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Olgu Sunumu / Case Report

Farkl: etyolojideki iki renal enfarktiis olgusu

Two renal infarction cases with different etiologies
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oz

Renal enfarktls; renal dokularda hasara neden olan arteriyel vaskiler olaydir. Etyolojisinde birden fazla neden yer alabilir. Bunlar arasinda
tromboemboli, kalp veya aorttan kaynaklanan trombds, renal arter hasari, protrombotik durumlar sayilabilir. Daha az yaygin nedenleri fibromuskdler
displazi, kokain kullanimi ve idiyopatik olgulari icermektedir. Bu yazida, renal enfarkt ile seyreden farkli etyolojideki iki olgu tartigildi. ikinci olguda renal
enfarktin etyolojisinde bir neden saptanmadi. Agir kaldirma sonrasinda renal arter diseksiyonu ve tromboz, renal enfarktus etyolojisinde muhtemel bir
faktor olarak dustintldi. Dogasi hentiz belirlenemeyen akut karin veya yan agrisi ile acil servise basvuran olgularin ayirici tanisinda renal arter trombozu
veya renal enfarkt g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Anahtar sézciikler: Fibromuskiler displazi; idiopatik; renal enfarkts.

ABSTRACT

Renal infarction is an arterial vascular appearance causing damage in renal tissues. Its etiology may include more than one cause. Among these, we
may name thromboembolism, thrombus arising from the heart or aorta, renal artery damage, and prothrombotic conditions. Less common causes
include fibromuscular dysplasia, usage of cocaine and idiopathic cases. In this article, we discussed two cases with different etiologies presenting
with renal infarct. In the second case, no cause could be detected in the etiology of the renal infarct. Renal artery dissection following heavy-lifting
and thrombosis, renal infarction was considered as a possible factor in its etiology. Renal artery thrombosis or renal infarct should be considered in
the differential diagnosis of cases applying to emergency service with acute abdominal or side pain of which their nature has not been detected yet.
Keywords: Fibromuscular dysplasia; idiopathic; renal infarction.

Renal enfarktiis; bdbrek dokularinda hasara
neden olan arteriyel vaskiiler acil bir patolojidir.
Tum acil servis bagvurularinin yaklasik %0.007 ni
olusturmaktadir. Etyolojisinde bircok farkli neden
suclanmaktadir.”! Genel olarak, hastalar bogiir
veya karin agrisi, nadiren bulanti, kusma ve ates
gibi belirtiler ile basvurmaktadir. Etyolojisinde
tromboemboli, kalp veya aorttan kaynaklanan
trombiis, renal arter hasari, protrombotik durum-
lar sayilabilir.!

OLGU SUNUMU

Olgu 1- Kirk dokuz yasinda erkek hasta, ani
baslayan sag yan agrisi sikayeti ile acil servise

basvurdu. Hastanin &ykiisiinde; bilinen bir kronik
hastalik, ilac kullanimi, travma ve kardiyak has-
talik yoktu. Kontrasth batin bilgisayarh tomogra-
fisinde (BT) sag bobrek iist ve orta pol’de renal
enfarkt saptanmasi nedeniyle tetkik ve tedavi
amacl klinigimize vatirildi. Oz gecmisinde sigara
kullanimi var iken soy gecmisinde 6zellik yoktu.
Yatisinda kan basinct: 146/98 mmHg, nabiz:
55 atim/dk, viicut 1sis1: 36 °C olciilen hastanin
vapilan fizik bakisinda sag yan agrisi disinda
anlamli patolojik bulgu saptanmadi. Hastaya kont-
rollii intravendz (V) izotonik infiizyonu, analje-
zik ve antikoagiilan (DMAH-enoksaparin) tedavi
baslandi. Elektrokardiyograminda (EKG) normal
siniis ritmi, saptanan hastanin tetkiklerinde; tam
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Sekil 1. Sag renal arterde daralma ve genislemeler
(boncuk dizisi) seklinde kontiir diizensizlikleri (Olgu 1).

kan sayiminda l6kositoz (WBC: 12000 beyaz
kiire/mm?) disinda olagan, bobrek fonksiyon test-
leri ve lipid profili normal sinirlarda (serum iire:
20 mg/dL, serum Kkreatinin: 0.9 mg/dL), serum
alanin aminotransferaz (ALT): 69 U/L ve serum
laktat dehidrogenaz (LDH): 468 U/L, C-reaktif
protein (CRP): 3.23 mg/dL artmis, serum pro-
kalsitonin normal olarak saptandi. Koagiilasyon
paneli, vitamin B12, folik asit diizeyleri olagan
idi. Tam idrar analizi normal idi. Hastanin arka
6n direkt akciger grafisi olagandi. Renal Doppler
ultrasonografi olagan sinirlarda olmasina ragmen
renal manyetik rezonans (MR) anjiyografisi; sag
bobrek iist-orta kesimde genis segmental enfarkt
alani ile uyumlu perfiize olmayan alan, iki tarafl
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renal arter varyasyonlari, sag renal arterde daral-
ma ve genislemeler (boncuk dizisi) seklinde kontiir
diizensizlikleri seklinde raporlandi (Sekil 1). Sag
renal artere girisim ile tedavi acisindan girisimsel
radyoloji goriisii alinan hastaya balon anjiyoplasti
vapilmasi uygun goériilmedi. Kardiyak kokenli
tromboembolinin dislanmasi1 nedeniyle servikal
MR anjiyografi ve EKG yapildi. Goriintiillemelerde
patolojik bulgu saptanmayan, hastadan vaskiili-
tik hastaliklar ve hiperkoagiilabilite durumlarin
dislanmasi icin istenen kan tetkiklerinde; serum
anti siklik sitriilinlenmis peptid (anti CCP), anti
cift sarmal DNA (anti dsDNA), sitoplazmik ve peri-
niikleer-anti nofrotil sitoplazmik antikor (c-ANCA,
p-ANCA), anti niikleer antikor (ANA), protein C
(%86), protein S (%83.5) ve antitrombin 3 (%80)
aktivitesi ile kanda homosistein (9.35 mmol/L)
normal diizeylerde saptandi. Kalitsal trombofi-
li icin faktér V leiden mutasyonu (G1691A) ve
protrombin (Faktér 2) gen mutasyonu (G20210A)
bakildi ve normal saptandi. Hastanin takibinde
oral varfarin tedavisine gecildi. Kan basinci izlem-
de TA: 160/100 mmHg olmasi nedeniyle tedavisi-
ne amlodipin 10 mg/giin eklendi. Yatisi stiresince
bobrek fonksiyon testlerinde bozulma olmayan,
sa@ yan agrist gerileyen, oral antikoagiilan teda-
visi diizenlenen hasta poliklinik takibine alinarak
taburcu edildi.

Olgu 2- Altmis alti yasinda erkek hasta,
10 saat 6nce baslayan kiint vasifta siirekli sag
bdgiir ve kasik agrisi nedeniyle acil servise
basvurdu. Acil serviste akut batin, akut mezenter
iskemi, akut renal enfarkt 6n tanilaryla ceki-
len 1V kontrastl batin BT’sinde sad bdbrekte
kontrast tutulumu ve sag renal arter total okliiz-
yonu gozlenen hasta akut renal arter trombo-
zu tanisiyla servisimize vyatirildi. Hastanin 6z

Sekil 2. (a) Trombektomi islemi dncesi, (b) trombektomi islemi sonrasi, (c) stent uygulanmasi sonrasi (Olgu 2).
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gecmisinde kronik bir hastalik ve ila¢ kullanimi
oykiisiine rastlanmadi. Oykii derinlestirildiginde
bir glin 6nce agir yik kaldirdigi 6grenildi. Soy
gecmisinde annesinde demans disinda bir &zel-
lik yoktu. Yatisinda vital bulgular; kan basinci:
130/90 mmHg, nabiz: 88 atim/dk, viicut isist:
37.3 °C, fizik muayenesinde ise sag kostovertebral
hassasiyet disinda patolojik bulguya rastlanmadi.
Hastanin yapilan laboratuvar tetkiklerinde; tam
kan sayiminda lékositoz (WBC: 18400/mm3)
disinda olagan, bobrek fonksiyon testleri (iire:
41 mg/dL, kreatinin: 1.4 mg/dL) hafif artmus,
elektrolitler (Na*1, K*!, CI-1, Ca*?) normal aralikta,
LDH: 655 U/L ve CRP: 16.7 mg/dL artmis ola-
rak goriildii. Bunun disinda bakilan koagtilasyon
paneli, vitamin B12, folik asit diizeyleri olagandi.
Tam idrar analizi normaldi. Renal enfarkt etyoloji
acisindan incelenen hasta acil olarak girisimsel rad-
yolojiye konsiilte edilerek yatisinin birinci gtintinde
sag renal artere perkiitan anjiyografi yapildi. Sag
renal arterden trombektomi yapildiktan sonra
stentleme islemi yapildi (Sekil 2). Hastanin kontrol
anjiyografisinde sag bobrek iist ve orta 1/3 zonlara
giden arterlerin acildigi ancak alt 1/3 zonda halen
kontrastlanma olmadig: goriildii. Intra-arteriyel 1V
doku tipi plazminojen aktivatorii (t-PA) uyguland:
ve islem sonlandirldi. Hastaya servis takibinde 1V
sistemik t-PA 100 mg dozunda toplamda iki saat-
te uygulandi. Hastaya anti-agregan olarak asetil
salisik asit 100 mg/giin ve klopidogrel 75 mg/gtin
peroral, DMAH 2x6000 U subkiitan, 1V giinlitk
2000 mL hidrasyon ve oral 2000 mL hidrasyon,
aldigi-cikardigi takibi baslandi. Bir giin sonra
kontrol renal Doppler ultrasonografide renal sten-
tin acik oldugu ancak sagd bobrek alt 1/3 polde
halen kanlanma olmadigi goriildii. Hasta medikal
tedaviyle takibe devam edildi. Vaskiilitik hastalik-
lar ve hiperkoagiilabilite durumlarinin diglanmasi
icin istenen kan tetkiklerinde; ANA: negatif, anti
dsDNA: negatif, p-ANCA: negatif, ccANCA: nega-
tif; protein C (%60.2) ve antitrombin 3 aktivitesi
(%48.8) azalmis, protein S (%105) aktivitesi ve
serum homosistein (5.3 mmol/L) normal olarak
saptandi. Elektrokardiyografisinde atriyal fibrilas-
yon ve intrakardiyak trombiis saptanmadi. Kan
lipid profili normal olan hastada olasi altta yatan
malignitenin arastirilmasi icin IV + oral kontrastli
toraks ve batin BT’si cekildi. Ancak malign odak
goriilmedi. Hastaya {ist gastrointestinal sistem
endoskopisi ve kolonoskopi yapildi ancak malign
odak goriilmedi. Kalitsal trombofili icin faktor
V Leiden mutasyonu (G1691A) ve protrombin
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(Faktoér 2) gen mutasyonu (G20210A) bakildi ve
normal saptandi. Trombozla iligkili kan ve idrar
aminoasitleri normaldi. Hastada nefrotik sendrom
klinigi yoktu. Hastanin takibinde tire ve kreatinin
diizeyleri 6nce hafif yiikseldi ancak tekrar nor-
male dondii. Bu yiikselme kontrast maruziyeti ile
iliskilendirildi. Aldigi-gikardigi takibine gore diii-
rezi yeterli seyretti. Acil anjiyografi sonrasi agrisi
dramatik olarak gecen hastanin Klinigi diizeldi.
Hasta poliklinik takibine alinarak asetil salisilik
asit, klopidogrel ve statin ile taburcu edildi.

TARTISMA

Renal enfarkt; bobrek dokusunda geri
doniisiimsiiz hasara neden olan arteriyel vaskiiler
bir olaydir. Tim acil servis bagvurularinin yaklasik
%0.007’sini olusturur. Bag@il olarak nadir bir
durumdur.™ Genellikle hastalar akut baslangich yan
veya karin ag@risi ve nadir olarak bulanti, kusma,
ates gibi belirtiler ile basvurmaktadir."¥ Iskemi
sonrasinda renin artisi nedeniyle kan basincinda
yiikseklik olabilir. Genellikle 16kositoz, CRP, LDH,
bazen aspartat transaminaz (AST), ALT diizey-
lerinde viikseklik ile ortaya cikar. Idyopatik olan
olgular ile birlikte bazi olgularda altta yatan etyolo-
jik neden saptanabilmektedir. Tromboemboli; ana
renal arter veya segmental arterin tamamen tikan-
masina neden olabilen &zellikle kalp veya aorttan
koken alan bir trombiis, altta yatan hiperkoagiila-
bilite durumlari, renal arter hasarn® ve nadir ola-
rak fibromuskiiler displazi (FMD) bu nedenler ara-
sindadir. Etyolojide, renal arter hasar ile birlikte
renal enfarktiis grubunda renal arter diseksiyonu,
FMD ve renal arterin trombotik anevrizmalar: ile
birlikte Ehlers-Danlos sendromu yer almaktadir.!®
Endovaskiiler girisim sonrasinda ve kokain kulla-
nimui sirasinda renal enfarktiis bildirilmistir.©!

Daha nadir bir neden olarak ilk olgumuzda
MR anjiyografi goriintiilerinde sag renal arterde
boncuk dizisi seklinde daralma ve genislemelerin
olmasi nedeniyle etyolojide FMD diistiniilmiistiir.
Fibromuskiiler displazi tanisi, invaziv ve noninva-
ziv testler ile konulabilmektedir. Invaziv test ola-
rak Seldinger yontemi ile yapilan konvansiyonel
anjiyografi altin standarttir.¥! Bdbrek fonksiyon
testlerinin normal sinirlarda olmasi ve kan basinci
izleminin ilk geliste normal seyretmesi nedeniyle
ilk olguda sag renal artere girisim dustiniilmedi.
Doppler ultrasonografi, MR anjiyografi, BT anji-
yografi ile de FMD tanisi konulabilmektedir.
Olgu 1'de, bdbrek fonksiyon testlerinin normal
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olmasi ve trombolitik tedavinin artmis hemoraji
riski nedeniyle heparin ve takip eden dénemde
oral varfarin tedavisi tercih edildi.

Oh ve ark.nin” yapmis olduklar1 calismada
renal enfarkt saptanan 132 hastada (%30.1) her-
hangi bir neden tanimlanamamistir. Bolderman
ve ark.nin® yapmis olduklari ardisik nontravma-
tik akut renal enfarktli 27 hastay1 iceren baska
bir cahsmada olgularin %59’u idiyopatik olarak
siniflandirilmistir. Olgu 2’de renal arter trombozu
ve renal enfarktin etyolojisine yénelik bir neden
saptanamamustir. Etyolojide suclanabilecek olasi
bir faktér olarak, agir yiik kaldirma stresine bagh
olasi renal arterde diseksiyon, renal arter trombozu
ve renal enfarkt olabileceg@i diisiiniildii. Literatiirde
ulasabildigimiz kadariyla agir yiik kaldirma stresi-
ne bagl renal arter diseksiyon, laserasyon, trom-
boz ve renal enfarkta ait yayina rastlamadik.
Literatiirde, agir yiik kaldirma stresine bagh koro-
ner arter diseksiyon, laserasyon, tromboz ve miyo-
kard enfarktiisiine ait yayinlar bulunmaktadir.!”!

Ugur ve ark.nin? olgusunda, altta yatan
neden olarak kardiyak kokenli tromboemboli
saptanmustir. 1993 ile 2013 yillar1 arasinda renal
enfarkt tanisi konulan 438 hastay1 kapsayan bir
calismada, 244 hasta (%55.7) kardiyoembolik
renal enfarkt olmakla birlikte 211’inde atriyal fib-
rilasyon (AF) saptanmustir.l”! Atriyal fibrilasyonda
renal enfarkt nadir olmakla birlikte, 13 yil boyun-
ca takip edilen AF’li yaklasik 30.000 hastalik bir
calismada renal tromboembolizm insidansinin %2
oldugu bildirilmistir.'” Ugur ve ark.nin®? olgusun-
da AF saptanmamasina karsin kardiyak kokenli
trombiise ikincil renal enfarkt saptanmistir.

Normalin {ist sinir1 olan degerin 2-4 katina
kadar artan LDH ve bununla birlikte hafif veya
hic artmayan serum aminotransferazlar giiclii
bir sekilde renal enfarkti diistindiiriir.'%12 Ugur
ve ark.nin? olgusunda, LDH seviyesi normal
diizeyde saptanmustir. Uygun klinik bir durum-
da artmis LDH seviyeleri renal enfarkt tanisi-
n1 dislindirilebilmesine ragmen, normal LDH
seviyeleri uygun klinik bir durumda bu taninin
dislanmasi icin yeterli olmayabilir.

Bizim her iki olgumuzda da kontrasth batin BT
ile renal enfarkt saptandi. Sonrasinda diger gériin-
tileme yontemleri ile desteklendi.

Renalenfarktiis olgularinda, taninin diisiiniilmesi,
ivedilikle yapilandirilmasi ve acil olarak tedaviye
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baglanmasi 6nemlidir.'¥! Uzun vadeli antikoagtilan
tedavi ile olumlu sonuclar bildirilmistir.' Agrimin
baslangicindan sonra alti saat igerisinde trombo-
litik tedavi baslanmasi 6nerilmektedir. Yeni tedavi
yontemlerinde diisiik doz intraarteriyel streptokinaz
enjeksiyonu ve perkiitan transluminal anjiyoplasti
gibi 6zgil tedavi yaklasimlari yer almaktadir.!'>16)
Taninin gecikmesi ve trombolitik/antikoagiilan
tedavinin zamaninda baslanmamast durumlarinda
nefrektomiye kadar gidebilen cerrahi secenekler
gtindeme gelebilmektedir.!'”!

Sonuc olarak, acil serviste nedeni belirlenmemis
akut yan ve karin agrilarinin ayirici tanisinda renal
arter trombozu veya renal enfarkt géz &niinde
bulundurulmalidir. Bu olgularin tanisinda uygun
klinik durumlarda IV kontrasth BT incelemesi ve
LDH testi yararh olabilir.
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