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OLGU SUNUMLARI 

POSTOBSTRÜKTİF MASiF POLİÜRİ 

POSTOBSTRUCTIVE PROFUSE POL YURIA 

SUMMARY 

Şinasi SALMAN 
Taner ÇAMSARI 

İlhami KOV ANUKAYA 
BedriÖZEN 

A patient with aı_nonfımctional right kidney and a stone in the IeH uretempelvic junction 
causing acute obstruction was observed to produce profuse udne (30.2 H. per day) through 
the nephrostomy canula. Udne production rate was ve:ry close to the gkıme:rular filtration 
rate. Bui: high volumes for fluid replacement may result in prolonged and excessive diutesis. 

(Keywmds: Postobstructive polyuria, nephrostomy) 

ÖZET 
Nonfonksiyonel sağ böbreği yanısıra sol üreteropelvik bile~kedeki ta~a bagh hidronefrozu. 

olan bir hastaya konulan nefrostomi kanülünden çok büyük miktarda (30.2 It/ gün) idrar 
geldiği gözlendi. İdrar çıkış hızı glomerülerfiltrasyon değeriı1e çok yakındı. Ancak tedavi 
sırasında aşırı sıvı replasmam yapılmasının diürezin fazla olmasma ve uzun sürmesineneden 
olacağı söylenebilir. 

(-Anahtar Kelimeler: Postobstrüktif poliüri, Nefrostomi) 
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Postobstrüktif diürez, bilateral üreter tı­

kanmalarının düzeltilmesiyle, ya da yalnız­
ca bir fonksiyonel böbreğin varlığında tek 
taraflı obstrüksiyontın a~ılmasıyla ortaya çı­
kar(2, 3, 4, 6, 7). Post-obstrüktif diürezin 
ba~lıca nedenleri; biriken su ve sodyumun 
atılması, yükselen ürenin yarattığı ozmotik 
diürez, biriken natriüretik faktörlerin etkile­
ri ve renal reabsorbsiyon ve konsantrasyon 

·yeteneklerinin bozulması ~eklinde sıralana-
bilir (2, 3, 5, 6). Tedavi sırasında a~ırı sıvı 
replasmanı yapılması da diürezi artıran bir 
diğer faktördür (1, 3). 

Obstrüksiyomu1 parsiyel olması, distal 
üreterde bulunması, süresinin kısa olması, 
enfeksiyonun bulunmaması prognozun iyi 
olduğunu gösteren faktörlerdir (1, 3, 4). 
Hayvan deneylerinde iki hafta süren bir 
obstrüksiyon kaldırıldığında glomerüler filt­
rasyon değerinin % 70 - 100 geri döndüğü 
gösterilmi~tir (2, 4, 6). Dört haftalık bir 
obstrüksiyondan sonra glomerüler filtras­
yon değeri normalin % 20 - 30' u oranında 
dönmekte, sekiz haftalık bir obstrüksiyon­
dan sonra ise hiç düzelme olmamaktadır (2, 
4,6). 

OLGU 

Ö.Ö. 46 ya~ındaki erkek hasta idrar yapa­
mama, halsizlik, i~tahsızlık ve vücudunun 
~i~mesi yakınmaları ile yatırıldı. Yıllardır 
sağ lomber bölgede ağrı yakınmalarını taki­
ben çok sayıda ta~ dü~ürdüğünü, dört gün 
önce sol lomber bölgedeki ~iddetli ağrıyı ta­
kiben idrar yapamadığını, giderek bacak­
larının ve yüzünün ~i~tiğini, halsiz dü~ti.iğü­
nü belirten hastanın yapılan fizik muayene­
sinde; kan basıncının orta derecede yüksek 
olduğu, pretibial ve presakral +++ 1 ++ 
ödemi, yüzünde boufissüre görünümü, sol 
kostovertebral açıda perküsyonla hassasiyet 
olduğu tesbit edildi. 

Yapılan ultrasonografik incelemede has­
tanın sağ böbreğinin atrofik görünümde 
olduğu, sol üreteropelvik bile~kede ta~ bu­
lunduğu ve buna bağlı olarak sol böbreğin 
hidronefrotik olduğu görüldü. Aynı gün 
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konan nefrostomi kaniiiünden ilk gün 20 sa­
atte 24 litre, ikinci gün 30.2 litre, üçüncü gün 
18 litre, dördüncü gün 10 litre idrar alındı. 
İlk iki gün idrar çıkı~ hızı saatte 1250 ml 
dolayında oldu. Birinci haftanın sonunda 
idrar çıkı~ı günde 3 litre dalayına indi. Bu 
süre içinde üre değeri 388 mg/ di' den 16 
mg/di' ye, serum kreatinin değeri 25.4 mg/ 
di' den 2.7 mg/ di' ye dü~tü. 20. gün kanda 
üre 84 mg/dl, kreatinin 2.8 mg/dl bulundu. 

İdrar sodyum değeri ilk gün 173 mEq/L 
ölçüldü, birinci haftanın sonunda 112 mEq/ 
L' ye indi. llk hafta idrarda ( ++, eser) glikoz 
tesbit edildi. Kan glikoz değerleri normal 
bulundu. İdrar reaksiyonu alkali/nötr bu­
lundu. Birinci haftanın sonunda kreatinin 
değerinin stabille~mesinden sonra ölçülen 
kreatinin klerensi 22.4 ml/ dk bulundu. 

Hastaya ilk üç gün çıkardığı idrar volü­
mü kadar, daha sonra çıkan idrar volümü­
nün yarısı kadar parenteral sıvı verildi. % 5 
Dextroz 0.45 Na Cl, izotonik Na Cl, isolyte, 
% 5 Dextrozlu Ringer Laktat solüsyonları 
e~it ölçülerde verildi. Ağızdan su ve gıda 
alabilir duruma geldiği yedinci gün parente­
ral sıvıları kesildi. Operasyon için üroloji 
servisine aktarıldı. 

TARTIŞMA 

Olgumuzdaki postobstrüktif diürezin ne­
denlerinin ba~ında anüri döneminde biriken 
su ve tuz yükünün büyüklüğü gelmektedir. 
Bunun yanında üre gibi retansiyona uğra­
yan diğer solütlerin ozmotik diürez yarat­
maları idrar çıkı~ını hızlandırmı~tır. Olgu­
muzda ölçülemeyen natriüretik faktörlerin 
de önemli rolü olmu~tur. İlk 48 saatte idrar 
çıkı~ının çok hızlı olması ve idrada sodyum 
kaybının fazla olu~u nedenleriyle (5) 
yapılmak zorunda kalınan hızlı sıv replas­
manı da her bir nefronun bozulmu~ olan re­
absorbsiyon ve konsantrasyon yeteneğinin 
geç geri dönmesine, bu da diürezin fazla 
olmasına ve uzun sürmesine neden ol­
mu~tur. 

Hasta stabil döneme geldikten sonra 
ölçülen kreatinin klerensi değerinin (22.4 
ml/dk), dakikalık idrar çıkı~ hızına (20.8 
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ml/ dk) yakınlığı önemli bir gözlemdir. 
Diğer bir deyi~le hastamız glomerül,er :filt­
rasyon miktarına yakın miktarda idrcrr · çf­
karmı~tır. Glomerüler filtrasyon değeri nor­
mal olan diabetes insipitus olgularında bile 
günlük idrar miktarırün 20 litreyi a~ması 
beklenmemektedir (8). Olgumuzda ise bir 
böbrek nonfonksiyone, diğeri ise kısmen 
fonksiyon göstermekteyken günlük idrar 
çıkı~ı 30 litreye ula~mı~tır. Postobstruktif 
diürez olarak bu kadar yüksek bir değere 
yayınlarda raslanmamı~tır. Bu idrar çı}(ı§ hı­
zı ancak proksimal tubuluslarda reabsorbsi­
yon fonksiyonlarının dıı bozulmu~ olmasıy­
la . açıklanabilir. İdrarda. glukoz tesbit edil­
mi~ olrrte;ısı, kan glukoz değerlerinin normal 
olması bunun b~r karutı olabilir. WaU<er. WG 
ve arkadaşlarının post<;>bstrüktif qönemde 
idrar çıkı~ının. gloineru\er filtrasyon değeri:­
nin % 50' sine ula~abileceği görü~lerine 
katılmıyoruz(S). Postobstrüktif dönemde id­
rar çıkı~ hızı, glotrterüler filtrasyonun % 50' 
si ile sınırlı değildir, olgumuzda da 
görüldüğü gibi glomerüler filtrasyon 
değerine yakla~an ölçül~rde idrar. çıkı~ı .ola­
bilmektedir. 

Sonuç olarak postobstrüktif dönemde 
idrar çıkı~ hızının glomerüler filtrasyon 
değerlerine yaklaşabileceği, ancak tedavi 
sırasında aşırı sıvı replasmanı yapılmasının 
diürezin fazla olmasına ve uzun sürmesine 
neden olacağı söylenebilir. 
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