

Pasiyentlarin 50%-de makroskopik hematuriya ile yanasi

febrik xastalik muayyan edilir.

Hipertenziya daha ¢ox geyds alinir.

Bazi hallarda diagnoz goyulanda artiq boyrak gatismazhgi

inkisaf etmis olur.

Qoflatan baslayan nefrotik sindrom (minimal dayisiklik

glomerolonefrit)  vea  ya  suretle  progressivlesen

glomerulonefrit klinik praktikada nadir hallarda rast galinir,

lakin mumkundur.

Henoch-Sonleyn (Henoch - Schénlein) sindromunun

simptomu kimi ve ya izole edilmis glomerulonefrit kimi

musahida edile bilar.

Bu xastalik ikincili olarag xronik qaraciyer xestaliklerinda,

insanin immun g¢atismazhg virusu ile infeksiyalarinda ve

seliakiya xastaliyi ila yanasi rast galinir.

Diagnostika

| 2

| 2

Oksaor hallarda yluksak gan tezyiqi ile birlikde mikroskopik

hematuriya va/ve ya proteinuriya olur.

Diagnoz yalniz boyrak biopsiyasinin asasinda qoyulur.

o Ogar proteinuriya 24 saat arzinds 1 gramdan artiq olarsa
va agar glomerulyar filtrasiya surati (GFS) azalmisdirsa

o Pasiyentds vyalniz makroskopik yaxud mikroskopik
hematuriya varsa, biopsiya ancaq o vaxt tayin edilir ki,
diagnozun tesdiq edilmasina ¢gox muhim zerurat var.

o Immunofliioressensiya analizi yumaqgiglarda igA
¢oOkuntuleri oldugunu gostarir.

o Yungul mikroskopik tapintilar dayigkan ola bilerler.

Yiingll deracali igA nefropatiyasi ve ya hatta onunun olmasi

subhasi xastenin sonraki mugsahidasini taleb edir.

Bu xastalik, diger glomerulonefritlordan klinik olaraq ve ya

laborator tadgiqatlar vasitesi ile asanligla fergloendirile
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bilinmir, lakin har hansi bir heararatle kegen xastaliyin
baslangicinda (2 gunden az olan muiddat orzinda)
makroskopik hematuriyaniin movcudlugu igA
nefropotiyasinin olmasini tesdiqlayir.

Xostalarin 50%-nin zsrdabinda IgA-nin saviyyasi qalxmis
olur.

9ger pasiyentda asimptomatik mikroskopik hematuriya va
proteiunriya varsa va agar bunlar ekser hallarda yliksak gan
tozyiqi ile yanasi gedirss, IgA nefropatiyasi olmasi siibhasi
yaranmalidir. Ganc pasiyentlerde takrarlanan makroskopik
hematuriya hallari misahide edilirse, bu igA nefropatiyasi
subhasi amala gatirmalidir. Diagnozu boyrek biopsiyasinda
igA  coklntilerini askarlayan immunofliirossent analizi
vasitasi tesdiglenir.

Prognoz

| 2

| 2

Pasiyentlarin 20-25 illik musahidesi onlarin 25-30%-doa

boyrak catismazliginin inkisaf etdiyini gosterir.

Kliniki praktikada prognozun yaxsi olmayacagindan xabaer

veran asagidakilar ola biler:

o Diagnozun qoyuldugu vaxt ve ya sonraki teqib zamani
boyrok ¢catismazhginin olmasi;

o Proteinuriya >1 /24 saatdan cox;

o Hipertenziya.

Hematuriyaninin olmasi prognoz u¢un muhum deyildir.

Pasiyentlarin az bir hissesinde (<10%) butin sidik

gOstericilari spontan olaraq geriye gayida (normallasa) biler.

Cox nadir hallarda igA ¢okuntilsrinin (depozitlerinin) histoloji

reqressiyaya maruz qalmasi ve tam aradan galxmasi

muUmkuanddar.

Histoloji tesnifatda (MEST tesnifati) bdyrak biopsiyasindaki

bazi tapintilari  (mezangial ve ya endokapilyar

hipersellllyarliq, segmentar qglomeruloskleroz, tubulyar

atrofiya / interstisial fibroz) prognoza ayri-ayriligda tesir

gOosterir.

Bu xastalik boyrek tranplantasiyasina maruz galmig

pasiyentlarde da inkisaf eda bilar.
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| 2

Boyuk yasli xastelards riskin hesablanmasi tgun kalkulyator
prognozun dayarlandiriimasi Ugun istifade edils biler.

Mualice vo musahida

>
| 2

Hal-hazirda tam mualicasi mdvcud deyildir.

9ger pasiyentin sidik ifrazinda proteinin miqdari 24 saatda 1

gramdan artiqdirsa butlin xestalere angiotenzin ¢evirici

enzim inhibitoru ve ya angiotezin Il reseptor blokatorlar
verilir.

o Mdualice  proteinuriyani  azaltmaga ve  bdyrak
catismazhginin inkisafini dayandirmaga yonaldilmisdir.
Hedaf proteinuriyani <1 g/24 saat asagi salmaqdir.

Bu preparatlar hamginin proteinuriyasi olan normotenziv
pasiyentlerin mualicasinds istifada edilir.

o Dirmanlarin dozalari dozule bilan maksimal saviyyaye
gadaer galdirmaq gerakdir.

Qan tazyiginin mualicesinin hadafi:

o 125/75 mm c.s.-dan asagi, agar sidikla proteinin migdari
>1 /24 saatdirsa;

o 130/80 mm c.s.-dan asagi, agar sidikle gixan proteinin
migdari <1 q/24 saatdirsa.

ACF inhibitorlart  ve ART blokatorlarinin  musterak

(kombinasiyasinin) istifadasi barede yalniz xUsusi segilmis

pasiyentlarde nazardan kegcirile biler. Onlarin musterak

gabulu  hiperkaliemiya ve  boyrek  catismazliginin
agirlasmasi riskini shemiyyaetli daracads artirir.

Xostaliyin suretle progressivlesen hallari  vaskulit kimi

mualice edilmalidir.

Qafleten baslayan minimal dayisiklikli glomerulonefrit-tipli

nefrotik  xastaliyin mualicasi minimal  dayisiklikli

glomerulonefrit kimi apariimalidir.

6 aylig qlukokortikoid terapasiyasi ixtisaslagsmis tibb

muassisalarinde nazardan kegirila bilar:

o 8ger 3-6 ay aparilan optimal terapiyaya baxmayaraq
(ACFi vo ya ARB ve qgan tozyiqi hadefe yaxindir)
proteinuriya >1q/24 saat seviyyesinde gqalirsa va
glomerulyar filtrasiya surati 250 ml/daqiggadirsa; hatta
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boyrak filtrasiyasinin bundan asagi seviyyasinde da bu
barede dusunula bilar. Lakin ager GFR saviyyasi <30
ml/deqigadan asagidirsa, bu mualicenin fayda vermsa
ehtimali azdir.

o ©oger yegana problem qglomerulyar filtrasiya suratinin
(GFR) optimal saviyyaedan asagi dusmesidirse (yuksak
gan tazyiginin ve  proteinuriyanin  mualicesina
baxmayaraq ve agar mdvcud vaziyystin diger askar
sabableri agkar edilmayibsa).

» Lang progressivlesan xastalik halalrinda
glukortikortikoidlerin  teyin  edilmasinin  faydasi subut
edilmamisdir.

» Xronik boyrak ¢atismazligi digar ndv boyrak xestaliklarinda
oldugu kimi mualica edilir.

» Prognozu yaxsi olan pasiyentlarin, habele mulayim gedisatli
xastaliyi olan pasiyentlarin taqibi ilkin sahiyys xidmati
torafinden 6-12 ayliq intervallarla aparila bilar.

o Qan tazyiqina optimal nazarat,

o Kreatinin, kalium, sidiyin biokimyavi analizi, sidikde
albumin/kreatinin nisbati ve ya 24 saatliq sidikde protein
ekskresiyasinin.

o Oger kreatinin saviyyasi progressiv olaraq artirsa va ya
optimal mualiceya baxmayaraq, proteinuriya yuksalirse
ve ya gan tezyiqgine nezarat xeyli c¢otinlasirse,
ixtisaslasmis tibb mulassisasi ile maslohatlosmaler
apariimahdir.
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Sidik yollarinin infeksiyalari

(EBM Kilinik protokollari, 22.05.2017.
Sonuncu desyisiklik 22.05.2022.

Miisllif - Maarit Wuorela, Redaktor — Nabil Seyidov)
Diagnoz

» Simptomlar sidik yollari infeksiyasinin (SYI) saviyyssini
mulayyan etmaya imkan verir.

o Sistit: sidik ifrazinin tezleagsmasi, sidik ifrazina imperativ
caginglar, sidik ifrazi zamani gdynema

o Piyelonefrit: qizdirma, belde va ya garnin cinahlarinda
agri, CRZ >40 mq/l

» Anamnez, simptomlar ve ya alamsatler cinsi yolla kegan
xastalik va ya digar ginekoloji xastaliys dalalet etmirse, yasi
18-65 olan praktik saglam qgadinlarda arabir geyd edilan
sistite heg¢ bir laborator analiz olmadan tipik simptomlar
asasinda (masalan, telefonla strukturlasdiriimis musahiba
asasinda) diagnoz qoyula biler.

» Sistite subhali digar pasiyentlards va piyelonefrit sibhasi
olan butlin pasiyentlarde diagnoz miutlaq simptomlar va
sidiyin bakterioloji akilmasinin naticalarine asaslanmalidir.

o Ogaer simptomlar geyri-tipikdirse (atipik) diagnostika Gglin
sidiyin ekspress biokimyavi testle skriningi ve ya sidiyin
umumi analizi istifada edils biler.

» Mdualicadan sonraki tagib magsadile sidiyin akilmasi yalniz
simptomlar aradan galxmadiqgda tayin edilir. Lakin, hamilalik
zamani hamiga toekrar tayin edilir. Bu hamgcinin piyelonefrit
hallarina aiddir.

Terapiya

» SYi-nin mialicesi infeksiyanin saviyyasine uygun aparilir.
o Sistitin terapiyasi antimikrob derman vasitasi il
gadinlarda 3 gun muddstinds, kisilarde ise 7 gun
muddaetinde aparilir.
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o Piyelonefritin muaalicesi ise boyrak toxumasina yuksak
penetrasiyaya malik antimikrob darman ile 7-10 gln

arzinde aparilir.

Diferensial diagnostika

Asiri aktivliye malik sidik kisesi
Ginekoloji infeksiyalar
Prostatit

Canaq agrisi sindromu

VVYyVYVYYVYY

Asimptomatik bakteriuriya

Cinsi yolla kegon xastaliklor, xtususile de xlamidiya
Sidik kisasinin agri sindromu (interstisial sistit)

» Asimptomatik bakteriuriyaya yalniz hamile gadinlarda aktiv
askarlanmali (skrining) ve mualica edilmalidir.

» Ahil yas, yanasl xestaliklor va funksional qabiliyyatin
pozulmasi asimptomatik bakteriuriyanin rast galma tezliyini

artirir.

Cadval 1. Asimptomatik bakteriuriyanin rastgalma tezliyi
(https://www.ncbi.nim.nih.gov/pmc/articles/PMC4931389/)

9hali qrupu

Saglam premenopauzada olan
gadinlar

Hamile qadinlar
Postmenopauzada olan gadinlar,
50-70 yagli

Diabeti olan pasiyentlar

Evda yasayan ahil gexsler

24 saatliq gayd1 muassisalerinda
olan ahil yasl saxsler

Onurga beyin travmasi almis
pasiyentlarda

Xronik darialti kateteri olan
pasiyentlarda
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Rastgalmasi (%)
1.0-5.0

1.9-95
2.8-8.6

Qadinlarda 9-27
Kisilerdse 0.7-11
Qadinlarda 10.8-16
Kisilerds 3.6—-19
Qadinlarda 25-50
Kisilarde 15-40

50
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Qadin pasiyentda sistit

» ©Oger klinikk manzera tipikdirse 18-65 yash pasiyentloerde
arabir geyd edilen kaskin sistitlorde sidik analizinin teyini
lazim deyil.

o Klinik geyri-aydin hallarda diagnozu tesdigleamak uUgun
ekspress testlar istifada edils biler.

» Dar spektrli  antimikrob  dermanlar  (trimetoprim,
nitrofurantoin, pivmesillinam) birincili sec¢imdir. Antibiotik
terapiyasinin muddati 3 gundur (Cadval 2).

» ©Oger funksional va ya struktur qusurlara goére pasiyentda
sidik axini qeyri-normaldirsa ve ya pasiyentda boyrok
catismazhd  varsa, antimikrob  preparatla  daha
uzunmuddatli terapiyalarin apariimasi (5-14 gun) telab oluna
biler.

Cadval 2. Qadin pasiyentda sistitin miialicasi

Darman Gindalik doza Te_r.aplyq
muddati
Trimetoprim 160 mg x 2 ve ya 3 gun
300 mq x 1
Nitrofurantoin 75 mq x 2 3 gln
Pivmesillinam 200 mg x 3 vaya 3 gun
400 mq x 2
Fosfomisin 3 gram birdafalik | Birdefalik doza
(xususi icaze telab oluna doza
biler)

Qram-negativn.  ESBL  bakteriyalari genis spektr beta-
laktamazalar istehsal edir ve bu sababden penisillin ve
sefalosporinlara rezistentlik nimayis etdira biler.
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Cadval 3. ESBL bakteriyali sistitin qadinlarda mualicasi

Darman Doza Qeyd Mialicanin
muddati
Nitrofurantoin | 75 mq ginda 3 gun
2 deofe
Pivmecillinam | 400 mq Heg de butun | 3 gln

glnde 3 dafs | stammlara
garsi effektiv

deyil
Fosfomycin 3-gram Xususi icaze | Birdefalik
birdafalik toelab oluna doza
doza biler

Kaskin piyelonefrit

| 2

9ger pasiyent qizdirma, garnin cinahlarinda va ya belda agr
varsa ve qanda CRZ >40 mg/L olarsa, bu, boyrak
soviyyasinda infeksiyaya isare edir. Sidik ifrazi ile bagh
simptomlar olmaya da biler.

Umumi klinik vaziyysti yaxsi olan piyelonefritli pasiyentlorin
mualicesi ev soraitinde per is preparatlarla aparila bilar.
Ftorxinolonlarla terapiya gadinlarda 5-7 gin ve Kisilerda
10-14 gundur, va diger antimikrob vasitaler istifade edildikda
ise 7-14 gundur (Cadval 4).

Ftorxinolonlara rezistent patogenlerin sayi artmaqgdadir ve
bu sababden, piyelonefrite gére empirik ftorxinolon
terapiyasi baslanmig xestalerde sidiyin  akilmasinin
naticalerine diggat yetirmak xUsusila vacibdir.

Xususile piyelonefritli ahil yasl kisilarin empirik mualicasi
zamani toéradicinin ftorxinolona qarsi potensial rezistentliyi
nazers alinmalidir.
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Cadval 4. Kaskin piyelonefritin mualicasi

Darman Gundalik |Qeyd Te_r.apiyzfl
doza muddati
Ftorxinolon Qadinlar: 5-
7-gun.
Kisilerda:
10-14 gun
- Siprofloksasin| 500 mq x 2
dafe per os
- Levofloksasin [250-500 mq x
1 dafa per os
Sefuroksim 750-1500 mq |Per os mualice | 10-14 gln
x 3 dafe  |mumkin
venadaxili |olmadiqgda.
Terapiyaya
musbat reaksiya
alindigdan
sonra mualice
per os
ftorxinolon,
birinci nasil
sefalosporin va
ya sulfa-
trimetoprimle
aparilir.
Sulfa-trimetoprim| 160/800 mq x |©gar stammin  (Qadinlar: 7-
2 dafa per os |bu dermana 10 gun.
hassasligi Kisilerda:
malumdursa 10-14 gun

Kisi pasiyentlarda SYi

» Kisilorde SYi uroloji miiayinanin aparilmasini taleb edir.
» Prostat vezinin hiperplaziyasi pasiyenti infeksiyalara meylli

edir.

95



o Prostat vezi palpasiya edilmali va qaliq sidiyin migdari
muayyanlasdiriimalidir. ©ger gdsteris varsa, plazmada
PSA va kreatinin miqgdari da tayin edilmalidir.

Mualice Ggun Cadval 5-8 bax.

Ahil yasl kigilerden oldsa edilmis E.coli stammlarinda

ftorxinolona qarsi rezistentlik 17.5%-a yaxin olmusdur.

Olksler arasinda rezistentlikloe bagli géstericiler farglana

biler.

Febril SYi-de mualice miiddati 10-14 giindiir (Coedval 4).

o Kisilorde SYi ¢ox zaman prostatit ve ya epididimit ilo
alagalidir.

Prostat vezinin va xayaligin palpasiyasi apariimalidir.
Nitrofurantoin va ya pivmecillinamin prostat toxumasinda
effektiv konsentrasiyalari alde olunmur.

o Febril infeksiya hallarinda urologla konsultasiya
apariimahdir.

Kaskin bakterial prostatit siddstli simptomlarla musayiet

olunan nadir infeksiyadir; akser hallar yaxinlarda apariimis

prostat biopsiyasinin fasadi ola biler.

SYi mualiceden sonra tekrar bas verirse (eyni sebebkar

bakteriya), xronik bakteriyal prostatite subha yaranmaldir.

Oger bakteriyal akilmenin naticesi neqativdirsa, xroniki

¢anaq agrisi sindromu nazardan kegirila biler.

Cadval 5. Kisi pasiyentlarda sistitin mualicasi

Terapiya
Darman Doza Qeyd nin
muddati
Trimethoprim [160 mq gunda 7 gun
2 defs
Sulpha- 160/800 mq 7 gln
trimethoprim |gunds 2 defs
Nitrofurantoin |75 mq gunda |Palpasiyada 7 gln
2 dafe prostat hassas va
agrili deyilsa va
pasiyentda
hararat yoxdursa.
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Fosfomycin 3 gram ESBL bakteriyaya |Birdafalik

birdafalik doza |gargsi effektivdir.  |doza
XUsusi icaze telab

oluna bilar.
Fluoroquino- Daha agir
lones infeksiyalarin

mualicesi Ugln
istifada edilmalidir.

Hamiloalik dévriinda SYi

| 2

| 2

infeksiyanin  eradikasiyasi mitlaq sidiyin  mikrobioloji

akilmasinin naticesi asasinda taesdiq olunmalidir.

Piyelonefrit ve vaxtindan avval dogus ehtimali artdigi Ggun

asimptomatik bakteriuriya sistit kimi mualice ve monitoring

edilmalidir.

Sistit ve asimptomatik bakteriuriyada tovsiya edilon mualica

muddaeti 3-7 gundur; baxin, cadval 6.

Hamilalik zamani piyelonefritin mialicasi stasionar seraitde

baslanilir.

o Sefuroksim 0.75-1.5 q x 3 defe gunda venadaxili

o ©Ozela daxili tayin olunduqgda Seftriakson da hamginin
effektivdir. Xisusile da, 24 saatda bir dafs yeridilan ve ya
azoladaxili inyeksiyaya ustlnluk verilirsa, Ceftriaxon
birinci se¢im ola biler.

o Daha sonra mualica per os birinci nasil sefalosporinle
aparilir; masaloen, 10 gln arzinds sefaleksin 500 mq x 4
dafe gunda.

Hamilslik zamani residivlesen SYi-da nitrofurantoin ile

profilaktik mUalice nezardan kegirilmalidir.
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Cadval 6. Hamilalik zamani asimptomatik bakteriuriya va
sistitin mualicasi

Darman Qeydlar
Nitrofurantoin dogusa yaxin olan
muddatlerdas istifada edilmamalidir (38-
42-ci haftalerds), gunki bu preparat
yenidogulanlarda hemolitik anemiya
riskini artirir.

Pivmesillinam zardabda karnitin
Pivmesillinam 200 |[saviyyasini azaltdigi t¢lin mesillinam
mq x gunde 3 dafs |preparatinin terkar kurs kimi
istifadesindan dasinmaq lazimdir.

Nitrofurantoin 75 mq
x gunda 2 defe

Birinci nasil

. Sefaleksin 500 mq x glinda 3 defe
sefalosporinler

Yalniz téradici mikrobun hassasligi
tesdiq olunduqgdan sonra istifads edile
bilar.

Amoksisillin 500 mq
x gunde 3 defe

Uzunmuddsatli sosial gaygr muassisalarinin sakinlori
arasinda SYI

» Asimptomatik bakteriuriya bu pasiyentlar arasinda ¢ox rast
galinir. Yalniz pasiyentin Umumi veziyyastine tesir gostaran
diger mumkin xesteliklar va infeksiyalar inkar edildikds,
kKliniki elametlor ve simptomlar esasinda SYi-nin
antibiotiklerle mualicesi barede qerar verildikden sonra,
sidiyin akilmasi aparilir vo empirik mualicays baslanilir.

» Sosial muieassisea sakini olan pasiyentlarde sababkar
mikroblar goxsayli ve dayiskan olur va onlarin antibakteriyal
preparatlara hassasligi da dayisir. Buna gora da, hamin
pasiyentlorde SYi har defe antimikrob vasitelerloe mialice
olundugda mutlaq sidiyin bakterioloji akilmasi tayin
edilmalidir.

» Antibakteriyal preparatlar musassisadaxili epidemioloji
voziyyete ve pasiyentin klinik vaziyystine uygun olaraq
secilmalidir; hadaf mimkun gader an dar spektrli antimikrob
vasitelarin istifadasidir.
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Residivlesan ve ya Takrar SYi

| 2

|

Eyni stamm: mualicaden sonraki 2 hafta erzinds takrar
meydana ¢ixan infeksiya (residiv)
Yeni stamm ve ya mdualiceden 2 haftadan ¢ox zaman
kecdikden sonra tskrar meydana c¢ixan infeksiyal
(reinfeksiya)
Takrarlanan sistitlarin antibakteriyal preparatlarla mualicasi
yalniz qeyri-farmakoloji terapiya ve ya postmenopauzali
gadinlarda lokal estrogen terapiyasi effektiv olmadiqda
tomin edilir. Fasilasiz farmakoterapiyaya alternativ yanasma
sadaca tokrar infeksiya hallarinda gabul edilecek darman
preparatinin avvalcadan tayinidir.

o Antibakteriyal terapiyaya rezistentlik hallari artdigi t¢ln
SYi-nin profilaktik antibakteriyal terapiyasi qeyri-
somarali hesab edilir.

o Bu yanasmanin ciddi yan tesirleri ola biler; xususile de
ACF inhibitorlari, ARB-ler va ya spironolakton gabul ahil
yasli xastelarda hiperkalemiya ve ya hatta gafl 61Um riski
mdvcuddur.

o Profilaktik terapiya dayandirildigda onun tasiri itir ve
tokrar infeksiyanin bagverma ehtimali geri gayidir.

Artan antibakteriyal rezistentlik digar ciddi bir problemdir.
Coxsayli xastalikleri olan ahil yagh sexslarda profilaktik
terapiyanin effektivliyi malum deyil.

Asagida sadalanan profilaktik tedbirlerin faydasi barads heg
bir stibut yoxdur: ifrat migdarda (24 saat arzinde >2 |) asagi
kalorili maye gabulu, sidik ifrazina tez-tez getmak (gun
arzinde har 3 saatdan bir), gebizliyin mualicasi, soyugun
tesirine meruz galmaqdan gag¢inmagq, sidiyin tursulugunu
artirmaq Ugun C vitamini istifadasi, cinsi alageden sonra
sidik ifrazina getmak, spermisid istifadasindan gaginmaq va
pessari istifade edilmasi.

Bir ilde on azi 3 SYi hali ilo (zlesmis pasiyentlori Ugiin

geydlar varagi (Cadval 7).
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Cadval 7. Takrar infeksiyalara dair qeydlar varaqi.

Tokrar  SYi-i
diagnozu

dizdirmu?

Differensial diagnostikaya alternativler:
asimptomatik bakteriuriya, sidik kisasinin
agri sindromu, cinsi yolla kegan xastaliklor,

prostatit, ginekoloji infeksiyalar, xronik
canaq agrisi sindromul.
Genc, saglam qgadinlarda baterioloji

akilmelarde tekrarlanan pozitiv naticelar
gorulurse, tekrar sistit an gox ehtimal edilan
diagnozdur.

Tokrar SYi-na
sorait yaradan
geriya
donderile blan
sababler
varmi?

Sidik axininin obstruksiyasi, yetarsiz maye
gabulu, gabzlik, diabeti olan xastalerde
glukozanin yaxsi control edilmamasi,
glukozuriyaya sebab olan diabets qarsi
darman preparati.

Tokrar SYi-nin
profilaktikasi
antibakteriyal

SYI
bu

hallarinin
manada

Quslizimi suyu tekrar
garsisint ala bilar va
trimethoprim gadar effektivdir.

terapiya ilo | igilan maye hacminin ginds 1.5 L-a

aparila biler? catdirilmasi tokrar SYi hallarinin bagverma
riskini azaltmis olur. Qeyd: ahil yash
xastolarde hiponatremiyanin inkisafi riski
nazara alinmalidir!
Postmenopauzada olan qadinlarda lokal
vaginal estrogenin istifadasi tekrar infeksiya
hallarinin sayini azaldir.

Elmi subutu [ Qabzliyin  mualicesi, soyuq havadan

olmayan digar | gorunma, sidik kisasinin tez-tez

mudmkun bosaldilmasi (gun erzinde har 3 saatdan

mudaxilaler bir), vitamin C istifadasi, cinsi alagadan

sonra sidik kisesinin bosaldiimasi,
spermisidlerin istifadesinden ¢akinma ve
usagliqdaxili pessari va ya halgadan
istifade etmama.
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» Profilaktik antibakteriyal terapiyaya baslamazdan o6nca
totbiq olunan geydler varaqi:
o Oksgosterigler varmi?
o Cinsi alagadan sonra verilmis doza yeterlidirmi?

= Cinsi alags ile bagli olan takrar SYi olan gadinlarda
cinsi alagadan sonra birdefalik dozada antibakteriyal
terapiya effektiv olur.

o Goelacekda ehtiyac yarandigda evd’ gabul etmak Ugln
pasiyenta antibakteriyal preparat teyin oluna bilermi?

= Pasiyentlara malumat verilmalidir ki, @gar simptomlar
2 gun arzinde yaxsilasmadiqgda, hakimle slags
saxlamagq lazimdir.

o Profilaktik  antibakteriyal terapiyanin istifadasini
dastekleyan basqa faktorlar varmi?

» Immunsupressiya, béyrak parenximasinin infeksiyasi
vo ya boyrak saviyyasinde infeksiya, pasiyent
infeksiyaya gore ciddi garginlik kegirirsa.

o Takrarlanan sistitin mualicesi Ugun antibakteriyal mualica:
= Alternativler 50-75 mq nitrofurantoin ve ya 100 mq
trimetoprim axsamlar.

= Nitrofurantoin eGFR <50 ml/daq./1.73 m2 olan
pasiyentlarde teyin edilmamalidir.

= SYi profilaktikasinda methenamine hippurate (1 gram
glinde 2 defe) plasebodan daha effektivdir, lakin
antibiotiklerle mugayisede daha az effektivdir.

= Boyrok catismazliginda beta-laktam antibiotikler
(mas., cephalexin 250 mq gunda 1 dafe) profilaktika
ucun istifada edils bilar.

Cadval 8. Cinsi alagadan sonra antibakteriyal profilaktika
ucun alternativler

Birincili ikincili
Trimetoprim 100-300 mq, Sulfa-trimetroprim (1 standart
birdefelik dozada dozada tablet)

Nitrofurantoin 50-75 mq,
birdefelik dozada
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9lave muayinalar

| 2

Takrarlanan sistit va ya tek piyelonefrit epizodu ile Gzlesmis
gadinlarda sidik yollarinin goruntilemasi va ya uroloji
muayinaler telab olunmur.

Febril SYI olan kisi pasiyente géra urologla konsultasiyanin

apariimasi tovsiye edilir.

Asagidaki hallarda muayinalarin apariilmasi taleb olunur:

o keskin piyelonefritin residivi ve ya bir nega gun arzinds
aparilan muvafiq mdaliceys ragman yaxsilagsmanin
olmamasi.

o sidik axinin obstruksiyasi elamatleri ve vya diger
agirlasdirici faktorlar olduqda.

Piyelonefritle yanasi qarinda agrilarin olmasi ve ya toradici

mikrobun atipikliyi (masalen, Proteus vulgaris ve ya Candida

gObalayi) de, alave muayinalarin tayinine gostarisdir.

» Birinci sira slave muayinaya bdyraklarin ultrasonoqgarafiyasi
aiddir.
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Sidiyin iimumi analizi va bakterioloji akma

(EBM Kilinik protokollari, 22.05.2017.
Sonuncu doayisiklik 23.09.2020.

Muisllif - Timo Kouri, Redaktor — Nabil Seyidov)
Miayinalar

» Standart sidik analizi biokimyavi analiz (reagentli zolaq ve ya
ekspress-zolaq testi) ve hissaciklerin sayilmasindan (Gmumi
say va ya daha irelilemis diferensiasiyali say) ibaratdir ki,
sonuncu, mikroskopiya (sidik ¢oklntlisu ve ya kamerada
sayllma) ve ya avtomatik analizatorlarin istifadasile hayata
kegirilir.

o Sidikde hlceyra sayina leykositler, eritrositler, epitelial
huceyraler,  silindrler ve  bakteriyalar  daxildir.
Laboratoriyalar arasinda muayinanin ardiciligi dayise
biler.

o Huceyro say! ile muqgayisede (gdérma sahasinde 2-3
hiceyra), coxsayli reagentli zolag-testinin hassashgi
leykositler Gglin texminen 20 x 10 hiiceyra/L-dir ve
eritrositler Gglin 10 x 10° hiiceyra/l (gorma sahasinds 1-
2 hlceyre; eritrositloerin bir gismi gokuntinun sertrifugada
islenmasindan sonra yoxa ¢ixir) toskil edir.
= Yerli va ya milli tenzimlamalar nazara alinmaldir.

» Sidik trakti infeksiyasina subha zamani bakterioloji
akilmanin aparilmasi tdvsiya olunur. Xususi hallarda, asasen
de manfi bakterioloji ekmanin skriningi tgln hissaciklarin
(hUceyralerin) sayllmasi istifade edildikde, segilmis
pasiyentlords, yerli mikrobioloji laboratoriya ilo
razilasdirilaraq, xususi bakterioloji okilma hayata kegirilo
biler. O cumladan, veram ¢opleri, xlamidiya ve qonokoklar
da adi bakterioloji skma kasasinda boyumdar (bunlarin analizi
spesifik miayina prosedurlarina géra aparilir).

» Badxassali yenitbramaya slibha zamani sidik nimunasinin
sitoloji muayinasi teyin edilir (patomorfoloji laboratoriyada
muayina edilir).
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o Sidik nUmunasi mumkun gader teze olmalidir (seharlar
g6turdlen ikinci nimuna, yani, sidik kisesinde 2-3 saat
galmis sidiyin goturalmasi)

o NuUmuna Ilaboratoriyaya iki saat erzinde catdirila
bilmadikds, o sentrifuqadan kecirilmali ve ¢okuntl 50%-
li spirtle fiksasiya edilmalidir.

Mudayinaler sibha doguran xesteliklore muvafiq secilir.

Analizlar yerli laboratoriya ile razilagdirilma asasinda yerina

yetirilir.

Subha doguran xastaliya miivafiq miiayinalarin segilmasi

Sidik yollar infeksiyasina (SYi) siibha, bakteriuriya ve
piuriya

| 2

Basqga xastalikleri olmayan boyuk yasl qgadin pasiyentde
tekrarlanan kaskin sistitin diagnostikasi malum simptomlarin
muayyanlasdiriimasina asaslanmalidir. Laborator
muayinaler tsleb olunmur. Diger hallarda, bakterioloji
akilmanin aparilmasi talab oluna bilar. Ahil yasl saxslerde
doe gereksiz muayina ve terapiyalardan gaginmaq Uugun
simptomatikaya va xastaliyin klinikasina diggat yetiriimalidir.
Piuriya ve/ve ya bakteriuriyanin muayyenlasdiriimasi ya
leykosit esteraza va bakteriyal nitrat reduktazadan istifadeye
asaslanan biokimyavi skriningle (leykositlor ve nitritlerin
muayinada numayis etdiriimasi) aparilan suratli ekspress
test va vya leykositlerin ve bakteriyalarin birbasa
sayllmasindan ibarat olan hissaciklerin standart saylimasi
testi ile aparilir.

o Dizuriyasi olan pasiyentda bakteriuriyanin tayin edilmasi
ugun biokimyavi skriningin asagl hassashgini diggetda
saxlamaq lazimdir: ager uropatogenlarin hatta ¢ox az
boylimsasini (>10% CFU/mI) shamiyyatli hesab etsak,
bakteriyal akilma ile muqayisada bu testin hassasligi 50-
60%-dir. Bakteriyalarin novundan, pasiyentlar
grupundan vae sidiyin sidik kisasinde gqalma muddatindan
asili olaraqg, 100 dafe daha ¢ox >10° CFU/mI béyiimae 85-
95%-liq hassasligla muayyan edils biler.
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o Staphylococcus saprophyticus va enterokoklarin bazi
ndvleri nitrat reduktazaya malik deyil. Eyni zamanda,
diger bakteriyalarin sabab oldugu infeksiyalarda,
pasiyentin gabul etdiyi gidanin ndévl (nitratsiz bitki
mangali gidalar ve ya alava nitratli gidalar) ve ya sidik
kisasinin qiciglanmasi (sidiyin sidik kisesinde qalma
muddeti qisadirsa), sidikdeki bakteriyal tarafindan
nitritlerin sintezi tgln har zaman alverisgli gorait yaratmir.

o Yuksak migdarda C vitaminin gabulu reagentli zolag-
testinde leykositler Uzre yalangi manfi naticelare sabab
olur.

o Bakterioloji ekma ile miqgayisada hissaciklarin sayiimasi
testinin  hassashgr 95-100%. Bundan slave, tam
avtomatlasdiriimig laborator cihazlarda hissaciklarin
sayllmasi daha daqiq naticelar verir. Buna gore, o
texirasalinmaz xidmatler gOstaran xastexana
laboratoriyalari  Gg¢lin tdvsiya edilir. Leykosit sayi
>50x106/L ve pozitiv natice kimi qiymaetlandirilen
bakteriyalarin sayi sidik yollarinin infeksiyasina dslalat
edir. Laboratoriya hamginin SYi ehtimalini yas ve
cinsden asili olan referativ gdstericilore uygun
giymaetlendira va malumat vera biler.

o NuUmunenin naqgl edilmasinde gecikmalar, hamginin
mikroskopiya Ucln sentrifugada islenmasi (differensial
say) leykosit ve eritrositlorin dagiimasina sabab olur va
naticade hissaciklarin sayinin yanls asagl olmasin ila
naticalanir.

» Kicik yash usaglarda SYi diagnostikasina piyuriyanin
tesdiqginin ardinca, sidiyin bakterioloji akilmasi daxildir ki,
bunun Ggun sidik kisesinin punksiyasi yolu ile alds olunmasi
torcih edilir. Kaskin Umumi simptomlari olan Umuman sagla
piyuriyanin tayin edilmasinda, hissaciklerin sayilmasi ilo
muqayisada, biokimyavi analizlerin hassaslgl ve spesifikliyi
texminan 90% tagkil edir.

» Sidikde uropatogenler ve maya gdbaleklarinin klinik
ahamiyyatli sayl Uzre haddlar, pasiyentde xastsliyin klinik
manzarasi, pasiyent hazirlanmasi, hamginin  bioloji
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materialin nUmunasi ile alagali amillerdan asilidir (Cadval 1).
Bakterioloji ekmanin naticalarinin dayarlandiriimasi zamani,
sidiyin sidik kisesinde qalma muddati (sidiyin sidik kisesinda
4 saatdan az ve ya c¢ox qalmasi), sidik numunasinin
toplanmasi metodu va toplanma sartlarina riayst edilmasi ila
baraber, sidiyin konsentrasiyasinin (nisbi sixliq, avvallar
xususi ¢aki adlandirlirdl) nazerds saxlaniimasi lazimdir.
Kulturalarda hatta shemiyyatli derecada bakteriyal béylima
sidik numunasinin girklonmasi ile slagedar ola biler.
Bakterioloji akmanin musbat naticesi asagidaki hallarda
cirklenmaya delalat edir:
o pasiyent asimptomatikdir ve hissaciklerin sayiimasi
(huceyra sayl) neqativ natice verib
o numunadsa U¢ ve ya daha c¢ox bakteriya novu var
(nUmunanin dizgun toplanmamasi, qarisiq flora), ve ya
numunada ¢oxlu sayda yasti epitel hlceyralari var.
Hissaciklerin sayllmasinin ve bakteriyal akilmanin
naticaleri bir birindan farglena biler. Buna sabab logistk
masalaler ve ya numunalerin identifikasiyasinda
garigigliq ola bilar.
Piyuriyanin etiologiyasi ekma kasalarinda boyuyan mikrobla
bagli olmaya biler. Yeni, piyuriya basqa infeksiya va ya
iltihabla, masalan, glomerulonefrit va ya interstisial sistit ilo
bagl ola biler.
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Cadval 1. Uropatogenlar va maya gobalayi
konsentrasiyalar ugin kliniki ahamiyyatli limitlar.

Bakterial boyiimanin klinik shamiyyati voa miqyasi, niimunanin
toplanmasi metodu va pasiyentin vaziyyatinden xeyli daracada
asihdir. Bununla alagadar asagidaki cadvelde taqdim edilan
haddlar, ilk névbada, bakterioloji akmalarin tayin edilmasinda

rohbar roluna malikdir.

Klinik toazahiir ve ya nimunanin
novu

Ohamiyyat kasb edan
konsentrasiya haddleri
(koloniya-formalasdiran

vahidlar KFV/ml va ya

ing. CFU/ml)

Asimptomatik bakteriuriya (agar
muayinanin apariimasina
umumiyyatle ehtiyac varsa).
SYi-na siibhe (orta porsiya sidik
numunasinin keyfiyyati ilo bagli
malumat yox)

10°

Qadin pasiyentdan sidik kisasinin
kateterizasiyasi ilo alinmig sidik
ndmunasi

104

Kisi pasiyentden kateter vasitasilo
alinmig nUmuna

103

Sidik yollari infeksiyasina stubha olan
simptomatik pasiyent va orta porsiya
ndmunasinin yaxsi keyfiyyatde oldugu
simptomatik pasiyent*

103

Sidik kisasinin punksiyasi ile alinmig
ndmuna, bakterioloji eskmanin
kamiyyat analizi

10?

Sidik kisasinin punksiyasi ile alinmig
ndmuna, zanginlasdirilmis kultura

Limit yoxdur

107

* Dizuriyasi olan pasiyentda nimunanin toplanmasi gertlarina riayat
edilmisdirse, 1-2 fergli stamm ile 10*10* KFV/ml naticenin slde
edilmasi, aslinde shamiyyatli deracedea bdylima hesab edile biler
(esas patogenler E. Coli va Staphylococcus saprophyticus).




Hematuriyanin olmasina suiibha

| 2

Hematuriya asagidakilardan gaynaglana biler:

o sistem xastalik (masalan, hemorragik diatez)

o boyrak ve ya asagi sidik yollarinin xastaliyi

o artefakt (aybasi)

o fiziki garginlik (mas., uzunmuddatli fiziki gerginlik taleb
edan idman faaliyyatlori).

Skrining Ugln reagentli zolagla biokimyavi test yeterlidir. Bu

metod hemin psevdoperoksidaza aktivliyine asaslanir ve

istisna etmak Ugun kliniki baximdan yeterlidir. Zolag-testi ile

mioglobin hemi de teyin edilir (rabdomioliz); bakteriyal

peroksidazalar hamginin eritrositlarle bagl pozitiv natice

verir.

Hematuriya muayyean edildiyi halda, spesifiklikle badli

problemler oldugu Ugln, hissaciklerin sayllmasi testi ila

tesdiglenmalidir.

Saglam ferdlarda sidikda eritrositlarin sayi G¢ln yuxari hadd

limiti diurez ve analizin aparilmasi udgun segilmis

metodikadan asihdir; bu texminan 10-20 x 108/L teskil edir.

Umumiyystle, >50 (-100) x 10%/L c¢ox olan naticalor

hematuriyaya dslalet edir. Mlayyan edilmis hematuriyanin

xosxassali oldugunu tesdiglemazdan avval mivafiq

diagnostik muayinaler apariimalidir. Diger terefden,

hematuriya he¢ de hamiga sidik-cinsiyyat sisteminin

badxassali toremalarinde miusahida edilmir.

Sidiyin boyrak mansali elementlara gora muayinasi

| 2

Sidikda hissaciklarin Umumi sayi, sidikde boyrak maeansali

hissaciklarla bagh yalniz Umumi tesevvur yaradacaq

o Hissaciklerin sayina silindrlarin Umumi sayl ve bdyrak
borucuglarinin epitel hiceyralari il agagi sidik yollarinin
kegid epiteli hlceyralerini 6zinda cemlasdiran "kigik
epitelial huceyralorin" say! daxildir.

o Avtomatik sayilma zamani, epitelial hiiceyralarin Gmumi
migdarina yasti epitel, kegid epiteli vo borucuq epitel
hiceyrolari aiddir.
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» Sidik ¢okuntusunuan nefroloji diferensial sayllmasi, borucuq
hlceyrolari va kegid epiteli mansali hlceyralar arasinda
daha detalli differensiasiya aparmaga va muxtalif silindr
novlerini ayird etmaya imkan verir. Bundan slave, leykositlar
(hem qgranulositler, ham limfositler) ve eritrositlar bdyrak
mansali ola biler. Kaskin boyrak zadalenmasinin gostericisi
kimi sidikde silindrleri ve tubulyar epitel huceyralarin
hassasligi 60-80% ve spesifikliyi 70-90%-dir. Tacili yardima
muracist etmis ahali gruplarinda hassasliq 20%-dir va buna
gora da boyrak zadslanmasine subha olan hallarinda
mudayinanin apariimasi daha magsademuvafiqdir.

» Pasiyentde izole olunmus hematuriyaya oldugu halda,
eritrositlarin morfologiyasi ayrica arasdirila biler. Boyrak
mansali eritrositlar dismorfik olur. MGayinanin apariimasinin
muUmkunlUyu laboratoriya ile daqiglasdirilmalidir.

» Boyuklerde acqarina erken sehar sidiyi Ugln normanin
yuxari haddi (¢okuntinin mikroskopiyasi):

o gadinlar: gérma sahasinda 3-4 granulosit, 1-2 epitelial
hiceyre, 1-2 eritrosit
kisilar: gérme sahasinda 1-2 granulosit, 1-2 eritrosit
silindrler ve ya kecid va ya tubulyar epitel hiceyralor
musahida edilmamalidir.

Proteinuriyaya subha

» Boyrak xastsliyi adatan proteinuriya ile musgayist olunur.

» ©Onanavi ¢oxsayll reagentli zolaq testi ila aparilan skrining
vasitesile sidikda albumin 0.2 g/I, yeni 200 mg/l ve bundan
yuxari konsentrasiyada oldugda askarlanir.

» Sokerli diabet va ya arterial hipertenziya ile assosiasiya
olunan mikroalbuminuriyanin askarlanmasi Ug¢ln daha
hassas metodlar taleb olunur (en azi 10 mg/l albumin
askarlanmali): gece arzinds toplanmis sidik va ya birdefalik
erkan sehar sidiyi numunasinde Olgliimis (sidikda
albumin/kreatinin nisbati).

» Miyeloma zamani immunoglobulin yungul zancirlarinin
ekskresiyasi reagentli zolag-testi ile askar edile bilmir.
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Miyeloma zardab ve sidik proteinlarinin fraksiyalagdiriimasi
ile diagnostika olunur (elektroforez).

Diger asas biokimyavi muayinalar

|

Sidikde qliikoza seaviyyssinin yuksak olmasinin reagentli
zolaglarla agkarlanmasi, usaqglar va ya yasl pasiyentlards,
i$ saatlarindan kenar vaxtlarda diagnostikanin taleb
olundugu hallarda xususile shamiyyatlidir. Pasiyentin sidik
testinin glukozuriyaya gora musbat oldugu butun durumlarda
ganda glukoza saviyyasi yoxlaniimaldir.
Keton cisimciklari reagentli zolaq ile Ligal sinadi asasinda
askar edils bilir. Ac qaldigda, bu artiq 12 saat sonra musbat
olur. Diabetik ketoz xastoaxana seraitinde davaml
izlonildikda, plazmada hidroksibutiratin oOlctlmasi tdvsiya
edilir (hamginin blitdév qandan yoxlanilan ekrepss test
vasitasile aparila bilar), ¢clnki Ligal testi yalniz asetoasetik
tursusu ve asetona reaksiya verir.
Sidiyin pH gostericisi fizioloji olaraq 5 ile 9 arasindadir.
Boyroek daslari ile olan bazi pasiyentlarde ve ya muayyan
darmanlarin  xaric edilmasinin  suratlondiriimasi  talab
edildikda, pH-in korreksiyasi istifade edile bilar. Bakteriyal
ureaza sidik covharini (urea) ammoniumadak pargalayir ve
naticads sidiyin pH-1 galaviye dogru dayisir.
Nisbi sixhigin oOlgulmesi (daha avvellar xususi ¢oki
adlandirilirdi) boyraklerin konsentrasiyalagdirma
gabiliyyatina dair malumatlar verir. Zolaq testlori ile aparilan
biokimyavi reaksiyalarin daqigliyinin asagi olmasina gors,
bdyluk avtomatlasdiriimis zolag oxuyan cihazlar nisbi sixligi
refraktometriya ila dlgur.
o duru sidik: nisbi sixlig 1,000-1,005
o izotonik sidik: nisbi sixliqg 1,010-1,015
o konsentrasiyalagsmis sidik: nisbi sixliq 1,020 ve ya daha
COX.
Sidikda bilirubin ve urobilinogen da coxreagentli zolaq
testlori ilo toyin edile biloer. Qaraciyar funksiyasi qan
analizleri vasitesile daha yaxsi deyarlaendirile biler.
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| 2

Sidiyin  osmolyalligi  bdyraklarin konsentrasiyalasdirma
gabiliyyatinin dayarlandiriimasi Ug¢lin an yaxsi parametrdir.
Plazmanin ve izotonik sidiyin osmolyalligi texminan 300
mOsm/kq H20. Sidiyin osmolyalligi hamg¢inin plazmada
kreatinin konsentrasiyasi asasinda texmin edile biler.

Pasiyentlar liglin talimatlar

| 2

Sidik numunaleri ile slagadar qarsiya ¢ixan asas problemler
onlarin toplanmasi, numuna Ugun sinaq susalarinin
doldurulmasi va leybllanmasi, dizgun nagl edilmasi,
hamgcinin elektron informasiya sistemi ile yetorli detalliligla
pasiyent anamnezinin 6turalib 6turdimemasi ile assosiasiya
olunur.

Pasiyent ham sgifahi, ham de yazili tslimatlar almahdir
(ehtiyac oldugda bir nega dilde; yerli alage malumatlari ve
laboratoriyanin is saatlarinin aydin gostarilmasi ilo).
Sehiyye muassisaleri vo ya digarleri, mas., sosial gaygi
muassisalerinde pasiyentin talimatlandiriimasi ile alagadar
vazifa bolglsu ve prosedurlar avvealcedan razilasdiriimalidir.

Pasiyentin hazirlanmasi ile alagadar, sidik analizi
naticalarina tasir gostara bilacak amiller

| 2

| 2

Sidik analizinin naticalarinin interpretasiyasi pasiyentin

analizin verilmasina neca hazirlanmasindan asilidir.

Sidik nUmunasinin konsentrasiyasi

o (Geca arzindea ac galma (mumkun oldugu hallarda) sidiyin
yetorli konsentrasiyada olmasini temin edir. Pasiyent,
maksimum sahar bir stekan su i¢a biler. Yalniz askar
deracada susuzlagsmig pasiyentler daha ¢ox maye gabul
eds biler. Durulasmig nimuna yalangi manfi naticalerin
alinmasina gatirir (naticalarin interpretasiyasi zamani
nazarde saxlaniimal).

o Sidiyin tarkibinde hatta kigik anomaliyalarin agkar
edilmasi Ugun, pasiyentin kaskin simptomlari yol verirss,
konsentrasiyalasmis sahar numunasi alde edilmalidir.
Pasiyent is saatlarindan kenar vaxtda muraciet etdikda
(sidik kisesinin qiciglanmasi, qarinda agri, keaskin
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hematuriya ve s.), numuna goturuldikds vaxt nazars
alinmir va naticelerin interpretasiyasi zamani diurezde
variasiya nazerde saxlaniimalidir (gece arzinde suyun
ekskresiyasi 20-50 ml/saat oldugda, glin arzinda bu, 200
ml/saat ve ya hatta 500 ml/saata qader arta biler, va
naticade sidiyin durulagmasi hissaciklarin va ya zulallarin
askar edilmasi ve bakterioloji skmada uropatogenlarin
toyin edilmasini angallayacak.)

» Fiziki herakat ve ya garginlik

o

Ortostatik proteinuriya va fiziki harekatlerin sabab oldugu
proteinuriyadan, onlar muayinanin faktiki hadafini tagkil
etmadikleri halda, niUmunanin gecs istirahatinden sonra
toplanmasi ile yayinmaq olar (ilk sehar sidiyi ve gun
arzinde diger numunada albumin/kreatinin nisbatinin
garsilasdirimasi). Taleb olunarsa, ssher ilk sidik
nimunasindan alda edilmis natica, gun arzinde alde
edilmis diger sidik nUimunasindaki albumin/kreatinin
nisbati ile muqayise oluna bilar

» Sidiyin sidik kisesinde galma muddati

@)

O

Bakterial artimin (béyimanin) temin edilmasi tgln, sidik
namunanin toplanilmasindan avval sidik kisasinda 4-6
saat arzinde qalmahdir (E. Coli Ggln, hiceyre siklinin
muddati texminan 2 saatdir).

Ambulator mualiceda, evda toplanmis numuna ile
muqayisadae, ikinci konsentrasiyalasmig sohaer
ndmunasinin istifadasi (laboratoriyada toplanmig) daha
praktik ola biler.

Sidik kisesinde dord saatdan daha az muddet galmis
namunaler dizuriyall pasiyentloerden goéturala  bilir.
Noticelarin  interpretasiyasi zamani bu nazers
alinmalidir, ¢unki sidik kisesinde sidiyin qalma muddati
gisa oldugundan, hstta daha az miqdarda (KFU/ml)
bakterial boylima shamiyyatli hesab oluna biler.

» Darman preparatlari

o

©kmada cix¢is har hansi uropatogenlerin hassasliginin
daha duzgun muayyan edilmasi Uglun, avvaller va ya
hazirda pasiyentin qgabul etdiyi antimikrob dsrman
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preparatlari barade laboratoriya malumatlandiriimalidir.
Elektron xastalik tarixlarinde bu barade malumatin geyd
edilmasi tovsiya olunur.

Nimunanin toplanmasi

» Orta porsiya sidik nimunasinin (tslimata uygun) toplanmasi
xarici cinsiyyat organlarindan mikrobioloji ¢irklenmani
azaldacaq. Pasiyentlarin  talimatlandiriimasi  sidiyin
cirklenmasi ehtimalini azaltmis olacaqdir.

o Xlamidiya muayinasi Ugun numuna ’"ilk porsiya” sidik
ndimunasindan (sonuncu sidik ifrazindan iki saatdan tez
olmayaraq toplanmis,) ibaret olmalidir.

» Korpalardan sidik numunasinin toplanmasi Ugun genis
istifade ediloan metod “tamiz sidik” metodudur ki, bu zaman
sidik nimunasi gabin sidik axinin altinda yerlesdiriimasi ila
toplanir. Alternativ olaraq, sidik xususi tamponlar, klyonka
torbalar vasitasile da toplana bilar. Nazera almaq lazimdir ki,
sonuncu metodlar ile toplanan sidik infeksiyanin istisna
edilmasi baximindan etibarli sayilir.

» Korpada SYi, sidik kisesinin punksiyasi vasitssile alinan
nimunsa ile tesdiglenmalidir. Sidik kisasinin kateterizasiyasi
bazi Avropa o6lkalerindas istifade edilir.

» Daimi kateteri olan pasiyentlorden steril nimunalerin
toplanmasi Ugun an yaxsl usul, yeni kateter yeritmoak va
numunanin onun vasitesile sinaq susasine axmasina imkan
vermakdir. Sidik nUmunasi kohna kateterin ucundan
damcilayan sidiyin toplanmasi ile alda edilmamalidir, gunki
analizde pozitiv natice daha gox kateterin kolonizasiyasina
isara edacakdir. Suprapubik (qasiqustl) perkutan kateter
vasitisile sidik nUmunasinin goturalmasi Gglin on yaxsi
metod kateterin xUsusi olaraq bu maqgsad ugun yaradilimig
ndqtesinin punksiyasi yolu hayata kegirilir.

» Sidik kisasinin funksional pozuntularinda va sidik saxlama
problemi olan ahil yash pasiyentlards, sidik nimunasinin
sidik kisasinin muvaqqgati kateterizasiya ilo slda edilmasi
tovsiya olunur. Mikrobioloji baximdan qeyri-qenastbaxs
numunalerin toplanmasina sabab olan, yataq xastelarinda
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istifade edilon sidik toplama gablarindan istifade
edilmamealidir.

» XUsusi nimunalar hamginin sistostomiya ve ya sistoskopiya
zamani da toplanila biler.

» NUmuna toplanmasinin metodu, zamani ve yigilma
texnikasina riayat edilmasi (xususile yuksek c¢irklanma
riskine malik olan mihim shamiyyste malik orta porsiya
nimunsalari ile slagadar), sonuncu sidik ifrazinin vaxti (dérd
saatdan c¢cox ya az) ve mumkun antimikrob darman
preparatlarinin gabulu barade malumat gonderig veraqginda
geyd edilmalidir. Naticaleri interpretasiya edan saxs onlari
dayerlondirarken anamnestik malumatlardan istifada
imkanina malik olmahdir. Diqgatds saxlaniimalidir ki,
xususile  bakterioloji akmanin  naticeleri numunanin
keyfiyyatinin nazare alinmasi ile dayarlandirilacek.

Nimunalarin saxlaniimasi va naqli

» Laboratoriya terefinden tagdim olunmus nimuna qabi
(birincili toplanma konteyneri) sidik nimunasinin toplanmasi
ucun istifada edilir ki, daha sonra o laboratoriya tarefinden
verilmis nagletma sinaq slusesine kogurulir (evdan
goturilmus konteynerlar ve ya sinaq sussleri istifade
edilmamalidir).

o Yalniz mualice yeri Uzre reagentli zolag-testi yerine
yetirildiyi hallarda, sinaq stsaleri telab edilmir.

o Sidiyi sinaq susesine koglUrmazden oavvel va testi
aparmazdan onca namuna konteynerlari
calxalanmalidir.

o Sidik kisesinin punksiyasi vasitasile alinmisg nimunalar
ilo davranma zamani, yerli laboratoriya toévsiyalarina
amal edilmalidir.

» Biokimyavi analizler (zolag-testi) nUmunanin temperaturu
otaq temperaturuna catdiqda (+20°C)  sohiyyo
muassisasinda yerina yetirilir. Bu, ndamunanin
toplanmasindan sonra, an azindan texminan 15-30 daqiga
sonra bas verir.
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Numuna, laboratoriya ile razilasdinldigi kimi, sinaq
susealerinde konservant alave edilmakle laboratoriyaya
dasinmalidir va ya konservant slave edilmamisdirsa, analiz
aparilana qadar +4°C-da saxlaniimalidir (soyuducu va ya
portativ soyuducu qutu) (mudalice musassisasi daxilinde
dasinma).

Reagentli zolag-testi, konservant maddanin istifade

edilmadiyi bir nUmuna Uzsrinde, otaq temperaturunda

saxlanildigl halda 8 saat arzinds, soyuducuda saxlandiqda
ise 72 saat arzinda yerina yetirilo biler.

Spesifik mikroskopik muayina ve ya hissaciklarin sayilmasi

(Umumi ve ya differensial say, eritrositlarin morfologiyasi)

Ucun toplanmis nimune, dasinmada langimalar oldugu Ugun

otaq temperaturunda konservant olave etmakla

saxlaniimalidir.

Sidik nUmunasi mumkin oldugu gadar tez akilmalidir, ¢lnki

ilkin bakterioloji ekma naticaleri G¢in muddat 6zlUylinda 18-

24 saatdir (gucla bakterial boyima bundan qisa muddetds

ayird edila bilir, zaif bdyuma 48 saat arzinds bas veracek).

Bakterial novlerin ayird edilmasi ve antimikrob hassasligi

alave 24-72 saat ¢okir.

o Bakterioloji skma uc¢lun nimuna soyuducuda 24 saat; ve
ya konservant alave olunmus sinaq susalarinds 48 saat
saxlanilir (Pseudomonas aeruginosa Ugun yalniz 24
saat).

o Sidik kisasinin punksiyasi vasitesile alinmis nimuna
hemokultura gabinda darhal akilmali (zanginlagdirilmis at
bulyonu) ve ya sokolad aqari kasasina bir nega damci
alave etmakle, darhal akilmalidir. Laboratoriya
telimatlarini, xususile ds ig saatlarindan kanar alde
edilan nUimunalarle bagl olanlari dagiglesdirmak va
onlara riayat etmak vacibdir.
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Hematuriya

(EBM Kilinik protokol/ari, 23.05.2016.
Sonuncu deyisiklik 05.03.2019.

Muisllif - Timo Laurila, Redaktor — Nabil Seyidov)
Osas maqgamlar

» Sidik yollarinin infeksiyasini ve sidiya gan gqarigsmasini
(mes., aybasi, cinsi travma, daha avval apariimis
kateterizasiya) istisna edin.

» Hematuriyanin ilkin muayinasi ilkin saviyye sahiyye
xidmatleri  terafinden aparnlir. Daha darinlesdirilmis
arasdirmalar isa urologlar ve nefrologlar terefinden icra
edilir.

» Yuxarida qgeyd edilon sabablerloe izah edilmayan,
makroskopik hematuriya hallarinin daha darinlesdiriimis
uroloji mUayinasi temin edilmalidir.

» Simptomsuz izole olunmus mikrohematuriya hallarinda
alave uroloji deyearlandirma normalda telab olunmur.

Torif
Makroskopik hematuriya

» Sidik gbzla gorunacek gadar gqirmizi renglidir

» Qirmizi rangli sidik hamginin asagdidaki sabablarden ola biler
o bazi gidalar (cugundur)
o darmanlar (nitrofurantoin, rifampsin)
o kaskin porfiriya.

Mikroskopik hematuriya

» Sidik qirmizi deyil, lakin ganin olmasi ekspress zolagli test
vo ya mikroskopiya ile tayin oluna biler
» Cubuq testi hassasdir va misbat natice sidikda hissaciklarin
sayilmasi testi ile tasdiglenmalidir (x 2).
o Hemoglobinuriya ve ya mioglobinuriya hemginin musbat
reaksiyalar vers biler.
o Berpaedici reaktivler (mas., askorbin turgusu) renglema
reaksiyasini azalda ve ya inhibisiya eda biler.
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| 2

Hissaciklorin sayillmasi

o 3-dan artiq eritrosit/¢okuntinin analizinds ytuksak goérma
sahasinda
5-den c¢ox eritrosit/sayma kamerasinda 0.9 mm3
15 x 10%-den cox eritrosit/L axin sitometriyasi ile
hissaciklarin sayllmasinda

Diagnostik miiayina

| 2

Xastalor sidiklarinin ganli oldugunu bildirande onlar adeatan,
haqli olurlar.

Tibbi anamnez

| 2

vvyy

Hematuriya davamhidirmi (glomerulonefrit, sidik yollarinda
térama), dovri (IgA nefropatiyasi), yoxsa kegicidir (nefro- va
ya urolitiaz)?

Hematuriya hansi hallarda geyd edilmisdir (qizdirma, fiziki

aktivlik)?

Xastonin har hansi bir uzunsuren yungul qizdirma, oynaq ve

ya garin agrisli, sapgi (vaskulit xestalikleri, SLE) kimi Umumi

simptomlari varmi?

Hear hansi bir bagqa simptomlar varmi (sidiyin sixhginin

artmasi, sidik ifrazinin agrili olmasi, asagi garin boslugunun

voe ya yan tarsfinin agrih olmasi)?

o Sidik kisssinin iltihabi ve ya nefrit, sidik axari dasi, prostat
vazinin iltihabi, sis, boyrayin polikistozu

Hematuriya sidik ifrazinin baslangicinda, ortasinda ve ya

sonunda olur?

o Sidik ifrazinin baslangicinda olan gan sidik yolunun
patologiyasini, davamli hematuriya boyrek va ya sidik
yolu problemini ve sidik ifrazinin sonunda gan olmasi
sidik kisasi patologiyasini disundurur.

Aileda har hansi bir irsi xestslik ve ya sidik yolu daginin

formalagmasina bir meyllilik varmi?

Xosto sigaret ¢akirmi?

Xarici safarlor (sistomatoz, malyariya va s.)

Agrikasicilear vea ya sitostatiklorlo kimyaterapiya? Bu

dermanlar interstisial nefritlore (agrikasicilar), interstisial
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sidik kisasi iltihabina va ya sidik yolu epitelinin xer¢gangina

(sitostatik vasitelar) sabab ola biler.

o Canaq diafragmasinin rentgenoqrafiyasindan ve ya
sitostatiklarla kimyaterapiyadan sonra
mikrohematuriyanin olmasi arasdiriimalidir.

Qanin laxtalanma xestalikleri ve ya laxtalanma aleyhina

dermanlar  (varfarinin  artiq  dozasi,  geyri-normal

laxtalanma)?

Kliniki alamatlar

| 2

| 2

Petexiyalar (Henox-Sénleyn purpurasi, vaskulit xastalikleri),
goyarmalar ve boyumus limfa diyunlari (qanamaya meyllilik,
iltihab, badxassali toremaler)

Qan tazyiqi (glomerulonefrit)

Qarin  boslugunun palpasiyasi (qgaraciysrin olglusu ve
sorhadleri, dalaq ve boyrekler: malignizasiyalar, boyreklerin
polikistozu)

Duz bagirsaqdan prostatin palpasiyasl (prostat vezinin
iltihabi, prostatin hiperplaziyasi, prostat vezinin xargangi)

Arasdirmalar va strategiyalar

Makroskopik hematuriya

| 2

Hematuriya an ¢ox rast galinen etiologiyalarina aiddir: sidik
yollarinin infeksiyasi va téremaleri (xUsusile do, sidik kisasi
xarcangi), xosxassali prostat hiperplaziyasi, prostat vazinin
xarg¢angi va sidik yollarinin dag xastaliyi.

Makriskopik hematuriyanin sababi 90%-dan ¢ox hallarda
askarlana bilir.

istisnasi telob olunan mihim xestsliklors téremaler ve
glomerulyat xastaliklar aiddir.

Sidik yollarinin infeksiyasi ve ya sidik nUmunasinae ganin
garismasl sababile bagveran hallar istisna edilmakls,
hematuriyasi olan xastalar uroloji muayinaya yonaldilmalidir.
Aparilaca tadqigatlara hazirhg kimi, eksfoliativ sidik
sitologiyasi ve boyraklarin ultrases muayinasinin apariimasi
toyin edilir.
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» Xastaxanada ilk muayine adaten KT uroqgrafiyadir (eger
aksgosteris yoxdursa) (radiasiya yuku, kontrast maddae).

» ©Oger IgA nefropatiyasi dusunulirse (yanag! proteinuriya,
azalmis eGFR, yuUkask qgan tazyiqi) xesteni nefrologa
yonaldin.

» infeksiya aradan qalxdigdan sonra, hematuriya yoxdursa,
sidik yollarinin infeksiyasi ile alagali makrohematuriya
hallarinin slave muayinasi teleb olunmur.

Mikroskopik hematuriya

» Adatan asimptomatik tesadufi tapintidir.
» Anamneze ve Kkliniki slamatlere esaslanaraq laborator
analizler goturalmalidir.

o

Qanin Umumi analizi ve trombosit sayi, ECS, CRZ,
plazma kreatinin voe GFR, plazmada PSA.

Sidiyin bakterial akilmasi va kimyavi tarkibinin nezardan
kecirilmasi: sidikde protein ekskresiyasi varmi?

Sidiyin sitologiyasi: eritrositlarin morfologiyasi, silindrlar,
leykositlar

Eritrositlerin ~ formasi  ganamanin  manbayinin
muayyanlasdiriimasina komak eda biler: baraber
Olculi  simmetrik, yasti qirmizi qan huceyraleri
(eritrositlor) adeten, asagi sidik  yollarindan
gaynaglanir; morfologiyasi dayismis yani dismorfik
eritrositler  ise yumaqciglardan  (glomerullardan)
gaynagqlanir.

Oger proteinuriyasi va ya bdyrak ¢atismazligi (normal
GFR) olmayan xastelerde mikroskopik hematuriyada
eritrositlerin  morfologiyasi (akantasitoz, silindrlar)
glomerulyar etiologiyaya dslalst edirse, daha
derinlesdiriimis analizlerin apariimasi telab olunmur.
Qan tazyiqinin il arzinda taqibi, sidiyin biokimyavi
analizive sidik numunasinin sitologiyasi 5 |l
muddetinde hayata kegirilir (mas., glomerulonefritin
mumkun inkisafinin mdayyean edilmasi Ggln).

= Steril piuriya (leykosituriya)

= Sidik yollarinda das ve sisler
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o

= Sidik-cinsiyyat sisteminin verami (sidikden verem
¢coplarinin akilmasi)
= Yanasl proteinuriya adatan, boyrayin
parenximatoz xastaliyine isara edir.
Yasi 40-dan c¢ox olan ve ya sidik kisesi xargangi
dusuncasini artiran sigaret gekmak kimi faktorlar olan
xostolorde  eksfoliativ  sidik  sitologiyasi  nazerde
tutulmahdir, bela ki, hematuriya Ggun digar sababler do
gOstarilmisdir. Ganc yasli xestelarde hematuriya adaten
sidik yollarinin infeksiyasindan, dasdan va ya bodyrayin
parenximatoz  xestaliyinden, xUsusile da IgA
nefropatiyasindan gaynaglanir, buna baxmayaraq, yasi
40-dan ¢ox olan xastslordes malignizasiya ehtimali da
nazardan kegirilmalidir.
Sidik yollarinin ultrases muayinasi ham mikroskopik,
ham da makroskopik hematuriyada diagnostik ola bilar
(sis, das, boyrayin polisistik xastaliyi).

ixtisaslagsmis tibbi miiessisalerinde davaml arasdirmalar

» Nefroloqa ybénsltme (bbyrayin biopsiyasi lazim ola biler)

@)

Takrarlanan va ya sabit mikroskopik hematuriya ila

= Umumi simptomlar (uzunsuren yungul qizdirma,
oynaq simptomlari, sapgi),

= proteinuriya,

= bdyrak funksiyasinin pislesmasi,

= ylksak gan tazyiqi, xUsusila da ganc yasli xestalarda.

» Uroloqga yénoltme (sistoskopiyaya ehtiyac ola biler)

o

Oger xestads  makroskopik  hematuriya  (IgA
nefropatiyasini disindlran alamatler yoxdursa, yuxari
tenaffus yollarinin infeksiyasina bagli kegid makroskopik
hematuriya) va ya sidik kisasinin xargangi ile bagh risk
faktorlar varsa (siqaret sekma, pesa ila alageli tasire
maruzgalma, anamnezdas tsiklofosfamid ile terapiya)
Sitologiyada subhali hliceyralor

Sidik kisesi patologiyasina isare eden ultrasas
muayinasi
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» Uroloq ve ya nefroloq terafinden uygun gorulan nazards
tutulmus radioloji gérintilema muayinaleri icra edilmalidir.

o

KT urografiyasi (yuxari sidik yollarinin téremasi ve ya
dasi Ggln se¢cim muayinadir)

Angiografiya, radioizotop rentgenografiyasi ile bdyrak
funksiyasinin giymatlendiriimasi

MRT muayinasi.
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Rabdomioliz

(EBM Kilinik protokollari, 12.05.2020.
Sonuncu dayisiklik 25.08.2020.

Miisllif - Heikki Saha, Redaktor — Nabil Seyidov)

Osas maqgamlar

| 2

Saciyyavi anamneza (xususile de, hussuz), simptomlara va
klinik alamatlora malik xostelarde rabdomioliz
dusunulmalidir.

Subhaelerin artdigi hallarda diagnozu tesdigleamak ¢atin
olmur (zerdabda kreatin kinaza, CK).

intensiv maye terapiya, en dénemli terapevtik midaxiladir:
mualice adatan 1.000 ml 0.9%-li NaCL mahlulunun bir saat
arzinda infuziyasi ile baslanir.

Tasvir

| 2

Rabdomioliz, eninazolagli azale zadalenmasi ila baglidir.
Rabdomioliz, mualicays kifayet qadar tez baslaniimadigi
hallarda kaskin boyrek ¢atismazhi ile naticelana biler.

Etiologiya

| 2

vvyy

on genis yayllmis sababkar faktorlara intoksikasiya (alkoqol
ve ya derman preparatlarl)) va ya har hansi bir xastalik
sababindan sart yerde husu itmis halda uzanigh veziyyetda
galmaq daxildir.

Ozilmae ile alagali travmalar, azalanin asiri dartiimasi ve ya
garginlesmasi (gagis, bodibilding va s.) ve ya qicolmalar
Alkoqol ve geyri-ganuni narkotik maddalar (heroin, kokain)
Darmanlar (gox nadir hallarda statinlar)

Hipertermiya  (badxassali  hipertermiya,  neyroleptik
badxassali sindrom)

Metabolik pozuntular (hiperosmolyar koma, ketoasidoz,
hipokalemiya, hipofosfatemiya)

infeksiyalar (pnevmokokk, salmonella, legionella, grip,
sitomeqalovirus)

123



| 2

Miopatiya (ezsle fermentinin anadangalma ¢atismazhgi,
alkoqol)

Simptomlar va alamatlar

|

| 2

Tasire maruz qalmis nahiyaler (straflar, sagri, bel) agril,
siskin ve ya hassas ola biler.

Xoste hussuz, keylagmis, dehidratasiyali ve ya qizdirmali
vaziyyatde ola biler.

Otraflarda parez ve ya sensor hissiyyatin pozulmasi
mugahida edila bilar (kompartmentdaxili tazyiqin artmasi).
Sidik tlind ola bilar (mioglobin), va ya sidik ifrazi azala bilar.
"Sidiyin zolagla ekspress testi", hetta ¢okuntide qirmizi
hlceyrelar gérinmasa bela hematuriya hallarinda pozitiv ola
bilar (mioglobina gors).

Diagnostika

| 2

9ger rabdomioliz disunullrse, zardabda kreatin kinazani

(CK) tayin etmak lazimdir.

o CK aktivliyi adaten yuksalmis olur: >10.000-100.000 U/I.

o Kilinik praktikada diger azale fermentlarinin teyini taleb
olunmur.

o Plazmada mioglobinin konsentrasiyasi da ylksalmis
olur.

Digar saciyyavi laborator analizlare aiddir:

o hipokalsemiya (ezalo toxumasinda kalsiumun
toplanmasi)
hiperkalemiya
hiperfosfatemiya (boyrek catismazhdi ve hiceyralarden
xaric edilon)

o xastelerin taqriben 50%-da eritrositlerin tayini Ugln
sidiyin ekspress testi pozitiv natica verir

o boyrek catismazlidi inkisaf etdikde, zerdabda kreatinin
soviyyasi yuksalir.

Diferensial diagnostika: lokal simptomlar derin venalarin

trombozu hallarinda musahida edilen simptomlara banzaya

biler.
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» ©Ozalolarin palpasiyasi zamani hassasliq ve siskinlik hiss
edils biler.

Mualicea

>
| 2

Xosta, adaten hospitalizasiya olunur.

ilkin sshiyys xidmati saviyyssinde gbsterilon ilk yardim
tedbirlerina hipovolemiyanin Vo dehidratasiyanin
korreksiyasi daxildir.

o

Fizioloji mahlulun infuziyasindan baslanilir.

= 1000 mlilk 1 saat arzinds yeridilir.

= daha sonra 400 ml/saat olmagla infuziya davam
etdirilir.

Magsad, azslelardan xaric olunan mioglobinin sabab

oldugu kaskin bodyrek c¢atismazliginin yaranmasinin

garsisini almaqdir.

Mualicanin xastoexanada davam etdiriimasi.

@)

intensiv. maye infuziyasi aparilan mialicenin esasini

toskil edir. Magsad, diurezi 200-300 mi/saat -deo

saxlamaqdan ibaratdir.

« lkin olaraq 1 saatdan ¢ox muddast arzinde 1000 ml
0.9%-h NaCl infuziya edilir

= Maye terapiyasi hamginin, 400 ml/saat 0.3%-Ii NaCl
va 5% glukozadan ibarat mahlulla davam etdirile biler.

= Oger sidikde pH 6.5-den asagidirsa, sidiyin
galevilagdiriimasi duslnuls biler (hatta bu yanasmani
dasteklayan har hansi bir elmi dalil olmasa bels):
ardicil olarag 1000 ml 0.9%-li NaCl mahlulu va sonra
50-75 ml 7.5%-li bikarbonat alava olunmus 1000 ml
0.45% NacCl infuziya edilir.

Xosta anurikdirse ve diurez rehidratasiyadan sonra

artmayibsa, dialize gosteris vardir.

= Dializ boyraklerin veziyystine he¢ bir tasire malik
deyil. Lakin bdyrek funksiyasi spontan barpa
olunanadak, pasiyentlorin saggalmasini temin
edacakdir.

Fassiotomiya, kompartmentdaxili tezyiqin artmasi sababi

ilo @zale nekrozu va ya sinir zadalenmalarinin bagverma
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ehtimal yuksak olduqda tetbiq edilir; derhal carrahla
konsultasiya apariimalidir.

o Simptomatik hipokalemiyanin korreksiyasi ehtiyatla
apariimahdir, c¢unki hiperkalsemiya adeten barpa
marhalasinda inkisaf edir. Asimptomatik
hipokalsemiyanin mualicesi talab olunmur.

Prognoz

» Bodyrak catismazlidinin inkisaf etmasine baxmayaraq
(prosesin geriddnan olmasi sertile) prognoz musbat olaraq
giymatlandirilir.

o Kompartment sindromu kifayat qeder tez mualice
edilmadikda, qalici sinir ve azeala zadslanmalari inkisaf
eda biler.

Bibliografiya

1. Bosch X, Poch E, Grau JM. Rhabdomyolysis and acute
kidney injury. N Engl J Med 2009;361(1):62-
72. http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19571284
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Usagqglarda sidik niimunasinin aspirasiya

metodu ila yigiimasi

(EBM Kilinik protokollari, 23.05.2018.
Sonuncu dosyisiklik 30.05.2018

Muislliflar qrupu — Duodecim Tibb Camiyyati, Redaktor — Nabil

Seyidov)

Gostoriglor

» Usaq bezi geyinan usaqda musbat sidik analizinden sonra
sidik yolu infeksiyasinin tasdiq edilmasi.

Lavazimat

>
| 2
>
| 2
>

10 va ya 20 ml-lik spris

ince inyeksiya iynasi

Tamizlayici levazimat, bandajlar

Sidiyin bakterial skilmasi Ugun kultura muhiti
Qanin bakterioloji ekilmasi Ug¢ln susa (probirka)

Prosedur

o

Lidocaine-prilocaine ile vyerli gel anesteziyasinin
apariimasi tovsiye edilir (dari anesteziyasi 30-45 daqiqe
muddatine bas verir).
Sidik kisasi mumkin oldugca dolu olmaldir. Tacili
vaziyyetlardas sidik ifrazindan sonra lazim olan minimum
migdarinin yigilmasi ug¢un saat yarim gozlse. Usaq
g6zleama muddatinde maye icmalidir.
Kurayinin Uzerinde ayaglari diz veziyystds uzanmig
usaq tehlukesiz ve sakit yetkin saxs tarsfindan
tutulmalidir. Prosedur muddstinde usaqda sidik ifrazi
baglayarsa “uc¢an analiz” agun steril konteyneri hazir
saxla.
Ultrases muayine cihazi vardirsa hakim darini
dezinfeksiya etmamisdan avval sifik kisesinin pozisiyasi
va dolulugunu yoxlamalidir.
Prosedur aseptik texnikalarla va steril alatlorle icra edilir.
Prosedurdan eavval sidik kisasinin Uzarindan darini
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antiseptikloe (mes. 0.01% chlorhexidine mahlulu)
dezinfeksiya et.

Punksiya sahesi darin kondealen kasikde simfizden
yuxarida ve ya ultrases muayinasi ile muayyan edilmis
sidik kisesinin dariya an yaxin olan yerden (kdrpalerds
kise gozlenildiyinden daha yuxarida yerlosa biler). iynani
suretle va perpendikulyar soekilde kisays daxil et ve
aspirasiya et (10-15 ml). ©gar sidik alde olunmazsa,
Ilynani yavas-yavas geri ¢akin ve eyni zaman ehtiyatla
aspirasiya edin Bazen nimuna bu mearhalada goturalur.
lyneni xaric et ve punskiya sahasini kicik sargi ile gapat.
Analiz goturile bilmadisa, proseduru 30 daqgige sonra
tokrar edin.

Eyni zamanda hem aerob infeksiya (muhit ve serait gan
akilmasi kimi olmalidir), ham de standart sidik analizi
aparilir.

Nocis aspirasiya edilarse iyneni xaric et. Tasadufi
badirsaq punksiyasi agirlasmalara sabab olmur va
tegibe ehtiyac yoxdur.
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Henox-Sonleyn purpurasi

(EBM Kilinik protokollari, 16.01.2017.
Sonuncu desyisiklik 16.01.2017.

Miisllif - Pekka Lahdenne, Redaktor — Nabil Seyidov)

Osaslar

| 2

Xostolik daha ¢ox 2-10 yas arasinda olan usaglarda rast
galinir. Vaskulitin sebab oldugu purpurik dari dayisiklikleri
tipik simptomlardandir .

Oynagla bagli simptomlar, garin agrilari, hematuriya va ya
proteinuriya da tez-tez rast galinan simptomlardandir.

Tipik deri dayisikliklerinden basqa, yungul daracali garin
agrisi1 va oynaqg simptomlari vardirsa, ancaq hematuriya va
ya proteinuriya yoxdursa, bu zaman xastenin terapevt
terafinden mualicasi aparila biler.

Epidemiologiya, simptomlar ve alamatloer

| 2

| 2

Vaskulit genis yayillmisdir, adeten bakterial va ya yuxari
tonaoffis yollarinin viral infeksiyasindan sonra bas verir.
Petexiyalara gevrilon papulalar daha ¢ox asag atraflarda va
sagr1 nahiyasinda amale galir

Oynagstrafi sisma ve hassasliq topuglarda ve dizlarda
musahida olunur, hamginin bileak va dirsaklards de gorinas
biler. Har 4 xastaden 3-da oynaq simptomlari olur.
Taxminan xastalerin yarisinda qarin agrisi olur. Xastealarin
10 %-i kaskin garin agrilarindan (koliklar) sikayatlanir.
Xostoalik muddastinda xastslerin yarisinda hematuriya vae ya
proteinuriya qeyds alinir.

Umumi gan analizi, C-reaktiv ziilal, bogazdan bakteriyal
akma, antistreptolizin titri, antistreptokokk Dnaza anticismlari
va sidiyin ekspress testi asas muayinalardir.

Differensial diagnostika

| 2

Asagidaki hallarda basqa xastaliklorden subhalenin:
o agar xastanin qizdirmasi 38.5-den artiqdirsa,
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o plazmada C-reaktiv zulalin konsentrasiyasi 20 mg/I-i
kegirsea va eritrositlerin  ¢okma surati (ECS) 35
mm/saatdan yuksakdirse,

o trombositlerin sayl azalilbsa ve ya anemiya ve ya
leykopeniya askar olunursa,

» Meningokokk mansali sepsis de@ hamginin petexiyalara va
bazan oynaq simptomlarina sabab ola bilar. ©gar trombosit
sayl asagidirsa (<100) xestede ITP (immun/idiopatik
trombositopenik purpura) ve ya badxasseali hematoloji
xastalik nezardan kecirilmalidir.

Agirlagsmalar

» Bagirsaglarin intussussepsiasi va ganl nacis xastaliyin
keskin fesadlarindan olub nadir hallarda goérunir ve ¢ox
nadir hallarda badanin diger hisssalerinde ganamalar olur.

Mualica va taqib

» Yungul deracali qarin ve oynaq simptomlari vardirsa, ancaq
hematuriya ve ya proteinuriya yoxdursa gunds 3 deafs
15mg/kg parasetamol verile biler. Yanasi tonzillit ve ya
sinusit varsa, onlarin mualicesi apariimalidir. Sidiyin
ekspress testlori ndvbati 6 ay middatinda febril xastaliklora
subha olduqgda teyin edilmalidir.

» Sidik testinde har hansi anormal gésterici askarlanibsa ve
kaskin garin ve ya oynaq simptomlari varsa, xaste
mutaxassise yonlendiriimalidir Bu hallarda mutexessis
tarefinden prednizalon mualicesine basglanilir. 2 hafta
muiddatinde 1mqg/kq, daha sonra 2 hefteya 0.5 mg/kq ve
daha sonra 1 hafta arzinda har ikinci ginin saharinds 0,5
mqg/kq dozada tayin edilir.

» Kaskin Henox-Sonleyn Purpurasi il alagali
glomerulonefritinin mualicesi pediatrik nefroloq tarefinden
apariimalidir.

» Ogaor boyraklerin de prosesa calb olunmasi ila bagh ciddi
simptomlar varsa va onlar 1 aydan ¢ox davam edirsa, boyrok
catismazhigl riski yuksak oldugundan, xastalarin boyrok
funksiyasi nezaret altinda saxlanmalidir. Henox-Sonleyn
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purpurasinin  baslangicinda yungul daraceli boyroek
simptomlari olan bitiin gadinlar hamilelik middeatinda va
hamginin hamilalikdan sonra yaxindan tagib olunmaldir.
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