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Nefrolitiazis Ve Akut Renal Arter Trombozu Birlikteligi
ile Seyreden Bir Olgu Sunumu
A case report presenting with coexistence of nephrolithiasis
and acute renal artery thrombosis
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Oz ABSTRACT

Akut renal arter trombozu nadir gorilen, morbiditesi
ve mortalitesi yuksek, ciddi bir klinik durumdur. Spesifik
ve sensitif bir bulgusu olmadigl icin ayirici tanida
dislintilmedigi takdirde kolayca atlanabilir. Ancak yiliksek
klinik stphe halinde ileri tetkiklerle arastirilarak tanisi

Acute renal artery thrombosis is a rare, serious clinic
condition with high morbidity and mortality. It can be
misdiagnosed easily because of the fact that it does not
have any specific and sensitive finding. It can be diagnosed

only by further investigation depending on high suspicion.
konur. Acil departmanlarina bagvuran hastalardan olusan

en buyuk vaka serileri prevalansi 0.02/1000 olarak
bildirmektedir. Biz bu yazimizda, ilk basvuruda bilateral
nefrolitiazis saptanan ancak semptomlarin giderek
siddetlenmesi Uzerine yapilan ileri tetkiklerde akut renal

The largest case series composed of patients admitting to
emergency departments, report a prevalence of
0.02/1000. In this article, we aimed to represent a case
diagnosed with bilateral nephrolithiasis at first, and then,
diagnosed with acute renal artery thrombosis with further

arter trombozu tanisi konan ilging bir vakayl sunmayi investigation because of the symptoms that progressed.

amacladik.
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GIRIS

Arteriyel tromboz en sik femoral arterlerde
gorilmekle birlikte renal, serebral, pulmoner,
hepatik ve mezenter arterlerde de gorilebilir.
Akut renal arter trombozu nadir gorilen, ciddi,
tanisi zor ve ancak yuksek klinik siiphe halinde
ileri tetkiklerle arastirilarak tanisi konan klinik
bir durumdur. Burada, akut baslangigl siddetli
yan agrisi nedeni ile arastiriirken bilateral
nefrolitiazis saptanan, ancak semptomatik
tedavi sonucu semptomlarin azalmamasi
nedeni ile ileri tetkikler sirasinda sol renal
arterde akut tromboz ve sol bobrekte
enfarktin saptandig ilging bir olguyu sunmayi
amacgladik.

OLGU SUNUMU

Akut baslangich bulanti, kusma, siddetli sol
van agrisi ve yuksek tansiyon nedeniyle bir
saghk merkezinin acil servisine basvuran 51
yvasindaki erkek hastada idrar analizinde
hematri saptanmasi Uzerine  tanida
nefrolitiazis duslinlilmis ve semptomatik
tedavi uygulanmis. Saatler sonra
semptomlarinin siddetlenmesi ve yiksek ates
sikayetiyle tekrar acil servise basvuran hastaya
tim batin ultrason yapilmis ve nefrolitiazis
tesbit edilmis. 5 senedir hipertansiyon
nedeniyle takipte olan ve ACE inhibitori ile
tansiyon degerleri normal seyreden hastanin
acile basvuru aninda tansiyonu 160/110
mm/Hg, atesi 38.30C imis. Laboratuvar
Olgciimlerinde |6kositoz, piylri ve hematri
varmis. Hastada mevcut bulgularla akut
piyelonefrit duslinilip antibiyotik tedavisi
baslanmis. Ancak antibiyotik tedavisinden 48
saat sonra semptomlarin siddetlenerek devam
etmesi Uzerine renovaskiler doppler ultrason
yapilmis. Ultrasonda her iki bobrekte
nefrolitiazis ile uyumlu hiperekojen lezyonlar
gorilmuis. Sol renal hilusta arteriyel kan
akiminin olmadigl saptanmis. Bunun Uzerine
hastaya hidrasyon ve N asetil sistein
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uygulamasi ile birlikte kontrast ajan verilerek
tiim abdomen tomografi (BT) ¢ekilmis. BT'de
sol renal arter orifisinden yaklasik 3.5 cm.lik
segment boyunca trombiis ile uyumlu lezyon,
sol renal parankimde ise diffuz parankimal
enfarkt ile uyumlu hipodens goriiniim izlenmis
(sekil 1A-1B). Hasta bu sonuglarla ileri tetkik ve
tedavi amagcli hastanemize refere edildi.

Hasta tarafimizca  degerlendirildiginde
agrinin baslangicinin (izerinden 72 saatten
uzun bir sire ge¢misti. Anamnezinde 25
paket/yil sigara icme Oyklsi mevcuttu. Daha
once gecirilmis tromboz oykisu yoktu. FM’de
kan basinci 160/100 mmHg, ates 36.5 OC idi.
Hastanin derinlestirilen anamnezinde tansiyon
regllasyonunun son bir yil icerisinde giderek
bozuldugu ve ek ilaclara gereksinim duyuldugu
tespit edildi. Laboratuvar degerlendirmede
kreatinin 1.33 mg/dL, Gre 36 mg/dL, |6kosit
9.25 K/uL, SGOT 28 IU/L, SGPT 20 IU/L idi. Tam
idrar tetkikinde hematlri ve proteinri
mevcuttu. Piylri yoktu. Hastanin boébrek
fonksiyon testlerindeki bozukluk nedeni ile
kullanmakta oldugu ACE inhibitori
(perindopril 5 mg+hidroklorotiazid 12.5 mg)
kesilip, amlodipin ve doksazosin baslanarak
tansiyon regilasyonu saglandi.

piyelogram fazinda)

A.Normal dolumda sag renal arter (oklar) B.Sol renal arterde trombiis ile uyumlu
saga kiyasla hipodens goriiniim (asagt
bakan oklar) mevcuttur. Sol renal arterin
seyri boyunca okliide oldugu
goriilmektedir. Ayrica sol bobrekte
striasyonlar infarkt ile uyumludur (sola
bakan oklar)
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Tromboza yatkinlik olusturacak kalitsal ve
edinsel nedenler agisindan vyapilan genetik
varyant analizinde; hastanin Faktor V Leiden,
Protrombin G20210A, MTHFR-C677T, PAI-1
polimorfizmleri igin normal allelleri tasidig
saptandi. PT, PTT, trombin zamani, protein C,
protein S, antitrombin 3 dlzeyleri normaldi.
Lupus antikoagiilani, anti-kardiyolipin
antikorlari negatif idi.

Tum bulgular degerlendirildiginde hasta
akut renal arter tromboz olgusu olarak
degerlendirildi ve heparinize edildi. Ardindan
warfarin ile antikoglilasyon baslandi. Warfarin
dozu INR diizeyi 2-3 arasinda kalacak sekilde
ayarlandi. Hastanin taburculugu sonrasi takibi
poliklinigimizce halen devam etmektedir.

TARTISMA

Vaskuler hasar, kan akimi bozukluklari ve
hiperkoagiilabilite arter ve vendz sistemde
olusan trombozun patofizyolojisinde etkili
baslica  faktorlerdir  (1,2). Akut arter
tikanikhginin en sik nedeni emboli, ikinci en sik
nedeni arteriyel trombozdur. Arteriyel
trombozun ise en sik nedeni aterosklerozdur.
Travma ve enstrumentasyon da Onemli
tromboz nedenlerindendir (3,4). Akut arter
trombozu, lokalizasyona bagli olarak lokal
iskemiye yol acabildigi gibi sistemik
komplikasyonlara da yol acabilmektedir.

Renal arter trombozu nadir gorilen ve
siklikla tanisi atlanilan, ciddi bir klinik
durumdur. Acil departmanlarina basvuran
hastalarda en blylk vaka serilerinde
prevalans 0.02/1000 olarak bildirilmistir.
14000 otopsinin incelendigi bir seride 200
vakada renal arter trombozuna ikincil gelistigi
duslintlen bobrek enfarkti saptanmistir (5).
Ayirict tanida nefrolitiazis, akut piyelonefrit,
akut miyokard infarktiisti, mezenter iskemisi,
inkarsere herni, pulmoner tromboemboli gibi
durumlarla ¢ok karisir ve tani atlanir. Ancak
ylksek klinik stphe halinde ileri tetkiklerle
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arastirilarak tanisi konur. Cogu zaman tanida
gecikme s6z konusudur. Tsai ve ark.larinin bir
makalesinde tanida 2 veya 2 gilinden fazla
gecikme bildirilmistir (6).

Akut renal arter trombozunun gelistigi
hastalarda infarkt, infarkta baglh semptom ve
bulgular izlenir. Ancak bulgularin higbiri
tromboemboliye spesifik degildir. En sik
gorilen semptom ani baslangigl, siddetli karin
ve yan agnisidir. Bulanti, kusma, ates gibi
semptomlar ve fizik muayenede lomber
hassasiyet karin agrisina eslik edebilir.
Lokositoz, SGOT, ALP, LDH yiksekligi,
hematdiri, proteiniri, hafif derecede kreatinin
yiiksekligi, nadiren oligiiri gorilebilir. Ozellikle
LDH yilksekliginin  olmasi  tromboemboli
tanisinda  uyarict  olmalidir.  Literatiirde
tromboemboli olgularinin  ¢ogunda LDH
yuksekligi belirtilmistir (7,8). Yeni baslangich
hipertansiyon nadirdir, ancak altta yatan renal
arter lezyonu olan hastalarda gorilir. Ayrica,
infarktin asemptomatik te olabilecegi akilda
tutulmahdir.

Akut renal arter tromboembolisinin kesin
tanisi  renal arteriyografi ile  konur.
Arteriyografinin  tanisal degeri  %100’dr.
Ancak anjiyografinin  miimkin olmadig
durumlarda kontrasth c¢ekilen bilgisayarli
tomografi (BT) ile de %80 olguda tani
konulmaktadir (9). Renal infarkt, renal ven
veya arter trombozu, piyelonefrit stphesi,
perirenal alanda hipo-hiperdens koleksiyon
varligl, bobreklerde komplikle kist ve kitle
varhgr ve aciklanamayan hematiri varliginda
kontrastsiz BT bu

gorintlileyemeyecegi icin mutlaka kontrastli

lezyonlari

BT ile cekim yapiimahdir (10).

Akut renal arter trombozunda tedavinin
amaci, kan basinci kontrolliini saglamak ve
bobrek fonksiyonlarini korumak ve
dizeltmektir. Tedavide heparin, iyi secilmis

vakalarda bobrek dokusunun canliligini
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korudugu erken donemde trombolitik tedavi,
minimal invaziv perkitan girisim ile lokal
tromboliz veya trombektomi uygulanabilir.
Blum ve ark.lari trombolitik tedavinin bébregin
iskemi toleransini astigi 90 dakikadan daha
uzun sirede  yapilmamasi gerektigini
bildirmislerdir (11). Vakamizin ge¢ tani almis
olmasindan o6turl tedavisinde invaziv bir
girisim veya trombolitik tedavi disliniiimedi.
Tansiyon regililasyonu ile birlikte
heparinizasyon, ardindan warfarin ile

antikoagtilasyon yapildi.

5,10-metilentetrahidrofolat rediiktaz enzimi
(MTHFR), bir flavoprotein olup MTHFR
familyasinin (EC 1.5.2.20) bir Uyesidir. MTHFR
acisindan mutant gene sahip bireylerde, en sik
rastlanan iki polimorfizm MTHFR-C677T ve
MTHFR-A1298C polimorfizmidir. MTHFR-C677T
genindeki mutasyon hem arteriyel hem de venoz
tromboz olusumu ile iligskilendirilirken, A1298C
polimorfizmi ile ilgili literatir verileri kisithdir ve
net degildir (12,13). Olgumuzun vyapilan
MTHFR-C677T gen
polimorfizmi agisindan normal alelleri tasidig
saptandi.

degerlendirmesinde

Arteriyel trombozun en sk nedeninin
ateroskleroz  oldugu  bilgisine  dayanarak,
olgumuzda kahtsal veya edinsel bir
hiperkoagiilabilite nedeninin  saptanmamasi,
tansiyon regillasyonunun son bir yil igerisinde
giderek bozulmasi ve uzun vyillardir fazla
miktarda sigara tliketim oykusl olmasi nedeniyle
ateroskleroz gelismis olabilecegini, bunun da
trombozun ana nedeni olabilecegi
diisinmekteyiz.

Literatir taramamizda akut renal arter
trombozu ve nefrolitiazis birlikteligi ile ilgili
dokiimente edilmis bir veriye rastlamadik.
Olgumuzun, her iki patolojinin  birlikte
seyretmesi nedeniyle, yan agrisi sikayetiyle acil
servise basvuran hastalarda akut renal arter
tromboz ayirici tanisina dikkat gekmesi agisindan
o6nemli oldugunu dasiinmekteyiz.
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Sonu¢ olarak akut renal arter trombozu
spesifik ve sensitif bir bulgusu olmayan,
morbiditesi ve mortalitesi yliksek, ayirici tanida
dislinilmedigi takdirde kolayca atlanabilen bir
durumdur. Olgumuzda oldugu gibi nefrolitiazis
saptanan hastalarda uzun siren yan agrisi
varliginda, ayrica, hipertansiyon tanisi olup
medikal tedavi ile normotansif seyrederken
reglilasyonun aniden bozuldugu, siddetli yan
agrisinin eslik ettigi hastalarda da akut renal
arter trombozu tanisi akla gelmelidir.
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