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Bu caligmada, hematiiri semptomu olan kigilerin idrar-
larinda, faz-kontrast mikroskobu ile eritrosit morfolojisdi
incelendi.

Onyedi intra-renal, obtuziic ekstra-renal kaynalli he-
matirili kigide deforme eritrositlerin normal eritrositlere
orani test edildi.

Deforme eritrosit olarsk sayilan ghost ve dismorfik
eritrositler igin &% %0, dismorfik eritrositler i¢in ise

-l-

% 15 karar diizeyleri tespit edildi.

spi

Deforme eritrositlerin ¥ 30 ve daha yukari olduZu ko-
sullarin intra-renal kaynaklzy hematiriyi tanimlamada kriter
olarak kullanilmasi durumunda duyerlalik ¢ 88, % 30 dan
agsagl oldufu kogullarin ekstra-renal kaynakli hematiiriyi
tanimlamada kriter olarsk kullanilmasinda ise Ozglillitk

88 olarak bulundu. Istatistik deferlendirmede PD<<:O.Ol
ve Py < 0.01 dnemde bulundu.

Deforme eritrositlerin % 15 ve deha yukari oldulu lo-
sullarin intra-renal kaynakli hematiiriyi tanimlamada kriter
olarak kullanilmasi durumunda duyarlilik % 88, % 15 den
agagr oldufu kogullarin ekstra-renasl kaynakli hematiiriyi
tanimlamada kriter olarak kullanilmasinda ise Jzgiilliik
% O4 olarak bulundu. Istatistik deferlendirmede PD<<:O.01
ve Py < 0.001 Snemde bulundu.

% 15 dismorfik eritrosit kriterinin klinikcilere hemsa-
tiride daha giivenilir tani yaklagimi saflayaca¥i kanisina

arilmistir.
nahtar kelimeler : fdrar, hemstlri, faz-kontrast
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mikroskobu, ghost hilcreler, dismorfik hiicreler.



SUMMARY

In this study, the erythrocyte morphology in pati-
ents showing symptoms of hemsturia was examined under
phase-contrast microscope.

The ratio of deformed erythrocytes to normal eryth-
rocytes has been tested in geventeen patients with intra
-réenal and thirty-three patients with extra-renal hematu—
ria symptoms.

The decision level for ghost, a type of deformed
erythrocyte and dismorphic erythrocyte was 30 ¢ and
15 ¢ for dismorphic erythrocyte.

In cases with 20 ¢ or more deformed erythrocytes le-
vel, when used as a diagnostic criteria for intra-renal
hematuria the sensitivity was found to be 88 %. When
20 % or lower levels of deformed erythrocytes was used as
a diagnestic criteria for extra-renal hematuria the speci-

fity was found to be 88 ¢,

3 1 1 (’\0 )L ﬁ-_.-.' P s . °
( Psen31t1V1ty <i 0.0l and Lsp80111ty<<:o 0l )
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when 15 ¢ or more levels of deformed erythrocytes
was used ag a diagnostic criteria for intra-renal hematii-
ria the sensitivity was found to be 88 ¢/, when the level
15 ¢ or less was used as a diagnostic criteria for extra
-renal hematuria the specifity was found to be 94 7.
CPeensitivity << C-01 and P opsp <{0.001 ).

In the diagnosis of hematuria, 15 ¢ dismorphic ery—~
throcyte level seems to yield more conclusive and relish-
le results.

Key words : Urine, hematuria, phase-contrast micros-

copy, ghost cells, dismorphic cells.
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SIMGELER VE KISAITMATAR TIzint

Simgeler Agiklana

ATP Adenozin trifosfat

NADE Redukte nikotinamid-adenin-diniikleotid

NADPH Redikte nikotinamid-adenin-diniikleotid
-fosfat

SH Sulficdril

DG Difosfogliserat

% Angetrom

GRM Glomeril bazal membran

ATH Antiditiretik hormon

ACTH Adrenokortikotropik hormon

AGN Akut glomeriilonefrit

ARY Akut renal yetmezlik

KRY Kronik renal yetmezlik

PRAGK Post-streptekoksik akut glomeriilonefrit

BPH Benign prostat hipertrofisi

Kisaltmalar Agaiklama

S.V.4A Serebro vaslkiiler atak

G.I.8 Gastrointestinal sistem

AT Anjiotensin T

ATT Anjiotensin II

ATTT Anjiotensin TIT



1.6 I RIS

Organizmada bazi metabolik artiklar bilindigi gibi
bobrekler yardimiyla idrar ile atilmektadir. Organizmanin
digina ¢ikan idrarda kiginin ilk bakigta gozline ¢arpan ren-
gi olmaktédlr. Urobilinojen, porfirin ve Ozellikle iirokrom
gibl bizim bildizimiz doffal renkli pigmentlerden ileri gelen
idrarin normal sari rengi herkes tarafindan bilinmektedir.
Kigi sari olarek bildigi idrarinin rengini ginlin birinde da-
ha degisik renkte Szellikle kirmizimsi gorlirse bir hekime git-
mekte, idrarindaki renk deZisikliginin nedenini sormaktadir.
Bunun Uzerine kisinin idrarindaki bu renk deZigikliZinin ne-
deni, klinik ve laboratuvar bulgulari ile agiklifa kavusturul-
maktadir.

Belirgin bulgular diginda her nekadar gérerek bir so-
nuca varmanin dogru olmadifi biliniyor ise de, glnlimlizde gdz-
le sonuca varilan birgok ydntem gecgerliligini korumaktadir
( rosin, tanret, benedict ile 1okosit, eritrosit sayimlary,
stripler gibi ). Bu vontemlerden kimi kimyasal reaksiyonlara
dayanmakta kimi de tibbi cihazlari gerektirmektedir.

GGzle gSrme sonucu ( makro~hematiiri ) karsilasilan kir-
m1zimsl renkli idrarlarin bu renge neden olabilen organizma-
ya alt dahili ( hemoglobin, myoglobin ), ilac ve gidalara ait
harici ( laksatif, pancar ) nedenli pigmentlerden oncelikle
ayirt edilmesi gerekir. Burada makro-hematiiriye mikroskobik

inceleme ( mikro-hematiiri ) eglik eder. Mikroskobik incele-

mede idrarda eritrositlerin varligi ve bunlarin gorinimle—



rinin saptanmasi yaninda biyokimyasal, fadyolojik, urolojik
incelemeler ile hematiirinin kaynafina ulagilmaya calisilir
(6, 8).

Hematﬁri, bobrek, ilirolojik veya sistemik hastaliklarin
ilk ve Onemli gdstergesidir. Fematiirinin gecicli olmasi, hat-
ta 1drardaki kanin az olmasil bile bir hastalifin varligadar.
Hematlrinin nedeni mutlaka aragtirilmaladar, Ozellikle aksi
ispat olunana kadar her hematiiri vakasi eregkinlerde idrar
yollarinda bulunan bir tiimdriin habercisi olarak kabul edil—
diginden erken tani hayati Snemde olabilir (2, 15 ). Bu ne-
denlerle hastaligin tanisi, tedaviye yaklagimi ve ileriye yG-
nelik yorumu klinik bulgularin yani sira laboratuvar ve his-
topatolojik bulgulara dayandirilmalidar,

Laboratuvar yénﬁnden'idrar sedimentinin mikroskobik
incelenmesinin Onemi biiylixtiir. Idrar sedimentinde serbest
hiicrelerin yoklugunda graniiler kiimelerin olusma kaynaklarini
saptamak guc¢tir. Graniiler kilmelerin matriksini, hiicrelerin
olugsturdufu Tamm-Horsfall proteinleri oldugu floresan-anti-
kor teknigi ile gosterilmistir ( 1, 24 )., Graniiler kiimelerin
sayisl, hacimlari, bicimleri, yapisinin saptanmasi, bdbrek
hastalifi icin Onemli gOstergelerdir. Graniiler kiime olustu-
rabilen eritrositler de mukoprotein yapili Tamm-Eorsfall pro-
teinlerinin sekresyonunun olduffu ( Henle kivriminin ¢ikan e
kolunun proksimali ) bblgenin'proksimalinden gecerken Tamm-
Hbrsfall proteinleri ile eritrosit silindirlerini olustura-

pilirler (1, 8 ).



Idrarda eritrositlerin yaninda eritrosit silindirleri-
nin varligl parankimal bdébrek hastaligini dilsiindiriir. fdrar
sedimentinde gdriilen ¢ok sayida eritrositlerin intra~renal
( glomeriiler ) veya ekstra-renal ( non-glomeriiler ) kaynak-

11 oldufu ayirt edilmelidir.

Glomeriler kaynakli eritrositlerin morfolojik degisim-
lerinde artma gdzlenmekte bdbrek pelvisi, ilireter veya mesa-
ne kaynakli eritrositlerde ise iki morfolojik tip gézleﬂmek—w_w
tedir ki bunlar normal hemoglobin igeren sekilli hiicreler ile
hemoglobin igermeyen hayali hiicrelerdir ¢4 ).

Galigmamizin amaci , hematiirili idrarlardan hazirladii-
miz idrar sedimenti preparatlarini faz-kontrast mikroskobu i-
le inceleyerek eritrositlerdeki morfolojik degisiklikleri sa-
yisal olarak saptamak, elde edilen sonucu difer laboratuvar
bulgulari ile karsilastirmak ve eritrogitlerin morfolojik sa-
yilari ile taniya yaklasimin ne dercce givenilir olabilecefi-

ni anlamaktir,



2. GENEL BILGILER

2.1. Eritrositlerin yepimi ve fonksiyonliari

Kanin gekilli elemanlarindan olan eritrositler orpgs-
nizmada Cnemli gérevler iigstlenmis hiicrelerdir. Gekirdel bu-
lunmemasi nedeni ile mitotik aktivite g0stermeyen bu hiicrele-
rin kemik iliZinde yapimi gesitli faktdrler ile diizenlenir

1. Xemik ilifincdeki multipotansiyel stem~cell kan
hiicreleri igin kaynaktir. ¥oloni olugturan hiicre ( CFC )

olarak adlandirilan bu hemopoietik hiicreler Szel bip uyaricl

ile bollinlUp cofelirlar.
2. Olugan unipotansiyel stem-cell Snciil o gtanmag "
hiicrelerdir. ¢ 90'2 bdbrek parankimasinda, ¢ 10'u ekstra-re-

nal dokularda yapilan ve kandaki oksijen yetersizliyi ( hi-

poksi ) ile uvarilan eritropoietin Oncii hiicrelerden Rurss:

ct

o

Dl

Forming Units-erythroid EFU-E ) nin Colony Forming Uni

—erythroic¢ ( CFU-E ) ye farklilasmasini sa@lar. Pu hiicrel

1r—

@

de eritropoietine hem in vivo hemde in vitroc olarak cok du-
yarlidir. Fritrosit dizisinin ilk hiicresine diferansiye ol-
maya yonelirler.
5. Olusan taninir dizi hiicrelerden sirasi ile -
~Proeritroblast ( Rubriblast ),
~Fazofil eritreblast ( Prorubrisit ),
-Polikromofilik eritroblast ( Rubrisit ),
~-Normoblast ( Metarubrisit ),
-Retikilosit ve

-Eritrosit olusur.



5 - 4 glnde yapilan ve kilcal damar duvarini agarak kan dola-

gimina katilan eritrositler , 100 - 120 glin sonra retikiilo-en-
dotelyal sistem ( RES ) de harap olurlar.
Eritrositlerin % 64'ii sudur. Geri kalan kuru maddenin
% 2-5'1 stroma % 95'i hemoglobindir. Stromanin yapisinda
a ) % 40 - 60 protein,
% 10 - 12 lipit ( sefalin, lesitin, kolesterol )
Ken grubu maddeleri ( 4, B, 0, Rh ),

Glikoz, iire,

[}
R N N

Klorur, Kalsiyum, bikarbonat, potasyum, demir, ¢inko,
bakir,
£ ) Vitaminler ve
g ) Slilfidril grubu iceren kikiirtlii bilegikler bulunur.
Eritrositlerin gdrevlerinden biri, igerdikleri hemog-
lobin sayesinde akcigerler ile dokular arasinda oksijen-~kar-"
bondioksit aligverisini gerceklestirmesidir. Bu hiicrelerin
gorevlerini yapabilmesi yizeylerini, sekillerini, i¢ vapila-
rinl, membran sktivitelerini koruyabilmesine ve enerjiye bhal-
lidir. Eritrositler enerji ihtiyaclarinin % 90'n1 embden-Me-
yerhof % 10'nu ise pentoz fosfat oksidatif volundan elde
ederler. Ilikte olgunlasmakta olan cekirdekli geng eritro-
sitler ayrica trikarboksilik asit sikliisiine de sahiptir.
Kanda 5xlO6 / mm5 eritrosit vardir. Bu hilicreler sahip
olduklari enzimatik sistemleri ile hemoglobinin methemoglobi-
ne ddniliglimiine engel olurlar. Eritrositin indirgeyici kapasi-
tesi agildify zaman yada protein yikim lirinleri, peroksitler,

fenacetin, silfamid gibi ilaglar, anilin, miirekkep, nitroben-
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zen, nitril ve nitratlar gibi endiistri maddeleri okside edici
-+ B i

ajan olarak Hem-Fe 'yi Hem-Fe ' ye sonrada methemoglobi~

ne donlistiirerek " edinsel methemoglobinemi " ye neden olur-

lar.

Anaerobik glikolitik yolda glikoz, piruvat ve laktata
kadar yikilir. Glikozun piruvata yikalisi sirasinda meydana
gelen NADH methemoglobini rediikte etmede kullanilir. Pentoz
fosfat oksidasyonunu metilen mavisi artirir. Artan NADPH
ise okside glutatyonun rediikte glutatyona donlismesini sa@lar.
Rediikte glutatyon ve askorbik asit, enzimatik olmayan volla
methemoglobini redikte edici etkinliktedir.

Sistein igeren bir tripeptid olan glutatyon eritrosit-
lerde oldukg¢a yiiksek konsantrasyonda bulunur. Indirgenmis bi-
¢imi eritrosit enzimlerinin sllfidril gruplarini (-SH ) korur.
NADPH'1 hemoglobinin -SH gruplarina ve difer proteinlere bal-
lar. Hicre membraninda molekiiler oksijen ile doymamis yag -
asitlerinin otooksidasyonunu dnler. Glutatyon okside old iufu
zaman hicrenin regenerasyonu saglanir. Primaguine, eritrosit
glutatyon miktarini azaltar. Glutatyon yoklufunda ise glo-
bulundaki -SH gruplari korunamadigindan hem oksidatif dena-
turasyona ugrar, hemoglobin yikilar.

Rappoport - Leubering cevresi adi verilen glikolizin
bir ara Urinu olan 2.3 difosfogliserat (IFG ) eritrositlerde
enerji depolar, ATP sentezini devam ettirir ve oksijen tasin-
masinin duzenlenmesinde Onenli rol oynar. DFG konsantrasyonu

,

agiri derecede dluserse deoksihemoglobin oksijeni kuvvetli bag-

lar, oksijen periferik dokularda serbestlegemez, bu nedenle



hemoglobin oksijen tasinmasini yapamaz. Yetersiz oksijen sa¥-

lanmasi durumunda ise eritrositlerde DFG diizeyi yiikselir. Bu
havanin oldukc¢a az oldufu yiiksek yerlere uyumda kendini gds-
terir. DFG dizeyinin yilikselmesi ATP konsantrasyonu artisina,
deoksihemoglobinin yapisini degistirmesine ve oksijene affi-

nitesinin digmesine neden olur.

DF G
HbO,5 < Hb-+-02
deoksi redukte
hemoglobin hemoglobin

ffemoglobinin oksijen tagimasi molekller 62 ile iki ce-
ferli demir tasiyan bir tetrapirol porfirin olan " Hem " ara-
sindaki karsilikli bir kimyasal reaksiyona dayvanir. Hemoglo-
bin molokiill iki alfa ve ikl beta olmak lzere dort protein
zincirinden ibarettir. Alfa zincirleri icerisinde 141 amino-
asit, beta zincirleri icerisinde 146 aminoasit bulunur. He-
moglobin molokilunun ig¢inde hidrofobik amino asitler yuzeyin-.
de hidrofilik amino asitler bulunur. Bu nedenle hemoglobin
molokiili i¢ tarafinda yapiskan, dis tarafinda sabun gibidir.
Bu Ozellik hemoglobin molokilini su i¢inde ¢Ozinebilir fakat
suyu gec¢irmez bir hale getirir. EHer zincir yapiskan ozellik-
te olan bir cep icinde gizlenmig " Hem " kismi tagir. Oksijen
Hem'in ferro katyonuna baglandifi zaman demir oksijene bir
elektron vererek " Hem cebi " ig¢inde bir ferrik katyon ve bir

stiperoksit anyon olusur. Hem'in farkli cépler ig¢inde bulun-



masl blperoksitin hem:ﬁé olugturmasini zorlastirir. Ayrica
fem'in ferro iyonu 6zei bir proksimal histidin artifinin azot
atomuna da baflanmigstir. Bu da Hem-oksijen arasindaki ba#i
zay1f ve reversibl olmasini saglar.

Hemoglobin akcigerlerde oksijenin periferik dokuléra
taginmasina ek olarak 002 nin dokulardan solunumla disa atil-
mak ilzere akciferlere tasinigini kolaylagtirir. Hemoglobin-
den oksijen serbestlegtifinde COE 1 doZrudan baglayabilir ve
kanda tasinan C02’ in yaklagik % 15 1 hemoglobin molokiili ile
bu sekilde taginir. Bununla beraber 002 kanda absorbe oldu-
gundan eritrositler icindeki karbonik anhidraz, karbonik asit
olugumunu katalize eder. Olusan karbonik asit hizla bikarbo-

nat ve protona dissosiye olur, Denge dissossiasyon yonlindedir.

Karbonik
i Anhidraz - {_
CO, + Hy0 < H,CO HCOz +H

Organizma i¢in gzararli olan kanin asiditesini artirmadan

kaginmak i¢in gerefinden fazla protonu hemoglobin, kaybedilen

()

her 4 oksijen molokiiliine kargi 2 proton baflayarak tampon gd-

revi yapar. HCO5 ise bir kismi plazmaya diffilize olurken bir
—+ —
kismida XK ile KHCO%-olugturur. Diffuze olan ECO3 ' a karsi-

likda esit miktarda Cl plazmadan eritrosit igine gecer ve erit-
rosit ig¢indeki g.taraflndan noétralize edilir.

Akcifferlerde bu olay tersinedir. ksijen deoksijene ol-
mug hemoglobine baflandik¢a protonlar serbestlegir. Rikarbo-

natla karbonik asit olusturur. Buda askcigerlerde karbonik
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anhidraz ile 002 disa atilimina, azalan 002 basincida klor'un
tekrar eritrositlerden plazmaya pe¢mesine neden olur. Oksi-
Jjen baglanisinin karbondioksitin solunumla digsari atilisina
zorlamasina " Bohr Etkisi " denir. FRohr etkisivhemoglobinin
" Hem ~’Hem " etkilesmesine bagimli bir O6zelligidir ( 14 ).
Hemoglobinin oksijen hapglamasi vada serbestlestirmesi
kendi yapisini degistirir. Allosterik teoriye gbre hemoglo-
bin, birbirine ddniigebilir smevaek ( Relaxed, R, oksijenlen-
mis ) ve sika ( Taut, T, deoksijene olmus ) olmak iizere iki
bigimde bulunur. Oksijenin R yapisina baglanisi, T yapisina
baglanisina gore daha kolaydir. R' nin oksijen affinitesi
T' nin oksijen affinitesinden ¢ok daha biyiiktir ( X <i>\Km ).
=T
DPG, protonlar, klor, 002 gibil hemoglobin zincirlerinin hem
kismi ile dofrudan dofruya etkilesmeyen kimyasal maddelerin
tliml T yapisi tercih etmek sureti ile oksijene kargi affinite-
yi azaltirlar.

Pozitif yiklli azot atomlari ile negatif yiikli okgsijen
atomlari arasindaki iyonik ba#glar ( tuz kdpriileri ) hemog-
lobinin T yapisinin stabilize olmasini saflar. Bu nedenle
oksijen dissosiasyonunu artiran maddeler T yapisinin tuz kop-
rilerini kuvvetlendirir veya bu yvapiya tuz koprileri ekler.
Tuz kOprilerinin kopmasinda T yapisi R vapisina, veterli tuz
kopriileri olustufu zaman ise R yapisi T yapisina doniisiir.

T yapisina ddniig, hem'in ferro iyonlarini porfirin halkasi dii-
zeyinin dasina g¢eker, Ee - Oksijen bafini koparana kadar ge-
rerek oksijeni serbestlestirir. Eir veya iki oksijen molokii-

1lu kaybedilincede digerleri etkili bir sekilde disari atila-
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caklardir. Hemoglobinin R ve T bigimleri srasinda birinden
diferine gec¢igini baslatan mekanizma demirin porfirin hal-
kas1 dizleminin i¢ine ve disina olan hareketidir. Sterik

ve elektronik faktdrlerin her ikisi birden molekiil basina
yaklagsik 3000 kalori serbest enerji ac¢ifs cikisi ile birlik-
te bu baslayigsa aracilik ederler. Ru nedenle ﬁgﬁynin porfi-
rin halkasina gfre yerinde minimal bir defisiklik, hemoglo-
binin bi¢imlerinde ¢ok &nemli defisiklik meydana getirir ve
kendisinin gevresel bir isarete kargi cevapta biyoclojik
fonksiyonunu etkiler ( 14 ).

Eritrositler 100-500°A kalinliginda olup protein, 1i-
pit ve mukopolisakkaritten meydana gelmis yari gecgirgen bir
zar ile ¢evrilidir. Eritrosit membraninin fonksiyonu, ize-
rindeki redikte durumdaki bilesiklere dayanir. Membrandaki
doymamig ya¥ asitleri ve proteinin -SH gruplari fonksiyonda
en etkin bilesgsiklerdir. Globulindeki -8H gruplaryi, hem'i
oksidasyondan korur ve hemoglobinin solubl sekilde bulun-
masina yardimci olur. Protein tabakasi eritrosit membrani-
nin hemn ig hemde plazmayla temasta olan dig yilizeyinde bulunur.
Albumin fazi pozitif, lipoid ve mukopolisakkarid yapisinda-
ki sialik asit negatif elektrik yiikliidir. Bu yiiklerden do-
layil eritrositler negatif yiikli olarak reasksiyona girerler.
Hicre membraninin negatif yiikld i¢ tarafi ;- 'un hiicre digi-
na ¢ikigina karsidir. Fakat &Z Minre ig¢ine girisini hiz-
landirir. Hicre membraninin pozitif ylikli dis kismi ise
Cij HC@% gibi anyonlara gec¢irgen, Na, KX ' a ise gecirgen

defgildir. Eritrositler % 0.9 luk sodyum klorur ¢dzeltisine
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egit osmotik basinca sahiptir ( izotonik ). Membrani ¢ O.4
1lik NaCl ¢ozeltisine dayaniklidir. Daha hipotonik c¢dézelti-
lerde eritrosit siser ve membrani yirtilir, hemoglobin di-
sarl ¢ikar ( hemoliz ).

Eritrositlerin oval sekli blyik ylizey teminine, hemog-
lobinin hiicre ylizeyine vakin durmasina ve kolayca sekil de-
Zistirebilmesine neden olur. Bu sekil degistirebilme Szelli-
gine homojen yapidaki stroma ve farkli iyon konsantrasyonu
da etkili olur. Eritrositler'igine iyonlarin girip cikmasa
glikolitik ve pentoz fosfat yikimy sirasinda meydana gelen
enerji ile yiirtitlilir. BRu sistemdeki enzimatik bozukluklar

hiicre iyon dengesini bozar ve hemolige egilimini artirir.

+
Hicre membranindaki ATP azliga hiicre ici X kaybina, buna
e N

kargiy Na artisina yol agar. Hucre ici Na artisi ise hic-
renin gismesine neden olur.

Eritrositler membran lipitlerini yapamazlar. [Membran
lipitlerinin bir kismi plazma lipitleri ile es olup plazma
lipit azalmasi: eritrositte membran kaybina, ylizey azalmasi-
na neden olur. Frajilite artar ve hiicre Kkiire vada dikenli
sekil ( akentosit ) alir. Plazma lipit seviyesindeki artis
ise eritrosit membraninda bir artmaya, yilizey blylimesine ve
sekil bozukluguna neden olur. Lipit artisinin ayni zamanda
eritrosit membranindaki elektriki vik defigmelerine de etki-

1i oldufu diglnlilmektedir ( 19 ).
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Eritrositlerin osmotik frajilitesi ¢ap ile kalinlik
arasindaki oranla iligkilidir. Normal bir eritrositin ¢apa
6-9 mikron, kalinli¥i ise 2 mikrondur. Sferoidal ( kalin )
olan hiicrenin frajilitesi artar, dolayisiyla hipotonik so-
lusyonlarda daha c¢abuk hemolize olur. Diskoidal ( ince )
olan hiicreler ise hipotonisitesi daha ¢ok olan solusyonlar-
da hemolize olur.

Uremiye bagli anemilerde kenarlari centikli eritro-
sitler, oksijen vetersizlifinde oraklasmis eritrositler olu-

sur.

Cizelge 2.1. Hematiliriye vol acan hastaliklar

Hematlri nedenleri

BObTrek —m— e % 15
Ureter = TS
Mesane ————ee- P % 40
Prostat -~ ¥ 25
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GCizelge 2.2.

Intra ve ekstra renal hematiiri nedenleri

Intra-renal hematiirs nedenleri
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2.2. BObrefin yapisi

Genellikle iki bdbregin agirligl vicut afarlifinin
1/240'1 kadardir. Her 4-5 dekikada total kan bSbrek dolagi-
mindan geger. Bu dolasim sistemi nedeni ile bébrekler ozel-
likle yaygin damar hastaliklary tarafindan hasara ugrayabil-~
mektedir.

Bobrek kolay soyulan ince fibrdz bir kapsiille OSrtiilii-
dir. Kapsiile ait ince damarlar bobre#in icine girerler.
BObregin dig kenarlara konveks, i¢ kenarlari konkav olup or-
tasinda sinus denilen bir bosluk vardir. Sinusta va# dokusu
icine gomiilmis renal pelvis, kalisler, damarlar ve sinirler
bulunur. Ug grup kiiciik kalisler ( 12 adet ) birlegerek iig
grup blylk kalisler yaparlar. Bunlarda birlegip 5-11 ml hac-
mindaki renal pelvisi olustururlar. Huni geklindeki renal
pelvis lireterle birlesir.

Bobreklerin glomeriil, Bowman kapslili, proksimal tiib,
henle kulpu, distal ve kollektdr tiplerden ibaret, sayisi
tek bobrekde bir milyon olan en kiguk linitesine " nefron "
denir. Bir nefronun uzunlufu takriben S5 cm, nefronlarin tiim
vzunlugu ise 120 km kadardir. Nefronlarin biylik kismi kor-
tekstedir, kortikal nefron adini alir. Geri kalana ( 1/7 )
ise medullaya yakindar, juxtamedullar nefron adini alir.
Kortikal nefronlar da glomeriilden c¢ikan efferent arteriol,
‘kisa olan henle kulpu ve tubulinin cevresinde peritiibller
kapiller bir af olusturur. Bunun gdrevi nefronun beslenme—

sidir. Buna kargin Jjuxta meduler nefronlarin efferent



arteriolleri peritiibiiler af yapmacdan henle kulplarina ve kol-
lektsr kanallara paralel olarak medullanin derinliklerine
hatta papillalara kadar uzanir. Birbirine paralel sevre-
den bu l¢ olusum arasindaki su ve elektrolit alisverigi bob-
regin idrara diliie veya konsantre etme yetenegini olusturur.
Glomeril yapisinda iig tip hiicre vardair.

- Epitel hiicre

~ Endotel hiicre

~ Mesangium hiicreleri
Epitel hiicresi : Glomeriil kapiller duvarinin kapiller liimen
tarafindaki i¢ ylizey tabakasini 7500A ¢apinda delikgikleri
olan epitelyal hiicre sitoplazmasi olusturur. Podosit adida
verilen epitel hiicreleri Bowman bogslugunda dururlar. Traka-
bul denilen uzantilar Glkarirlar, bu uzantilarda dallanarak
kliclik terminal ayakélklar yaparlar ( Foot processes ). Avak-
ciklarin tabani glomeriil bazal membranin ( GBM ) iiciincii taba-
kasi izerindedir. Epitel hiicre sitoplazmasindaki delikcikler
ayakciklarin tabanindada bulunur. Bu delikcikler ve iki ayak
arasinda bulunan yariklar slit-pore membran denilen hiicre
membranindan daha ince bir membran ile Srtiiliidiir. Epitel hiic-
re membrani 120°A kalinlikta sialoprotein igeren mukopolisal-
kariti bol olan bir tabaka ile kaplidir ( glycocalyx ).
Slit-pore membran ise 40-60°A kalinlikta sialoproteinden olu-
sur.

Sialoprotein ayaksi uzantilarin birbirleriyle birlesme-

mesinde son derece dnemli rol oynar. Sialoproteindeki sialik

asit hiicresel tabakanin negatif ylikiini meydana getirir.



Cesitli hastaliklarda sialik asit azalir. Nitekim glomerii~
ler hastallklarda_ézellikle minimal degisiklik hastalifinda
bu negatif elektrik. yiiklii membranin yirtilmasi ile ayaksi
uzantilar birbirleriyle kaynasir ve sonu¢ta GBM'nin protein-
lere karga gegi;g@gligi,artar. Bu membran bir taraftan ana~m
tomik bir bariyer olugtururken bir taraftan da negatif elek-
trik yuki ile proteinler icin elektriki bir bariyer olugtur-
maktadlrlar. |
Epitel hiicrelerinin endoplazmik retikilimli ¢oktur. Run-
larin bazilarin sisternalarinda elektron vogun madde bulunur.
Buda epitellhﬁcrelerinin GBM!nin yapisindaki elemanlari sen-
tez ettifini gdsterir. Bu senteze ait deliller vardar ( 10 ).
Bu yapilari ile epitel hiicreleri siizme membraninin bir deste-
g1, filitrasyonun en ince bir slizgeci, sliziilen proteinleri
‘reabsorbe edebilen bir tabaka ve GRBM'nin yapiminda rol oyna-
yan hiicrelerdir.
Endotel hﬁgre : Glomeril kapiller ig duvar hlicreleridir. Ni-
~vesi mezangime yakin olan bu hiicreler dogrudan plazma ile
temas halindedirler. lOOOOA ¢apinda ince bir membranla kap-
11 delikleri vardir.  Bu delikler sraciligi ile GEM de plaz-
ma ile dogrudan temas halindedir. ZEndotel hiicrelerin membra-
ni1 negatif yukli bir glycocalyx tabakasi ile ortilidir.
Mesangium hilcreleri : Mesangium da mesangial matriks ve me-
sangium hlcreleri vardir. Mesangium hiicreler diZer damarlar
~etrafindaki perisitlere benzerler. Bu mesangium dokusunun
kapillerle beraber Bowman kapsilil i¢ine geldifi fikrini deg-

tekler. Bu hiicrelerin perifer kisimlarinda flamentler
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vardir. Periferlerde syrica -diiz kas hiicrelerindeki madde-
lere benzer- yofun maddeler bulunur. Mesangium hiicreler
endotel hilcreleri. yanindan kapiller lilimene bazi cikintilar
génderebilirler, hatta kendileri limene gegebilirler. Bu
nedenle bu hiicrelere derin endotel hiicre ismi de verilir.
Mesangial matriks, amorf veya ince graniiler bir yapi-
dir. Yapisi GBM'nin yapisina benzer ve QBM{nin birinci ta-
bakasi ile karisir. Mesangium hilcreler GRM'nin endotel ta-
bakasinin altindan gelen filitrasyon artiklarini fagosite
eder. Bu gdrev esnasinda sayilari coffalir. - Mesangium hiic-
relerin T lenfositleri uyardigi ve ¢ogalmalarina neden oldu-
gu béyiece bulunduklari yerde ( in situ ) immun cevap verdi~
&1 bildirilmigtir ( 8 ).
Glomeril bazal .membrani : Epitel hiicrelerin altinda 3000~
BSOOOA kalinliginda, periodik-asit schiff boyasi ( PAS
ile boyanabilen bu membran seffaf bir gorinlime sahiptir.
~Biyokimyasal olarak yapilan calismalar ile GBM'nin Z2lisin~-
den zengin kollajen, hidroksilizin, hidroksiprolin, glikoz,
galaktoz ile asparajin, mannoz, fikoz ve sialik asidden
zengin kollajen olmayan bir glikoproteinden olugtugu gos-~
terilmistir. GBMinin g tabakasi vardar
- I.tabaka lamina rara interna
I1Il.tabaka lamina densa
III.tabaka lamina rara eksterna'dair.
Birinci tabaka endotel hiicrelerine bakar ve mesangin
matriksle karisir. Jkinci tabaka BOQQOOA genigliginde fibril-

ler olan elektron yofun ara tabakadir. Son zamanlarda vapl-
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lan ¢aligmalar GBM;nin lglingll tabakasi ilizerinde 60°A aralik-
larla 20°A biiylikliglinde anyonik proteoglikan kiimelerinin
bulundq@u gosterilmigtir. Bu kilmelerle birlikte GBM'nin
igerdiZi sialik asidin GBM'nin negatif yikini olusturdupu
saptenmigtair ( 8 ).

Endotel hiicresi, GBM ve epitel hiicrelerinden olugan
U¢ll yapi slizme membranini meydana getirir. Kapillerin me-
sangiuma dayandifil kisimda bu iic yapil birlikte olamadigindan
burada slzme yoktur. Slizme membraninin kaba filitresi GRK

dir. Ince filtresi ise epitelin eyaksi ¢ikintilara arasin-

deki filtrasyon - slit membrandir.

2.2.1.  Glomeriler hastaliklar

Birincil olarak, nefronun glomeriiler kesimini tutan
akkiz veya herediter hastaliklara glomeriiler hastaliklar ve—
ya glomerulopatiler denir. Primer yada sistemik bir hastali-
g€1n renal belirtisi olarak " sekonder " meydana gelebilen bu
grup hastaliklarda farkli histopatolojik bulgulara ragmen
klinik seyir birbirine benzeflik gosterir.

Glunlimizde yapilan klinik ve deneysel calismalar Szel-
likle akkiz glomeriiler hastallklarln olugmasinda imminolojik
kSkenli faktdrlerin Cnemli rol oynadifini, bazl glomeriiler
hastaliklarin ise immin olmayan patogenetik nedenlerle olus-
tugunu ortaya c¢ikarmistar.

Glomeriiler hastalaiklarin siniflandirilmasi bugiline ka-
dar ¢esitli parametrelere ( etiyoloji, etiyopatogenez, klinik

seyir, histopatoloji gibi ) dayanmarak yapilmistir. Befeni



kazanmis ideal bir siniflandirmaktan s8z etmek ise miimkiin
degildir. Ancak kdkende yatan nedenler dikkate alinarak alo-
meriler hastaliklari primer ve sekonder olarak ikiye ayirabi-
" liriz (8 ):
Primer glomeriiler hastaliklar
I) Akut glomeriilonefrit
1-) Post - streptekoksik akut glomeriilonefrit
2-) Diger ajanlarla olusan post-enfeksiydz akut glomerii-
.lonefrit
3-) Enfeksiyoz hastaliklara bagli olmayan skut glomerilo—-
nefrit
II) Hazla ilerleyen glomeriilonefrTit
1-) Idiyopatik duffiiz kresentik glomerilonefrit
2-) Diger primer glomeriiler hastaliklarla birlikte olan
diffuz kresentik glomeriilonefrit
III)Nefrotik sendroma yol acabilen primer glomeriiler hasta-
liklar

1-) HMinimal defisiklik hastaliga

o

~) Membranoproliferatif glomertilonefrit
3~) Membrandz glomeriilonefrit
4-) Mezansial proliferatif glomeriilonefrit
5-) Fokal glomeriilosklerozis

IV) Asemptomatik proteiniiri ve hematiiri
1-) Primer hematiiri
2-) IgAinefropatisi ( Berger hastaligy )
3-) IgW nefropatisi

4-) Bel a@risi - hematiiri sendromu



5-) Nefrotik olmayan izole proteiniiri

€~) Fokal proliferatif glomerilonefrit

V) Eronik glomeriilonefrit

Sekonder glomeriiler hastaliklar

I) Sistemik hastaliklarda bobrek tutulumu

1-)
2-)
3-)
4o
5-)
6-)
7-)
8-)
9-)
10-)
11-)
12-)
13-)
14-)
15-)
les)

II) Karaci¥er hastaliklar:i ile birlikte gorilen glomeriiler

Sisfemik lupus eritematozus
Henoch - gchénlain purpurasi
Goodpasture sendromu
Periarteritis nodosa

Agira duyarlilaik anjiiti
Allerjik granulomatdz anjiit

Yegener graniilomatozu

Mikst konnektif doku hastaliga

Romatoid artrit

Akut eklem romatizmasi
Sjogren sendromu
Sarkoidozis

Esansiyel kriyoglobulinemia

Waldenstrom makroglobulinemiasi

Multipl myeloma

Amiloidozis

rastaliklar

1-) Hepatitis B

2-)

III)Neoplazmlarla birlikte gdriilen glomeriiler hastalaklar

Siroz



Iv) Enfeksiyon hastaliklari ile birlikte olan glomeriiler

hastaliklar
1-) Enfektif endokardit
2-) Shunt nefriti
V) feredofamilyal hastaliklarla birlikte gorilen glomerii-
ler hastaliklar
1-) Diabetik glomerulopati
2-) Alport sendromu
5-) Fabry hastaligy
4-) Konjenital nefrotik sendrom
5-) Nail patella sendromu
6-) Orak hiicre hastaliga
7~) Asiri obezite
8-) Kor pulmonale ve siyanotik konjenital kalb hasta-

liklary

2.2.2. BSbreklerde Su ve Tuzm Atilaima

( Renin-Anjiyotensin Aldosteron Sistemi )

Normal haldeki kan basinci dolasimin slirekliliginin
bir glstergesidir. Dolasimin devamlilifir ise hiicrenin can-
l1liZinin slirdiiriilmesini yansitir. Kan basincindaki diism
arteryel duvarindaki ritmik atimin defigsmesine ve arteryel
baroreseptdrlerden ¢ikan uyarilarin santral sinit sistemin~
deki vazomotor merkezine ulasmasina neden olur. Kan basin-~

c1 40 mmHg nin altina diistiigli zaman vazomotor merkezde ig~

kemi meydana gelir. Bu iskemi asiri miktarda sempatik



uyarilarin meydana gelmesine neden olur. RBu uyarilar peri-
ferik arterioller konstrikeiyona, kalp atim hizinda artmaya
ve kan basincinin normale yiikselmesini saglar.

Kan basinci bdbreklerden su ve tuz atiliminil dofrudan
etkilemektedir. Xan basinci 50 mmHg altina digtigli zaman
idrar atilimi da sifira diger. Ote vandan arteryel kan ba-
sinci normal deferden 100-200 mmHg daha yikseldiZi zaman su
ve tuz atilimi normalin 6-8 misli artar. Arteryel kan basin-
cit ( normalin ortalamasa 120/80 mmHg ) sistolik 140 mmHg,
diastotik 90 mmHg lizerinde seyretmesi hallerinde hipertan-
siycendan bahsedilir.

Kan basincinin fizyolojik sinirlarda kalmasini sagla~
yan mekanizmalarin etkinliklerini olusturmasinda, bobrelk-
ler anahtar roll oynarlar. BRSbrekte afferent arteriol'un
glomerile girdifi bolgede endotel, farklilik kazanmistir.
Bu jukstaglomeriler adi verilen hilcrelerde, sempatik sinir
dolanimi ( innervasyon ) sallayan beta reseptor ve afferent

arteriolun duvarindaki basing defisimine duyarliy baroresep-

N

térleri vardir. Ayni zamanda Juketagloneriiler hiicreler dig-
tal tubul ile komguluk halindedir. Distal tubulun bu kesgi-
mindeki tubul epitel hiicreleride sodyum degisikliklerine du-
yarlilik kazanmigtir. Bu hlicrelere makula densa adl verilmel—
tedir. Jukstaglomeriiler hiicrelerle, malkula densa arasindaki
interstisiyumda bulunan yildiz bigimindeki hiicrelere polkigs-
sen hicreler denir, Bu hiicreler jukstaglomeriiler aparatusu
meydana getirirler.

Ekstraselliler hacam defigmeleri sempatik sinir sistemi
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yvoluyla ncrmale dontistiiriilneye caligilir. Genel olarak ¥an
hacminda azalma, kan basincinin digmesine ve renal arterin ..
daralmasi ile sempatik uyarilarin artmasina neden olur. Pu
durumlarda jukstazlomeriiler hiicrelerdeki barores septorler

ve beta reseptdrler uyarilir. Renin sekresyonu me:-

lir. Renin makula densaya Zecger ve depolanir. BRu hiicreler—
den hicrelerin sodyum igeriZine gdre sistemik dolasima ¥ati-
lir. EZer hiicrelerin sodyum i¢erifi azalirsa renin salini—
m1 artar. fSodyumun artmasi ise reninin sistemik dolagima

katilmasini azaltir. Mekula densanin godyum icerifi, dis-

tal tubul limeninde bulunan idrar Srnefinin sodyum igerifi-
ne, buda glomerlilden filtre olan sodyum miktarina, glomeriil-
den filtre olan sodyumda plazma sodyuruna ve plazma sodyumu-

da ginliik gida ile alinan soGyuma baglidir.

Proteolitik bir enzim olan renin normalde dolasimda hu-

_I

an karaciferde sentez edilen ve bir alfa -2 - globulin
olan renin substratin ( anjiotensinojen ) 18sin-18sin bafla-
rini pargalar. Rir dekapeptit olan anjiotensin I'i olugtu~
rur. Anjiotensin I'in vazokonstriktsr etkisi ¢ok azdar.
Fakat dolasimdaki anjiotensin I, Gzellikle aV01Ler dolagsimin-
dan gegerken, pulmoner vaskiiler endotelde bulunan dontgtiirii-
ci enzim ( konverting enzim ) araciligir ile iki terminal ami-
noasidini kaybederek bir oktapeptid olan anjiotensin II* ve
dOnliglir. AL' in ATI' ye déniisiimii sadece akciferlerde olmaz.
Bobregin tubul epitelindede olur. Ancak buradaki doniigt

daha az miktardadir. AIT giniimiizde bilinen en glicll endo-

Jen vazokonstriktdr ajandir. AII' nin ayrica aldosteron
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sekresyonunu artirici etkiside vardir. Yara omri kisa olan
ATT, doku anjiotensinazlarinin etkisi ile bir aspartik asi-
dini kaybeder. Des-aspartil AIT yada anjiotensin IIT

( AITI ) adi verilen bir heptapeptide déniislir. A ITT de
biyolojik olarak alktif bhir iirindir ve aldosteron sekresyonu-

nu AIT den daha fazla olarak artirici etkisgi vardir.

Cizelge 2.%.. Akut bdbrek yetmezlifinde Renin-Anjiotensin

sisteminin oligliri patogenezindeki roli

. . ~. Ischemia
Nefrotoksin o ¢
/

Tubuler hasar

/
Makula densa'da
sodyumun artigi

Renin yukselmesi

Kortikal Afferent arteriyoler
Tschemia : konstriksiyon
Anjiotensin
artmasa

Renal kan akimi
dismesi

Glomerul filtrasyon
dismesi

V.o
OLIGURT




Gizelge 2.4.Akut bdbrek yetmezlifinde idrardaki defisiklikler

IDRAR Prerenal Renal Post renal
(fonksiyonel) (tubuler (melranik)
nekroz) ~
Hacim (24 saat) 400 ml . 400 ml 50-10C ml
Dangite 1020 1015 Degigik
(AGN'de
1020)
Sodyum 20 mEg/Lt 20 mEg/Lt Normal sinirlar
Ure 2 % mg 2 % mg -
Osmolarite 1000 mOsm/ kg 600 mOsm/kg - 600 mOsm/kg
Idrar/plazma
kreatinin 15/ 15/1 15/1
Idrar/plazma
osmolarite 2 1,1 Degisgik

(genellikle 1,1)

Protein 1 pozitif 1-4 pozitif 1 pozitif

Sediment Normal Eritrosit, Normal veya
lokosit, lokosit,
silindirler eritrosit

2.5. Vicut sivilari ve hormonlar

Tnsan vicudunun % 60:;15 i sudur. Bu siviya gastroin-
testinal ve geniteliviner sivilar haric¢ diger viicut sivilari
olugturur. Hemen hemen bitiln metabolik aktivitelerin deva-

minda begleyici maddelerin gerekli yerlere ulastirilmasinda
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ve artik maddelerin atiliminda su bir araci olarak temel
maddedir.

Kalorik dengede olan bir yetigkinin viicut agirliga gin-—
lik degismeler gostermez. Afirlifin defismemesi viicut sivi
miktarinda bir defisme olmaz anlamina gelmektedir. Bunun
gergeklegmesinde ekstraselliiler sivi hacminin sabit tutulmasi
on sarttir. Ekstraselliiler sivinin osmolar konsantrasyonu
da sabittir ve hacimin sabit kalmasi kadar Snemlidir. Eer
gin eksojen ve endojen kaynakli 2.5 litre kadar su ve & lit-
re kadar olan sindirim sistemine sekrete edilen sivinin he-
men hemen tamaml reabsorbe edilerek vagkiiler sisteme gecger.

Buradan da diger bdlmelerine dagilair.

Cizelge 2.5. Vicut sivalarinin dagilima ( 8 )

1- Hicre i¢i sivisai ( intraselliiler ) ——————en % 20 - 40

2~ Hicre digi sivisi ( ekstraselliiler ) —————- % 20 - 25
Damar i¢i ( plazma ) e % 4,5 - 5
Interstisiel ~—mm e % 15 - 18
Lenf —— e e e e e e % 1 - 2

%~ Transselliler S1VI —mem e % 1 -3

( gbz ic¢i, eklem ig¢i, plevra, BOS, periton )

Bu bolmelerin arasinda devamli olarak cereyan eden si-
vi alim veriminin ana gayesi organizmanin ihtiyaci olan su

ve suda erimis maddeleri dokulara ve hiicrelere ulasgstirmak,



tek tek organlar arasinda madde aligverisini saflamak. kata-
bolizma sonucu ortaya ¢ikan zararli ve zararsiz maddeleri
bogaltim organlarina ulastirmak suretiyle homeostazi saii-
lamaktir. Sivi aliniminda gastrointestinal sistem, sivi kay-

tinda akciffer, cilt ve bobrekler gorev alir.

CGizelge 2.6. Vieut sivailarinin elektrolit icerikleri ( 8)

DAMAR IGI INTERTISYEL HUCRE ICI

mEq/L mEq/L mEq/L

plazma HQO HEO
KATYONLAR
Sodyum 142 147 10
Potasyum 5 4 140
Kalsiyum 5 2.5 5
lMagriezyum ) 2.0 27
Toplamn 155 155.5 182
ANYONTLAR
Rikarbonat 27 50 10
Klorir 103 114 25
Fosfat 2 2 20
Sulfat 1 1 20
Organik asitler 6 7.5 - -
Protein maddeler 16 1 47

Toplamn 155 155.5 18

N




ficre -i¢i ve hilcre digi siva dagilimi hiicre icindeki
ve digsindaki osmotik aktif maddelerin miktarina baglidir.
Bir solusyonun osmotik basinci o efiyigin her hacim linite-
sindeki parcaciklarin sayisi ile orantiladir. Bu sayinin
pargaciklarin tipi, deferleri ve agirliklari dle ilgisi
yoktur. Osmotik basing 6lc¢iim {initesi " osmol dir. Bir
osmol 6.023{.1025 pargacik iceren bir gram molokiiler agirlik-
daki herhangi ayrigsmayan bir maddedir. Vieut sivilar: ic¢in
milimol osmotik basing Slglisiidiir.

Insanlarda ekstraselliiler sivi osmolalitesi normalde
280 mOsm / litredir, nadiren % 5 oraninda defisebilir. Os-
motik basing ise ( 290x19.% ) mmHg dir. Osmololite fazla SU-—
yun atilimi veyz su alinmasi ile diizenlenir. Viicut sivisi
fazla oldufunda;: ( fazla su alinimi ) bobrekler hipotonik
bir idrarla bu suyu vicut disina atarlar. Su azaldiginda
bu defa hipertonik bir idrarla, osmotik aktif maddeleri,
s1vli kaybetmeden viicut daisina atarlar.

Deri, ekcifer ve bdbreklerden agiri su kaybi ekstra-
selliler sivia hacmini azaltir. Buna karsin sodyum ve oOteki
osmolar elementlerin konsantrasyonu artar. Codyum konsantras-
yonu normalin 2 mEqg/ litre ye ylikselmesi, osmolaliteki
4 mOsm/ litre oraninda bir artais, su icme mekanizmasinda
tetik ¢ekici olur. Buna " su igme esi¥i " denir. Ekstra-
selliiler sivia osmolalitesi ve sodyum konsantrasyonu ncrmale

dnene kadar su igilir. BOylece ekstraselliiler sivi osmola—

litesi ve sodyum konsantrasyonu kontrol edilir.
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Antidiliretik hormon (ADH) ve susama meksnizmasindan biri
Galigmazsa digeri kompanse etme yonline gider. Sodyum ali-
niminda normalden 6 kat artigta, sodyum konsantrasyonu

% 1 den daha az artis gbsterir. ADH ve susama mekanizmasinin
her ikiside ¢alismadifi zaman sodyum aliniminda normalden &
kat artis, sodyum konsantrasyonunun % 10 oraninda yikselme~
sine neden olur. ADH ve susana mekanizmasil, ekstraselliiler
s1v1l osmolalitesinin ve sodyum konsantrasyonunun kontroliin-
de ¢aligan bir feed-back mekanizmasidir.

Ekstraselliler sivi artigsi, kalp debisinin yikselmesi-
ne ve arter basincinin artmasina nedenvolur. Bu basing ile
atrium ¢eperleri gerilir, sinir impulslari beyne ulasir. Bu-
nun sonuncunda kan hacminin normale ddnmesini hizlandiran
iki renal cevap olustururlar :

1- Bobrefe gelen sempatik impulslar inhibe olur ve idrar
debisi artar.

2- Atrium gerilme reflekslerinde baslayan impulslar ayni
zamanda hipofiz arka lobundan ADH salglisinil inhibe eder—
ler. ADH yoklugunda bobrekten c¢ikan sivi miktari artsr.

Genelde kan hacmi artigi pulmoner arter ceperindeki
baroreseptdrleride uyarir. Baroreseptdrlerinde benzer etki-
si hacim reseptdri reflekeinin etkisini dahada artirir. ITki
atriumda, ozellikle sag atrium ceperinde strial natriiiretik
faktor bulunur. Artan kan hacmi atrium ceperini gererek bu
faktdrlin selinmasini hizlandairir. Bébreklerden sodyum atil-
masi hizlanir. Sodyum kaybina ekstraselliiler sivi hacmi ve

kan hacminda hafif bir azelma eslik eder.
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Vicut sivilarinin osmotik basing ve sivi hacminin

fizyolojik sinarlarda tutulmasinda su hormonlar gdrev alir

1l- Troid hormonu

2- Parathormon ve kalsitonin

3- NOro-hipofiz hormonlari : Antidiiiretik hormon

4~ Slirrenal hormonlar
Troid hormonlari : Flektrolit ve su metabolizmasi iizerine
ditiretik etki glsterirler. FKemiklerde osteoporoz yapar.
¥anda alkalen fosfataz vé iyonize magnezyum miktarini yiik-
Seltirler. Ayrica idrarla kalsiyum ve fosfor atilimini ar—
tirirlar.
Parathormon : Serum kalsiyum dizeyini su yollarla diizenler
a) Kemiklerden kalsiyum ¢8zlilmesini saflarlar,
b) Gastrointestinal kanaldsn kalsiyum emilimini artirirlar,
c) Bobreklerden kalsiyum reabsorbsiyonunu artlrlrlar.
Kalsitonin : Serum kalsiyum dlizeyini hizli bir sekilde dii-
sirir.
Antiditretik hormon : Hipotalamusun on bdlimiindeki subraon-
tik ¢ekirdeklerin Ozellegmis ndron hiicrelerine " osmoresep—
tor " denir. Osmoreseptdrler ekstraselliiler sivi osmolali-
tesi ve Czellikle sodyum konsantrasyonu ile uvarilirlar.
Ekstraselliler sivida osmolalite aPtisi suyu osmoreseptor-
lerden digari cekerek onlarin biiziilmesine ve impuls desar-
jina neden olur. Impulslar da supraoptik cekirdekten hinc-
fiz sspr yolu ile norohipofize iletilerek ADH serbestlesme-
sine neden olurlar. Osmclalitenin ¢ 6 artmasi plazma ADH
konsantrasyonunun normalin 1C - 20 katina c¢ikmasina neden

olur. Neuropysin II denilen tasiyiciya ballanarak kanda



tasinan bu hormon b&brek distal tubul son bdliimii ve kollek-
tor kanallarin suya kargi gecirgenlifZini artirir ve su re-~

absorbe olur. ZEkstraselliiler sividaki maddelerin konsantras-

¢ yonunun azalmasi osmotik basinci dliglirir. Osmolalitenin
dlismesi osmoreseptdrlerin su osmozu-ile siserek impuls de-

. sarjinin azalmasina neden olur.

Sirrenal hormonlar : BObrek istl bezleri ( glanduale supra-
renalis—j peritonun arkasinda ve bSbreklerin iist kismina yer-
lesmistir. Iki ayri ic salgi bezinden olusurlar. Distaki
korteks mezodermal dokudan mensei alir. Icteki medulla ek-
todermal dokudan mengei alir. Bu iki parca birbirinden his-
tolojik, embriyolojik ve fizyolojik olarak farklidirlar.
I- Slirrenal korteks : 3 ayri tabakadan olugur. Steroid hor-
monlar salgilarlar.

a) Zona glomeriilosa : En digta ve incedir. Mineral korti-
kosteroid hormonlardan olan aldosteron salgilarlar.

b) Zona fasiaviata : Ortada ve genis bir tabakadir. Gliko-
kortikoid hormonlardan o0zellikle kortizon salgilar.

¢c) Zona retikﬁlore : BEn ic¢teki bélumdiir. Slirrenal kaynak-
11. androjenik steroidler salgilar.

II- Slrrenal medulla : Epinefrin ve nor-epinefrin salgilayan

niicreler vardir ( katekolaminler ). Bu hiicrelere KHCO5 ile

koyu renk aldiklarys iqin‘kromaffin hiicrelerde denir.
Mineral kortikosteroidler : Mineral kortikoit etkinin & 95

ten fazlasini aldosteron hormonu gosterir.

" Aldosteronun genel etkisi

i

a) Henle kulbu ¢ikan kolunun kalin segmenti, distal
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tubulus ve kollektdr kenallarda sodyum iyonunun geri emilmesi-
ni artirir, potasyum ve hidrojen iyonlarinin distal tubulus
ve kollektor kanallarda akbtif sekresyonunu hizlandirir.

b) Aldosteronun sodyum ve potasyum iyonlarina kargiy glster-
difgi etki sonucunda klorur iyonlarida elektrostatik denge—~
nin korunmasi i¢in bu iyonlarla beraber sliriiklenir.

Aldosteron ekstraselliiler sivinin Na, K ve Cl ivonla-
rinin konsantrasyonlarini deiistirerek bu iyonlarin idrara
gec¢isgini dizenler. Na ivonu viicut sivilarinda osmotik ba-
sincil artirirken K iyonu ayni osmotik basinci saflayamaz.
Cunkl Na iyonlarina karsi viicut membranlari gegirgen olmadi-~
g1 i¢in gerektifinde aktif transportla membrani gecgeér.

K iyonuna karsi membran geg¢irgenlifi ¢ok daha vyiiksek olma-
81 nedeni ile K iyonu osmotik aktif degildir. Su molokiil- -
leri ve Cl iyonlarids pasif olarak Na iyonunu izleyerek

Na iyonunun bulundufu boliimlere gecer. Ru nedenle Na iyon—
larinin azaldigi saivi bolimleri " hipotonik " arttiffii sivi
bolimleri ise " hipertonik " dir. Tiimoral nedenlerle olu-
gan aldosteron hiperfonksiyonunda ise Na iyonlarinin fazla
reabsorbsyonu sonucu NaH@O5 ( viicudun yedek alkalisi ) ar-
tar, idrarla ise H iyonu kaybi artar, alkaloz gelisir. Id-
rarla K iyonu kaybi ile de hipopotasemi olugsur. Hipopota-
semide hicre i¢i X iyonlari azalir. Na iyonlari ac¢isindan
denge bozulur, hiicre membran potansiyeli artar ( hiperpo-
larizasyon ).

Aldosteronun . hilcresel etki mekanizmasi : Lipidde eridifi

i¢in tubuler epitel hilecrelerine girerek, sitoplazmada bir
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reseptor proteine baflanir. Aldosteron-Reseptdr kompleksi
¢cekirdefe diffilize olarak, sodyum transportu ile ilgili
mRNA'nin geklini—gekillerini olugturmak ig¢in DNA bdlinmesi-
'ni uyarir-sa@lar. mRNA tekrar sitoplazmaya difflize olur.
Ribozomlarla beraber protein yapimini saflar. Olusan pro-
tein sodyum transportu igin gerekli tagiyici maddedir. BRu
nedenle aldosteron sodyum transportu iizerine ani etki gos~
termez. Hiicrede yeni RNA icin 20-30 dakika, sodyum trans-
port artisiy icinde 45 dakika kadar beklemek zorundadir. Et-
ki maksimum diizeye saatlar sonra varir.
Glikokortikosteroidler : Adrenckortikal salgilarin gliko-
kortikoid aktivitesinin en az % 25iini hidrokortizon - T
maddesi olarak bilinen kortizol salgisi olugturur. Digerle-
ri kortizon ve mineral kortikoid olan kortikosteron'dur.
Hipotalamustan ¢ikan kortikotropin serbestlegtirici faktor
hipofizer portal sisteme ait kapiller pleksus ig¢ine salgi-
lanir ve On hipofize taginarak ACQTH salgilanmasinl uyarir.
Fiziksel ve mental stres ACTH ve glikokortikoid salgisini
20 katina kadar artirabilir. Strese neden olan durumlarda
impulslar hipotalamusa iletilir.

Glikokortikoidlerin etkileri : Kortizol'un mineral kortiko-
id etkisi aldosterona benzer tarzdadir. Fakat ﬁgltutucu

ve %Fkaybettirici etkisi oldukga zayif, organik metabolizma-
ya etkisi daha fazladir ( protein-ya#, karbonhidrat metabo-
lizmasi, iltihabin kontrolline etkisi ). Kortizol glomerii-
ler filtrati artirir. Ayrica dofrudan dofruya bobrek tubu-

luslarina etki gOstererek serbest su atilimini artirir.



Kortizol ayrica damarlarin ve kalbin katekolaminlere cevebi-
n1 saglar. KXortizol yoklufunda kan basinci diger ve kalp
kasi yetmezlik gOsterir. Tazlaliffinda ise hipertansiyon

. olusur.

Kortizol hipofizden ACTH cikisini ve ACTH salgilatan
hormon ¢ikigini durdurur. Psigik blinye ve davraniglarin
olugmesinda etkilidir. Stress hipotalamo-hipofizer sistemi
aktive ederek bdbrek listii bezlerini aktif faaliyete gecirir.
Glikokortikoidler sirkadien ritimle diizenlenirler. Sabah
yuksek, gece algak diizeydedir.

SUrrenal androjenlerin etkisi : Tdrarls atilan androjenlerin
son Urini olan 17-ketosteroidlerin erkekte begte Ugl slirre-
nal kaynaklidir. £u ve Na birikimine neden olmakta, ayrica

kemik rezorbsiydnunu azaltici etkisgi vardir.
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Idrar olusumu ve atilimi
Idrar, biiylik bir kismi su olan labil ve stabil kollo-
idler ile doygunluffunun cok iizerinde organik ve inorganik
maddeler igerebilen, vilcudun su, tuz, asit-baz ve detoksikas-
yon iglevlerinin baglica gbstergesi olan bir maddedir.
Idrar olugmssinda li¢ agamenin varlifi gorilmiigtir
I) Glomeriiler filtrasyon
1) Tubuler reabsorbsiyon
III) Tubuler sekresyon

Glomeriler filtfasyon hidrostatik basing altinda mey-
dana gelen fiziksel bir olaydir. Glomeriili olusturan kapil-

ler organizmenin baska yerindeki kapillerden syricalilk



gosterir. Kapiller hidrostatik basin¢lary yliksek ve per-
meabiliteleri fazladir. Glomeriiler filtrasyon miktarina
etkili ¢ok sayida parametre vardir. Ancak total glomerii-
~ler filtrasyon miktar: fonksiyon gbren nefron gayisi ile
dofrudan orantilidir. Yapilan ¢aligmalar filtrasyon sira—
sinda moloklil agirlagfi 14500 den kiigik olan molokiillerin
filtre edici ylizeyden kolayca ge¢tigini molokiiler agirliga
70 000 den fazla olanlarin ise normalde gecgredigini goster-
migtir. Glomeriillerde glinde 180 litre filtrat meydana gelir.
Filtraticerik bakimindan protein disinda plazmanin aynisi-
dir.

Glomerller filtrat kapiller damarlarla yvakin anatomik
iligkisi olan proksimal tubuluslara geldiginde, ¥ 80 - 85'i
uygun oranlarda su ve anyonlarla beraber tekrar geri emilir
( tubuler reabsorbsiyon ). Glikoz ve amino asitlerin tiimii
proksimal tubuluslardan alktif bir sekilde geri emilir. Ure-
nin kismi geri emilimi pasif diffizyonla olur. Bikarbona-
tin fazlasi, kreatinin ise hemen hepsi atilar.

Prokeimal tubulusglarda bir kisim filtrat emilime udrar
ve idrar henle kulpu aracilifa ile distal tubuluslsra ve ol-
lektor tiiplere geger. Fenle kulpunun birinci goreéevi karsai
akim mekanizmasi ile idrarin yofunlugunu ayarlamaktlf. Su
geri emilimi ise ADH araciligi ile olur. Peritubuler ka-
piller iginde bulunan bir maddenin buradan alinarak, tubulus

lumeni i¢ine tesinmasina tubuler sekresyon denir. BRBdyle du-

By}

Tumcda adi gegen maddenin idrar icincdeki konsantrasvonu artar.

¢



Yeterli konsantrasyonda olusan idrar, papillalardan
bobrek kalislerine ofadan da bobrek pelvisine, bdbrek pelvi-
sinin ve lireterin peristaltik kasilmalari ile de mesaneye
gecer. Mesane 300 - 400 ml kapasitede bir idrar toplayi-
clsidar,

Uriner sistem bdbrek parankimi, kalis sistemi, bdbrek

pelvisi, {lireter, mesaneden meydana gelir ve tagima, toplama

-

bogaltma fonksiyonu wvapar. Ust idrar yollari bobreftin pye-
lorenal sinir bolgesindekl papillalarin ucglarindan baglar
ve dig Uretra meatusunda sonlanir. Uriner sistemin anato-
mik ve fonksiyonei iki ayri unsuru arasindeki birlesgmne veri
olan pyelorenal alanin morfoloji ve fonksiyonlari ¢ok Onem-—
lidir. (inki bu alanda ¢esitli lirolojik uastaliklarin pa-—
tolojik reaksiyonlari olusur.

Pyelorenal alan asiri derecede damarlidir ve medulla-
nin papilleya yakin kismi, papillalsr, kollektdr tiipler,
buylk ve kiiciik kalis bSlgeleri ile sarilmistir. Hemato-
Jen veya inen iiriner enfeksiyon ve tirmanan enfeksivonla-
rin kritik bdlgesidir. RObrek tiberkiilozunun ve tas hasta-
ligainan ilk belirtileri papilla ve kalis alaninda ortaya
¢ikar. FKalis fizyolojik darlik yerleri oldupundan taslar
siklikla bu kisimlara takilir. Akut pyelonefritte infelte - .
olan alan koni bigiminde olup,koninin tepesi medullada bu-
lunur. Pu gekil nedeni ile doku hasari daha ¢ok korbteks-
tedir ve infekte alanlar sinirli bir bélge ile séglam hob-—
rek doktusunden ayrilirler. Idrar yollarinin herhangi bir ve-
rinde ekimin engellenmesi, idrerin duraksamasina ve kacinil-

maz olarak da bhobrefin zarar gormesine neden olur.

>



NHormal idrarln GZelliklerinin bilinmesi idrar patoclo-
Jisini anlamak i¢in gereklidir. Ekstraselliller bdlmenin
s1vi ve eléktrolit_dengesinin devemi ic¢in ginlik 14 misli
filtrasyona gerek vardir. Saiflam kisilerde osrotil basin-
cin, P¥ ve elektrolit yoZunlu¥unda deftisiklikler ortalama
% 2 civarindadir. Defisik hastalaklar, idrar konsantrasyo~
nu olusturan sistemde rmeydana getirdikleri hasarla oranli
olrmak iizere idrarin Szellilini bozarlar. PRu nedenle idrar

zelliZindeki bozulma bObrek hastalifinl tanimada Onemli

ve kalici bir defisiklik olarak dikkati ceker ( 2 ).
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Cizelge 2.7. DNormal idrarin Szellikleri

58

MIKEADr —me e e 1000-1500 ml/glinde
Renk e e Agik sari, koyu sarz
GOTUNUM = m e Eerrak

TOTBU e e Yok

KORU o e e Ozel

TAAL o e o e e Tuzlu aci

Dansite = 1008 -~ 1030
Reaksiyon —e—m e Asit (PH 4,8-7,6)
MiETOoSKOPL mm e o 2-% 1lokosit, nadir

epitel hiicreleéeri
Inorganik maddeler (24 saatlik) —~-- 13-30 g

KLODUT —mmmm e e e 4- 10 g
BOAYUIM = e 48
Potasyum —e— 2.5- 3.4 g
KURUDE — e 2- F.4 g
TosfOr e 2 g
Kalsiyum — oo 0.2 g
MBENEZY U = e o o e e 0.2 g
Temiyr —mmm e e e 0.06~ 0.1 mg
Orgeanik maddeler (P4 saatlik) ————- 17-40 g
Ure — e 15-%0 g
Kreatinin —— e e 1- 1.8 g
Urik asit ~———e—meem e 0,51 g
AmMONyak —— e e 0.3-1 g
DiZer azotlu meddeler ———wemmuceeme. 0.6 g
Protein —— e O- 0.15 g
Askorbik asit —~——mmmmm 15-20 % mg
SekKer — e e 2-3 % mg
Keton cisimleri —————memm e 5~ 15 ng
Bilirubin —e e e e e Yok
Hemoglobin ————m—mmm e e e Yok
UrobilinoJjen —me—— - pozitif ()

Urobilin —---——mmmeee e e~ Eger




Cizelge 2.8 Idrarda renk deffisiklikleri

Tdrar rengi

Baslaca nedenler

Kirmiza

(kirmizi-turuncu,
aarmizi-kehverengi)

Kahverengi

(kahverengi-kirmizi,

kahverengi~siyah)

Sari

(sari-turuncu)

Yegil
(yesil-sari)

Mavi.

(mavi~siyah)

Berrak su rengi

RBulanik

Tugla kairmizisi ¢okinti

Eritrosit, hemoglobin, myoglobin,
porfirin, laksatif, dilantin,
fenotiazid, aminopirin, anilin
boyaleri, vitamin B, karoten,
pancar, boglirtlen.

Eritrosit (beklemis idrarda),
hemoglobin, myoglobin, methe- o
moglobin, melanin, porfirin,
bilirubun, alkapton, metil-dopa,
levo-dopa, fenol (beklemis

idrarda).

Urobilin, diabetes mellitus,
konsantre idrar, safra boyalari,
atabrin, fenasetin, riboflavin,
nitrofuran.

Biliverdin, psodomonas
infeksiyonu.

Methemoglobin, metilen mavisi,
nelanin, alkapton.

Poliliri (su dilirezi), kronik
renal yetersizlikler, diabetes
insipidus.

Bakteri, fosfatlar, uratlar (asit
idrarda), okzalatlar (alkali idrar).

Urat kristalleri.
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3. GEREGC VE YONTEMTILER
GEREC
Caligmamizin olgularini Anadolu fniversitesi Tip Fa-
“kiiltesi EZitim ve Uygulama Hastanesi ile Egkigehir Devlet
Hastanesi polikliniklerindeki hematiiri semptomu olan

50 hasta ( 17 si intra-renal, 33 {i ekstra-renal ) olustur-

mugtur.

Analiz materyalleri

Hastalardan alinan idrar Ornekleri eritrosit morfo-
lojisi yOnlinden incelenmis ve sayisal olarak degerlendiril-
nigtir. Kan ve idrardaki organik ve inorganik maddelerin
defferleri, caligmamiza biyokimyasal destek vermék amaci ile

goz oniinde bulundurulmustur.

Tibbi cihazlar
Paz-kontrast mikroskobu ( Olympus marka, CH-BE model).

Santrifiij ( Hettich marke, tniversal II model ).

Cam ve plastik malzemeler
Pipetler ( 10 ml )
Lamlar (27x76 mm )
Lameller ( 22x22 mm )
Pastor pipetleri

Konik plastik tipler ( 15x100 mm )
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YONTEM

Kuru, temiz ve uygun bir kaba alinan hasta idrarinin
10 ml'si 30 dakika igerisinde konik plastik bir santrifiij
tipline aktarilarak santrifiij edilir ( 2200 rpm, 5 dak ).
Slipernatanin 9 ml'si atilir ve sediment, kalan 1 ml ice-
risinde slispanse edilir. Slspansiyondan bir damla pastor
pipeti yardimi ile bir lama konur ve iizeri bir lamel ile
Ortilerek faz-kontrast mikroskobunda yiuksek glicte ( 400x )
incelenir ( 21 ). ( Mekrohematiiride, idrara do#irudsn mik-
roskopta inceleme uygulanir ).

Incelemede 100 eritrositdeki normal, hayalet ( ghost

dismorfik olanlar sayisal olarak saptanir.

),



4, PULGULAR

4.1, Hewmatiuride eritrosit bulsulari |
Intra ve ekstra renal kaynakli eritrosit bulgulari,
Gizelgme 4.1. - 4.2, - 4.3, de goriilmektedir.

Cizelge 4.1. Intra-renel kaynakli eritrosit bulgulari
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Aca Protockol

, Yasg 'in y G D Tani
sovadi No fag Cins X

F.X 202882 8 E 12 24 64 BSbrek tagi
R.I 109037 20 E 60 6 25 Interstisiyel nefrit
S.8  zoou4e 22 E 64 15 21 AGN

A.A Z23B192 4 E 38 14 48 ARY

N.T 224538 59 K 61 3 %6 Bobrek tagi
F.E 227373 26 E 54 -~ 46 KRY

M.E 163658 36 K 5 2 93 Robrek tasi
z.I 230905 33 K 15 - 85 Bobrek tasi
0.G 131214 5 E 5 -~ 95 AGKN

F.6 227994 10 X 30 4 66 PSAGH

P.T 89629 7 K 25 ~ 75 AGN

K.T 3204 74 E %6 2 2 Piyelonefrit
K.P 220734 15 E 11 25 64 KRY

S.K 135926 52 X 92 6 2 Piyelonefrit
N.0 215319 25 K 5 10 85 ARY

7.5 233601 12 X 21 8 71 PSAGN

.8 235382 18 E 1¢ 10 71 PBAGH




Cizelge 4.2.

L].B

Ekstra-renal kaynakli eritrosit bulgulara

Ada

Protokol

sovadi No Yas Cins « G D Tana

A.S 3386 37 E 97 1 2 Ureter tasi

HE.O 224548 62 X &8 18 14 Angino pektoris

H.X 223620 29 ¥ oz 2 & ¥ronik hepatit

M.GC A28 41 B Q9 1 - Mesane Ca

M.Y 304 o4 E ou 5 1 Uriner enfeksiyon
E.T 229175 10 E 52 12 55 H.Schdnlein purpurasi
A.T 3516 z0 E g 1 ~ lMesane Ca

Y.B 5669 o4 E 67 21 2 BPH

H.E 224810 52 E 64 16 & BRPH

H.B 224774 67 E 95 3 2 BPH

B.A 7 E G5 3 2 Esansiyel hemafﬁri
T.0 146272 58 E % 1 % Mesane boynu darliga
H.Y 4150 70 E 11 82 7 Orsit

N.P 4084 65 K 85 1 14 Uriner enfeksiyon
F.R 45886 64 E 96 2 2 G.I.8 kanamasi

M.2 226346 70 B 98 - 2 BPH

ALK 15385 72 E 85 5 10 BPH




Gizelge 4.3. Ekstra-renal eritrosit bulgularzy

Ada Protokol

Soyadi No Yag Cins U G D Tana

2.0 57148 11 E o4 1 5 H.Schénlein vakiiliti
E.X 17625 77 K 97 1 2 Tigital kist

s.Y 227183 68 XK 99 - 1 g§.V.A

Y.C 220285 19 X (S - 9 Uriner enfeksivon
ALY 225120 85 E a7 1 2 Mide Ca

A.T 2320408 55 E 75 14 11 Mesane timdry

E.C 46959 4.2 E o4 - 6 Ureter tasi

H.8 231842 51 B 95 - 7 Mesane tUmdrii

M.P 203871 26 E 99 - 1 {lretra travmasz
M. 217851 66 E 90 - 1 8.V.A

S.G 225431 72 E a0 - 10 BRPH

A0 104478 19 K 85 6 9 Uriner enfeksivyon
T.A 223994 546 E 95 1 4 Mesane tasi

H.T 235429 | 86 B Q% - 1l Hipertansivyon

B.E 135926 52 K a7 2 1 Mesane tiimdri

E.A 233195 8 ¥ 16 20 64 Yumusak doku enfeksivonu
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4.2. Hematuride deforme eritrosit bulgulary

Intra ve ekstra renal kaynakli deforme.eritrositlerin
dagilimi Cizelge 4.4.-4.5. de duyarlilik ve Ozglillik test
sonug¢lari (Gizelge 4.6.~ 4.7, de gbrﬁlmektedir.

Cizelge 4.4, Deforme (ghost ve dismorfik) eritrositlerin

dagilima
Deformeg_ Intra-renal Ekxstra~renal
eritrositler ' (liriner sistem) (baska sisten)
O - 4 1 7 6
5-9 1 © 3
10 - 14 1
15 - 19 3
20 - 24 1
25 - 29 2
320 =34 1 1
35 =39 2
4O - 44
45 - 49 1
50 - 54
54 - 59
60 - 64 1
65.~ 69 1
D0 - 74 1
75 =79 2
80 - 84 1 1
85 -~ 89 5 1
0 - G4
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Cizelge 4.5. Deforme ( dismorfik ) eritrositlerin daZilimi

Deforme

sribrosities retmamenal (ﬁringgsgﬁiggggal(baﬁka sistem)
°- " 2 11 -

5 - ¢ c >

10 - 14 I -

15 - 19 _
20 — 24 1

25 - 29 1

70 = 34

55 - Z9 1

40 -~ 44

45 - 49 5

50 - 54

55 - 59 T

60 - 64 5 -

65 - 69 1

70 - 74 >

7> = 79 1

&0 - 84 e e
85 - &89 >

o0 - o4 1




Gizelge 4.6.
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Klinik gergek intra ve ekstra renal olan
hastalarda deforme ( ghost ve dismorfik )

eritrosit sonuclari

Deforme

eritrositler Intra-renal Ekstra-renal

( 30 +) 15 4

(<30 ) 2 29

Toplam 17 3%
15/17=0.88 Py= % 88 P < 0.0l Gnemli
20/3%2=0.88 Py=17 88 P < 0.0l Snemli

Gizelge 4.7.

Klinik gercek intra ve ekstra renal olan
hastalarda deforme ( dismorfik ) eritro-

sit sonuglara

Deforne 4 7,
eritrositler Intra-renal Ekstra-renal

( 15 +) 15 2

(<15 ) 2 31
Toplam 17 25
15/17=0.88  PpTg gg p < 0.01 dnemli

21/35=0.94

Py 94 » < 0.001 Snemli
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5. Pematiiri'de idrar s

SJekdl 4.1, intra-rencl

i

Sekil

nematirisi olan hasta idrarl

Sekil 4.1.intra-renal
: orinlimi.

4.2.eketra-renal kayne

-Gekil 1
nin gorintmi.

£y

4.2. ekstra-renal kaynakli ( ci

Y

48

edimenti gdriinlimleri

oynakly ( gizelge 4.1.¢e £.8 )

izelge 4.3, de A.T )

larindaki eritrositlerin fagz

11 hematiride idrar sedimen

l_l.
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5. TARTIGSMA

Galigmamizin bulgularini, hematiiri semptomlu 50 has-
tayi klinik ve 1aboratu?ar bulgularina gdre intra ve ekstra
renal olarak gruplandirdik. Cizelge 4.1. sonu¢larina gdre
hematlirinin kaynafinin intra-renal olmasi halinde eritro-
sitlerin yiksek bir oranda deforme olduklar: tespit edildi.

Dismorfik eritrositlerin kaynafinin intra-renal oldu-—
gu bilinmektedir ( 7, 16, 17, 20, 21 ). Ayrica taze icrar-
da eritrosit gdlgeleri ( ghost ) bulunuyorsa eritrositin
intra-renal kaynskli oldufu kabul edilir ( 19 ).

Bizim bulgularimizdaki eritrosit testinin duyvarlilik
ve Ozgulligii, deforme eritrositlerde karar diizeyi ¢ 30

( gost eritrositler deforme olarak kabul edildi ve cayilda

s

yvada % 15 ( gost eritrositler sayilmadi ) alinarak elde
edildi.

Deforme eritrosit oraninin % 30 ve dahs vukari oldu-
Zu kogullarin intra-renal kaynaekli hematiiriyi tenimlamada
kriter olarak kullanilmasi durumunda duvarlilik ¥ 88 clarak
saptanmaktadir. Deforme eritrosit oraninin 7 %0 dan daha
asafi oldufu kosullarin ekstra-renal kaynakli hematiiriyi
tanimlamada kriter olarak kullanilmasi durumunda ise Oz-—

gullik ¢ 88 olarak saptanmalktadair.

Pillsworth ve arkadaslari ( 1887 ) ayni sekildeki

¢aligmalari ile % 21 karar diizeyinde ¢ 82 duyarlilaik, ¢ 92

zgUllik saptamiglardir. BRBizim sonuglarimiz bu c¢alisna

3

5
ile karar diizeyi olarak farkli, duyarlilik ve Jdzglilliik

yuzdesi olarak ige uyum igerisindedir.
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Deforme eritrosit oraninin ¢ 15 ve daha yukarai olugu
kosullarin intra-renal aynakli hematiirivi tanimlamada
kriter olarak kullanilmasi durumunda duyarlilik % 88 ola-
rak saptanmaktadir. Deforme eritrosit oraninin ¢ 15 cden da—- -
ha agafi oldufu kosullarin puqtr 1~renal kaynakli hematiiri-
vi tanimlamada kriter olarak kullanilmasy durununda Czeiil-
1ik * 94 olarak saptanmaktadir.

Pillsworth ve arkadaglari ( 1287 ) ayni sekilde ca-
ligmalari ile 69 hematiiri semptomlu hastanin ¢ 14 Jarar
dilizeyinde ¢/ 88 duyarlilil, ¢ C4 Szgiillik saptamislardir.
Bizim sonuclarimiz bu celisma ile gerek karar diizeyi gerek-
se duyarlilik ve Szglilliik olarzk uyum icerisindedir.

Cutoff intra-renal hastaliklar i¢cin %80 dismorfilk
hiicre rapor etmigtir ( 21 ). Bizim ¢aligmamiz Cutoff'un
Jegc rlendirmesinden dsha farkli bir kriterdir.

Rizzoni ve arkadaglari ( 1983 ) 179 hematiirili gocu-
gun klinik, histolojik ve laboratuvar bulgulari ile destek-
lenen 106 olgusunu deperlendirerek ¥ 97 4 yarlilik, ¢ €5
Ozgiillik saptamislardir.

Fassett ve arkadaglari ( 1982 ) 253 hematiirili hasta-
y1 deferlendirmisler. 120 hastanin glomeriler, 105 hasta-
nin non-glomertiler 28 hastanin karisik nedenli hematiirisi

vfunu saptamiglardir. &0 hastada veériler kesin tani

i¢in yetersiz oldufundan deferlendirmemislerdir.
Yapilan butiin bu caligmalar iiriner eritrositlerin
varliZi halinde bobrek parankiminden kaynaklsanan hematiipi-

nin diger kaynekla ( ekstra-renal ) hematiiriden syrilabile_

f')

$ini gostermektedir.
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Piz rutin idrar snalizi sonucu hematiri belirlenen
50 rastadan drnek tablo cikardilk. Tiiksek siic alanina
4 veya daha fazla eritrosit diigsen 50 hastenin meriye gi-
digli haste epikrizleri incelendi¥inde deffigik teghisler
konmus oldufu saptenmistir. ¥linik tani kesinlegmesine
yerdimel olmak amaciyla, biyokimyasal destek vermek icgin
rematiirili hastalarin idrar ve serumlarinda sodyum, prote-
in, Ure azotu ( BUN ) ve kreatinin sonuclarini ¢z dniinde
bulundurdulk.

Intra-renal hematiirili 17 hastamizin 15 inin kesin

tanisi biopsi yada radyolojik bulgular ile desteklenivor-

—

du. Biz bunlarin deforme eritrosit sayilarini ¢ 15 karar
dizeyinde % 15 in lstiinde bulduk.

Ilging olarak pyelonefritli iki hasta deforme eritro-
sit ylizdesinde artigs gdstermedi. Efer bu hastalar bdbrek
hastalikla ise % 15 ve daha istli deforme eritrosit bulma-
y1 beklerdik. Eger bobrek hasara olusmadiysa daha diisiik
deforme eritrosit yluzdesi gbzlenebilir. Taha sonraki ca-
ligmelar ile bu noktanin ag¢ikliga kavugturulmasi gerekir.

Buna kargilik iki hastada ( Henoch-~Schdnlain purpu-
rasi ), ( yumugak doku enfeksiyonu, anemi, osteomivelit )
% 15 karar diizeyinde % 15 ve daha isti deforme eritrosit
captadik. Robregide tutabilen bu sistemik hastaliklara
biz kesin olmadifi ic¢in intra-renal gruba almadilk.

Orjinin Urolojik olduffu hemen anlagilmayan bazi has-
taliklar sistemik semptomlar verebilir. Racka sistemdeXki

).

hastaliklarda UlUroclojik belirtiler verebilir ( 7
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Intra~renal hastalik bulunmayan lriner yada baska
sistem hastaliklarinin kendi aralarindalki dagilimlari ara-
sinda istatistiksel anlamda Snemli bir fark bulunmadi
( P;>0.05 ). Buna karsilik intra-renal kaynakli hastalik-
lar ile ekstra-renal kaynakli iiriner sistem hastaliklarinin
yada bagka sgistem hastaliklarinin aralarinda Snemli daffilim
farkliliklari bulunmustur ( P< 0.0l ). ( Cizelge 4.4— 4.5 )

{riner sistem dig1l bazi hastaliklar tedavi gereli
( sonda v.b ) liretradaki travmatik nedenlerle hematiiri olug-
turabilir. Pizim bu ¢alismamizda dikkatimizi ¢eken, bu gibi
durumlarain klinik ve laboratuvar yakin iliskisi ile liriner
sistemi ilgilendirmeyen bu hastaliklarin daha iyi ayirimi-
nin yapilabilecefidir. Ayni zamanda idrarin alindifi kabin
kuru ve temiz olmasi yada idrarin labaratuvara gelis asama-
sinda uzun slre beklememesi gerektifinide ayrica belirtmek
istiyoruz.

Biz bir kismi digs etkenlerle olusan hematiirili, fakst
Uriner sistemi ilgilendirmeyen hastaliklari Srnek tablomuza
almayip, sadece liriner sistemi ilgilendiren hastalaklari
intra yada ekstra renal olarak alsaydik her iki karar dﬁze—v
vinde duyarlilik ve Ozglillik ¢ok daha yiliksek oranda sapta-
nacakti.

Faz-kontrast mikroskobu kullanilradan eritrositle-
rin dogru bir sekilde belirlenemez ( 4 ) godricine karsin
Rizzoni ve arkadaglari &1 hematiri Ornefinde faz-kontrast
ve standart mikroskop caligmasinda iyi efitilmis birbirin-

den habersiz iki glzlemci ile ¢ 98 oraninda kanamanin

/
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orjinallifinin saptandifini belirtmektedir ( 23 ).
Bulduffumuz sonug¢lara gdre faz-kontrast mikroskobu
ile idrardaki dismorfik eritrositlerin deferlendirilmesi
hematiirinin yerini belirlemede klinikcilere vardim edebi-
lecek bir testtir. Eritrosit morfoloji incelemesi kisa
zamanda yapilabilir. Dolayisiyla test standart mikrosko-
bik idrar analizi isleminin bir parcasi olarsk da kolay-

11kla birlegtirilebilir.
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Anadolu Universitesi Tap Fakiiltesi Efitim ve Uygula-—
ma Hastanesi ile Eskigehir Devlet FHastanesinde hematiiri
semptomu belirlenen 50 hastanin idrarindaki eritrositle—
ril faz-kontrast mikroskobu ile incelememizden elde ettirFi-
miz sonu¢lar sunlardar.

1. Hemoglobin icerigi bogalmlg eritrositleri de-
forme eritrosit olarak aldifimizda, ghost ve dismorfik
eritrosit toplaminin % 30 ve daha yukari oldugu durumlar-
da hematiirinin kaynaga ﬁ>88 olasilikla intra-renal,
® 30 dan daha dlisik dbulunmasi durumunda ise % 88 olasilik-
la ekstra-renal olarak bulunmustur. Bu oranlar Snemli
derecede yiksek deferlerdir.

2. Ghost eritrositleri normal eritrosit olarak &n-
gordifumiz kosullarda, dismorfik eritrosit sayisinin % 15
ve daha yukari oldugu durumlarda hematiirinin kaynai & 88
olasilikla intra-renal, % 15 den daha diisiik bulunmasi du-
rumunda ise % C4 olagilikla ekstra-renal olerak bulunmus-
tur.

Biz yanlis pozitif ve yanlis negatif sonuclari en aza
indiren intra ve ekstra renal hematliiri gruplari arasinda
~daha anlamla sonu¢ veren ikinci uygulamanin tercih edilme-

gini Oneririgz.



KAYNAXLAR DIzInt

Abrass, C.K., ILaird C.W. : Tamm-horsfall protein
coating of free cells in urine Am. J. Kidney
Dis. 9 : 44-50, 1987.

Alken, C.E., 8O6keland, J. : flroloji. ( Cev. V.
Solak ). Dokuzuncu baski, Sermet matbaasi -
Vize, 198%, 8. 11-12 - 400.

Anafarta, K., Kalemli, M., Ozdiler, E. : Genel
ve pratik uroloji. Birinci baski, Yargicoflu
matbaasi - Ankara, 1980, 8. 8-25.

Birch, D.F., Fairley K¥.F. : Hematuria : glomeru-
lar or nonglomerular ( Letter ). Iancet, ii
845-846 . 1679,

Birch, D.F., TFairley X.F. : Red cells in the
urine ( Letter ). TLancet, i : 424, 1080.

Bozkirli, 1I. : Yeni liroloji. Birinci baski, Gazi
Univ. Yayinlara, No. 100, 1987, S. 134-237,

Burton, J.R., Rowe, J.W. : Quantification of
casts in urinary sediment. Ann. Intern. Med.,
82 : 518-519, 1975.

Gaglar, £., Onen, K., ¥ogak, N., Glircay, A.,
Tanbofa, €., Turgan, C., Yasgavul, U. : ¥Kli-
nik nefroloji. Medikal tibbi basimevi- Ankara,
1885, 8. 65-108-152-179.

Chang, B.3. : Red cell morphology as a diagnostic
aid in hematuria. JAMA, 252 : 1747-1749, 1084,



10.

11.

13,

14,

15.

16.

17.

18'

19.

\U1
M

KAYNAKLAR DIZINT (devam ediyor)

Erek, E. : Nefrolojide klinik ve laboratuvar.
Birinci baski, Emek metbaasi - Kiziltoprak, 1981,
S. 211-215-313,

Fairley, K.F., DRirch, D.F. : Hematuria : a simple
for identifying glomerular bleeding. Kidney Int.,
21 : 105-108, 1982,

Fagsett, R.G., Horgan, B.A., Mathew, T.H. : Dedec-
tion of glomerular bleeding by phase contrast mic-
Toscopy. TLancet, i : 1432-1434, 1682,

GUndlz, WM. : Fizyopatoloji. Birinci basky, Ege {niv.
Yayinlari, No. 109, 1877. 8. 294-300.

Herper, H.A., Martin, D.V., Mayes, P.A., Rodwell,
V.W. : Harper'in biyokimyaya bakisi ( Cev. N.X.
Mentes ). Ege Univ. Yayinlari, No . 100, 1 : 57
~67, 1986,

Korkut, G : Uroloji. Birinci baski, fsmeil Akgiin
matbaasi - Istanbul, 1965, S. 101-104.

Iubec, G. : Phase contrast microgcopy in hematuria
( Letter ). J. Pediatr., 105 : 177-178, 1984,

Norman, M.E. : An office approach to hematuria snd
protienuria. Pediatr. Clin North Am., B4
SH5-560, 1987.

Ozer, A. : Pratik hematoloji. Ikinci baski, Ege Univ.
Matbaasi - Izmir, 1980, 8. 227 - 237,

“Imren, A.H.: Klinik tanida laboratuvar. Ikinci baski,
Mentes matbsasi- Istanbul, 1977, &. 411.



KAYNAXLAR DIZINT (devam ediyor)

20. Pellet, H., Thonnerieux, M., Depardon, J.,
Donne, C. : Microscopic hematuria : renal or
extrarenal. Phase contrast microscopy of uri-
ne sediment ( Abstract ). Kidney Int., 21
124, 1¢82.

21. Pillsworth, ©T.J., Faver, V.M., Abrass, C.X.,
Delaney, C.J. : Differentiation of renal
from non-renal hematuria by microscopic exami-
nation of erythrocytes in urine. Clin. Chem.,
52« 1791-1795, 1987.

22. Rizzoni, G., Braggion, F., Zacchello, G.
Evaluation of glomerular and nonglomerular
hematuria by phase-contrast microscopy.

J. Pediatr., 103 : 370-374, 1083,

2%, Rizzoni, G., Breggion, F., Grando, PF., Baraldi,
E. : Defection of glomerular and nonglomerular
bleeding ( Letter ). J. Pediatr., 104
161, 1984,

24, Rutecki, G.J., Goldsmith, C., Schreiner G.E.
Characterization of proteins in urinary casts.
Fluorescent antibody identification of Tamm
-Horsfall microprotein in matrix and serum pro-
tein in granules. N. Engl. J. Med, 284
1049-1052, 1971.

25. Schifferli, J.A. : Primary renal origin of hematu-
ria : Importance of RBC casts and urinary sedi-

ment exam technique ( Letter ). Am. Heart J
103 : 573-574, 1982.

*



260

27.

8.

50.

KAYNAKLAR DIZINTI (devam ediyor)

Schumann, B., Harris, 8., Henry, J.R. : An im-

proved technic for examining urinary casts and

a review of their significance. Am. J.
Path., €9 : 18-23, 1478,

Clin,

Stapleton, F.B. : Morphology of urinary red blood

cells : A simple guide in localizing the site

of hematuria. Pediatr. Clin. North Am.,

34 : 561-569, 1987.

Thal, S.M., De Bellis, C.C., Iverson, S.A.,

Schumann, G.B. : Comparison of dysmorph

ic

erythrocytes with other urinary sediment para-
Path,

meters of renal bleeding. Am. J. Clin.
86 : 784-787, 1986.

Sermet matbaasi - Vize, No. 18, 1984,
S » 1’1'80“'486 -

Yildirim, H. : Biyofizik. Birinci baska,
Universitesi basimevi - Eskigehir, 1985,

Yenson, M. : Insan biockimyasi. Besinci baskzi,

Anadolu

a

Koo

39

u‘.

\Nn

{Y



