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Ö Z E T 

Bu çalışmada, hemaitiri semptomu olan kişilerin idrar-

larında, faz-kentrast mikroskobu ile eritrosit morfolojjFi 

incelendi. 

Orı:'edi intra-renal, otuz.liç ekstra-renal J<:a;y-naJr:lı he.-

matürili l:işide deforme er·itrositlerin normal eri trosi tJere 

oranı test edildi. 

Deforme eritrosit olarak sayılan ghost ve dismorfik 

eritrositler için % 30, disrnorfik eritrositler için ise 

% 15 karar düzeyleri tespit edildi. 

Deforme eritrositlerin % 30 ve daha yukarı oldut~ ko-

şt.ülarJ.n intra-renal kaynaklı hematüriyi tanımlamada kri tc~r 

Olaral 1' ll a l ı ı da dı..:ı rı ı ı r/ 82 (.~ 7 0 r1a ~ . { ~-u __ nı_mas c urumun ya. ı ıK /'· ) , 1 . ::.ı u 11 

aşa~ı oldutu koşulların ekstra-renal kaynaklı bernatUriyi 

tanımlamada kriter olarak k-u.llanılrnasında ise özc;iillf:J<: 

?' 88 olarak bulundu. !statisti1c clet;erlendirmede PD < 0.01 

ve Pö <O. Ol önemde bulundu. 

Deforme eri trosi tl.erin ?( 15 ve daha yukarı olchı:ju 1~o-.. 

şulların intra-renal kaynaklı hematüriyi tanımlamada kriter 

olarak kullanılrrıası dun.1m1..ında cluye.rlılık 96 88, 9~ 15 den 

aşağı olduğu ko.şulların eJcr;tra-renal kaynaklı llerr:atüriyi 

tanımlamada kriter olarak kı.ülo.nılmasıncla ise öze::;1ill1Uz: 

96 94 olarak bulundu. İstatistiJc deSerlendirmede PD <O .Ol 

ve Pö <O. 001 önemde bul undu. 

9f 15 cJ.ümıorfik eritrosit kriterinin ldinikcilere ~~i e n~ c:~--

t0rid.e daha ~tivenilir tanı yaklaşımı sa~layaca~ı kanısına 

varılmıştJ.r. 

. i·ı ı .L'' • f ı .L t Anahtar kelımeler : ~Qrar, ~emaGurı, _ az-.fOTIGraG 

mikroskobu, c;host hticreler, dismorfik hücreler. 
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S Ul\1f1AI?.Y 

In this studv, the er-ythrocvte morpholoP~ ı·r_ı )aL· v v OJ - I- G J.-

ents showinô symptoms of hematuria was examined under 

phase-contrast microscope. 

The ratio of deformed erythrocytes to normal eryth-

rocytes has been tested in seventeen patients with intra 

-renal and thirty-three patients with extra-renal hematu-

ria syınptoms. 

The decision level for ghost, a type of deformed 

erythrocyte and dismorphic erythrocyte was 30 r and 

15 7' for dismoı"phic erythrocyte. 

In cases with 30 % or more deformed erythrocytes le-

vel, when used as a diagnostic criteria for intra-renal 

hematuria the sensitivity was found to be 88 %. When 

30 % or lower levels of deformed erythrocytes was u.secl a,s 

a diae;nostic eri teria for e:;dra-renal hem.aturia the speci-

fity was found to be 88 r. 
( P . ~ · . t < O. Ol and P . ,. . t <O. Ol ) . 

sensı-L,ı VJ_ ,-;/ specıJ: J_ y 

~hen 15 ~ or more levels of deformed erythrocytes 

ı.>.~as -..ı.sed as a düıe;no,stic criteria for intra-rerıal hematı.ı-

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 %. 

( :r . t. . t < O. Ol and P . . f. t < O. 001 ) • 
sensı ıvı y specı ı-y 

In the diagnosis of hematuria, 15 ~ disrnorphic ery-

throcyte level seems to yield more conclusive and reliab-

le results. 

Urine, hematuria, phase-contrast micros-

copy, ghost cells, dismorphic cells. 
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1. G İ R İ Ş 

Organizmada bazı metabolik artıklar bilindit:;i gibi 

bbbrekler yardımıyla idrar ile atılmaktadır. Organizmanın 

dışına çıkan idrarda kişinin ilk bakışta g6ztine çarpan ren-

ı 

gi olmaktadır. Urobilinojen, porfirin ve 6zelli~le tirokrom 

gibi bizim bildigirniz dotal renkli pigmentlerden ileri gelen 

idrarın normal sarı rengi herkes tarafından bilinmektedir. 

Kişi sarı olarak bildiği idrarının rengini gtintin birinde da­

ha değişik renkte 6zellikle kırmızımsı g6rtirse bir hekime git­

mekte, idrarındaki renk değişikliğinin nedenini sormaktadır. 

Bunun Uzerine kişinin idrarındaki bu renk değişikliğinin ne­

deni, klinik ve laboratuvar bulguları ile açıklığa kavuşturul­

maktadır. 

Belirgin bulgular dışında her. nek~dar g6rerek bir so­

nuca varmanın doğru olmadıgı biliniyor ise de, gtintimtizde g6z­

le sonuca varılan birçok y6ntem geçerliliğini korumaktadır 

C rosin, tanret, benedict ile 16kosit, eritrosit sayımları, 

stripler gibi ). Bu y6ntemlerden kimi kimyasal reaksiyonlara 

dayanmakta kimi de tıbbi cihazıarı gerektirmektedir. 

G6zle g6rme sonucu ( makro-hemattiri ) karşılaşılan kır­

mızımsı renkli idrarıarın bu renge neden olabilen organizma­

ya ait dahili C hemoglobin, myoglobin ), ilaç ve gıdalara ait 

harici C laksatif, pancar ) nedenli pigmentlerden 6ncelikle 

ayırt edilmesi gerekir. Burada makro-hemattiriye mikroskobik 

inceleme ( mikro-hemattiri ) eşlik eder. Mikroskobik incele­

mede idrarda eritrositlerin varlığı ve bunların g6rünümle-
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rinin saptanması yanında biyokimyasal' radyolojik' üro lo j il<~ 

incelemeler ile hemat\·;rinin kaynağına ulaşıırrtaya çc..lı;;alır 

c 6, 8 ). 

Hematliri, b~brek, tirolajik veya sistemik hastalıkların 

ilk ve ~nemli g~stergesidir. BernatUrinin geçici olması, hat­

ta idrardaki kanın az olması bile bir hastalığın varlıtıdır. 

BernatUrinin nedeni mutlaka araştırılmalıdır. Özellikle aksi 

ispat olunana kadar her hematliri vakası ereşkinlerde idrar 

yollarında bulunan bir tlim~rün habercisi olarak kabul edil­

diğinden erken tanı hayati ~nemde olabilir C2, 15 ). Bu ne­

denlerle hastalı~ın tanısı, tedaviye yaklaşımı ve ileriye y~­

nelik yorumu klinik bulguların yanı sıra laboratuvar ve his­

topatolojik bulgulara dayandırılmalıdır. 

Laboratuvar yönünden idrar sedimentinin mikroskobik 

incelenmesinin ~nemi bliyüktlir. !drar sedimentinde serbest 

hücrelerin yoklu~unda granliler kümelerin oluşma kaynaklarını 

saptamak gliçtlir. Granüler kümelerin matriksini, hücrelerin 

oluşturduğu Tamm-Horsfall proteinleri olduğu floresan-anti­

kor tekni~i ile g~sterilmiştir ( 1, 24 ) • Granüler kl.i.melerin 

sayısı, hacımları, biçimleri, yapısının saptanması, böbrek 

hastalığı için ~nemli g~stergelerdir. Granüler küme oluştu­

rabilen eritrositler de mukoprotein yapılı Tamm-Eorsfall pro­

teinlerinin sakresyonunun oldu~u C Henle kıvrımının çıkan 

kolunun praksimali ) b~lgenin proksimalinden geçerken Tarrım­

Borsfall proteinleri ile eritrosit silindirlerini oluştura­

bilirler Cl, 8 ). 



!drarda eritrositlerin yanında eritrosit silindirleri­

nin varlı~ı parankimal bBbrek hastalıgını dtiştindtirtir. !drar 

sedimentinde gBrülen çok sayıda eritrositlerin intra~renal 

( glomerüler ) veya ekstra-renal ( non-glomerüler ) kaynak­

lı oldugu ayırt edilmelidir. 

3 

Glomertiler kaynaklı eritrositlerin morfolojik degişim­

lerinde artma gBzlenmekte bBbrek pelvisi, tireter veya mesa­

ne kaynaklı eritrositlerde ise iki morfolojik tip gBzlenmelc­

tedir ki bunlar normal hemoglobin içeren şekilli hücreler ile 

hemoglobin içermeyen hayali hücrelerdir ( 4 ). 

Çalışmamızın amacı ; bernatürili idrarıardan hazırladıgı­

mız idrar sedimenti preparatlarını faz-kentrast mikroskobu i­

le inceleyerek eritrositlerdeki morfolojik degişiklikleri sa­

yısal olarak saptamak, elde edilen sonucu di~er laboratuvar 

bulguları ile karşılaştırmak ve eritrositlerin morfolojik sa­

yıları ile tanıya yaklaşımın ne derece güvenilir olabilseeti­

ni anlamaktır. 
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2. G E N E L B İ L G ! LE R 

2.1. Eritrositlerin yapımı ve fonksiyonları 

Kanın şekilli elemanlarından olan eritrositler or~a-

nizmada önemli [';Örevler üstlenmiş h1icrelerdir. Çekirdel:: bı.-

lunmaması nedeni ile mitotik aktivite göstermeyen bu hUcrele-

rin kemik iliSinde yapımı çeşitli faktörler ile dUzenlenir 

ı. Kemik ilieindeki multipotansiyel stem-cell kan 

hUcreleri için kaynaktır. Kolani oluşturan hücre ( CFC ) 

olarak adlandırılan hu. rıemopoietik hücreler Özel bir u.;;rarıcı 

ile böllintip ço~alırlar. 

2. Olu::;,an unipotansi;yel stem-cell önciü ır at.:;mınış ır 

'1ı.·;cr·~=>lerc1ir ri "0 'ı ı-)o .. ı--.re 1 - ·n"'ı.,,..,n 1riıyasırırıa c:;( l 0 ''u e 1-ct-..,a r" l .t _- ..,...,__ • ,· :: ı. 1_1 ..,_t\ . ..ı::.,.., cı._ o.. ·'-~-- ~l,... ...... ). , ;-' _ .!\.~_-, ı_--. c-

nal dolmlarda yapılan ve kandaki olcsijen ;yetersizlif~i ( hi-

poksi ) ile uyarılan eritropoietin öncli biierelerden Burr::t 

.Forming Uni ts-erythroid ( I'.FU-E ) nin Colony Forming Uni ts 

-erythroid ( CFU-E ) ye farklılaşmasını saSlar. Pu hücreler-

de eritropoietine hem in vivo hernde in vitro olarak çok du-

yarlıdır. Eritrosit dizisinin ilk hileresine diferansiye ol-

maya yönelirler. 

3. Olur;>an tanınır dizi biierelerden sırası ile 

-Proeritroblast ( Rııbriblast ), 

-Razofil eritroblast ( Prorubrisit ), 

-J?olikrornofilik eritroblast ( Rubrisit ), 

-Normoblast ( Metarubrisit ), 

-Retiki.üosi t ve 

-Eritrosit oluşur. 
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3 - 4 günde yapılan ve kılcal damar duvarını aşarak kan dola­

şımına katılan eritrositler , 100 - 120 gün sonra retikülo-en­

dotelyal sistem ( RES ) de harap olurlar. 

Eritrositlerin % 64'ü sudur. Geri kalan kuru maddenin 

% 2-5'i stroma% 95'i hemoglobindir. Stromanın yapısında : 

a ) % 40 - 60 protein, 

b ) q(- 10 
/'"'' 12 lipit ( sefalin, lesitin, kolesterol ), 

c ) Kan grubu maddeleri ( A, B, O, Rh ), 

d ) Glikoz, üre, 

e ) Klorur, kalsiyum, bikarbonat, potasyum, demir, çinko, 

bakır, 

f ) Vitaminler ve 

g ) Sülfidril grubu içeren kükürtlü bileşikler bulrmur. 

Eritrositlerin gdrevlerinden biri, içerdikleri hemog-

lobin sayesinde akcigerler ile dokular arasında oksijen-kar--

bondioksit alışverişini gerçekleştirmesidir. Bu hücrelerin 

gdrevlerini yapabilmesi yüzeylerini, şekillerini, iç yapıla-

rını, membran aktivitelerini koruyabilmesine ve enerjiye ba~-

lıdır. Eritrositler enerji ihtiyaçlarının % 90'nı embden-Me-

yerhof ~ lO'nu ise pentoz fosfat oksidatif yolundan elde 

ederler. İlikte olgunlaşmakta olan çekirdekli genç eritro-

sitler ayrıca trikarboksilik asit siklüsüne de sahiptir. 

Kanda 5xlo
6 1 mm3 eritrosit vardır. Bu bilereler sahip 

oldukları enzimatik sistemleri ile hemoglobinin methemoglobi-

ne ddnüşümüne engel olurlar •. Eri trosi tin inclirgeyici kapasi-

tesi aşıldıgı zaman yada protein yıkım ürinleri, peroksitler, 

fenacetin, sülfamid gibi ilaçlar, anilin, mürekkep, nitroben-
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zen, nitril ve nitratlar Gibi endüstri maddeleri akside edici 
~-t " ++-+ 

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

ne dönüştürerek " edinsel methemoglobinemi rı ye neden olur-

lar. 

Anaerobik glikoli ti1c yolda glikoz, piruvat ve laktata 

kadar yıkılır. Glikozun piruvata yıkılışı sırasında meydana 

gelen NADH methemoglobini redükte etmede kullanılır. Fentoz 

fosfat oksidasyonunu matilen mavisi artırır. Artan NArPH 

ise akside e~;lutatyonun reclükte glutatyona dönüşmesini sar;lar. 

Redükte glutatyon ve askorbik asit, enzimatik olmayan yolla 

rnethemoglobini redükte edici etkinliktedir. 

Sistein içeren bir tripeptid ola:p glutatyon eritrosit-

lerde oldukça yüksek konsantrasyonda bulunur. indirgenmiş bi-

çimi eritrosit enzimlerinin sülfidril gruplarını (-SH ) korur. 

NADPH' ı hemoglobinin -SH gruplarına ve c1it!;er proteinlere ba~:;-

lar. Hücre membranında moleküler oksijen ile doymamış ya2; -

asitlerinin otooksidasyonunu önler. Glutatyon akside oldugu 

zaman hücrenin regenerasyonu saglanır. Primaguine, eritrosit 

glutatyon miktarını azaltır. Glutatyon yoklugunda ise ~lo-

bulundaki -SH grupları korunamadıgından hem oksidatif dena-

turasyona uğrar, hemoglobin yıkılır. 

Happoport - Leubering devresi adı verilen glikolizin 

bir ara tirünü olan 2.3 difosfogliserat (DFG ) eritrositlerde 

enerji depolar, ATP sentezini devam ettirir ve oksijen taşın-

masının düzenlenmesinde önemli rol oynar. DFG konsantrasyonu 

aşırı derecede düşerse deoksihemoglobin oksijeni kuvvetli bag-

lar, oksijen periferik dokularda serbestleşemez, bu nedenle 
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hemoglobin oksijen taşınmasını yapamaz. Yetersiz oksijen saı-

lanması durumunda ise eritrositlerde DFG düzeyi yükselir. Bu 

havanın old.ukça az oldugu yilksek yerlere uyumda kendini g5s­

terir. DI:'G düzeyinin yükselmesi ATP konsantrasyonu artı.şına, 

deoksillemoglobinin yapısını degiştirmesine ve oksijene affi-

nitesinin düşmesine neden olur. 

D F G 
HbO 2 ~--------·----------------~ 
de o ksi 

hemoglobin 

Hb + 0 2 
redükte 

hemoglobin 

Hemoglobinin oksijen taşıması moleküler 0 0 ile iki (e-
c.. 

ğerli demir taşıyan bir tetrapirol porfirin olan 11 Hem ır ara-

sındaki karşılıklı bir kimyasal reaksiyona dayanır. Hemo~lo-

bin moloklilü iki alfa ve iki beta olmak üzere d6rt protein 

zincirinden ibarettir. Alfa zincirleri içerisinde 141 amino-

asit, beta zincirleri içerisinde 1L~6 arninaasit bulunur. He-

moglobin moloktilünün içinde hidrofobik arnina asitler yüzeyin-. 

de hidrofilik arnina asitler bulunur. Bu nedenle hemoglobin 

malakülü iç tarafında ;yapışkan, dış tarafında sabun gibidir. 

Bu 6zellik hemoglobin moloktiltinü su içinde ç6zünebilir fakat 

suyu geçirm~z bir hale getirir. Her zincir yapışkan özellü:­

te olan bir cep içinde gizlenmiş 11 Hem 11 kısmı taşır. Oksijen 

Hem'in ferre katyonuna baglandı~ı zaman demir oksijene bir 

elektron vererek 11 H.em cebi " içinde bir ferrik katyon ve bir 

silperoksit anyon oluşur. Hem'in farklı cepler içinde bulun-



8 

++ + 
ması ·süperoksi tin hem-:P:e oluşturmasını zorlaştırır. Ayrıca 

Hem'in ferre iyonu Bzel bir proksimal histidin artıtının azot 

atomuna da baglanrnıştır. Bu da Hem-oksijen arasındaki bagı 

zayıf ve reversibl olmasını sağlar. 

Hemoglobin akciğerlerde oksijenin periferik dokulara 

taşınmasına ek olarak co2 nin dokulardan solunumla dışa atıl­

mak üzere akcigerlere taşınışını kolaylaştırır. Hemoglobin-

den oksijen serbestleştiğinde co2 i doğrudan ba~layabilir ve 

kanda taşınan co2 • in yaklaşık% 15 i hemoglobin molokülü ile 

bu .~ekilde tasıınır. Bununla beraber co2 kanda absarbe old·u­

ğundan eritrositler içindeki karbonik anhidraz, karbonik asit 

oluşumunu katalize eder. Oluşan karbonilc asit hızla bikarbo-

nat ve protona dissosiye olur. Denge dissossiasyon y6nündedir. 

Karbonik 
Anhidraz + 

co2 + H2o ____ ..,.. -----~ 

Organizma için zararlı olan kanın asiditesini artırmadan 

kaçınmak için gereğinden fazla protonu hemoglobin, kaybedilen 

her 4 oksijen mololdi.lüne }:;:arşı 2 proton bağlayarak tampon f~Ô-

re vi :1apar. 
--t-

re' O ~i" 3 ise bir kısmı plazmaya diffüze olurken bir 

kısmıda K ile KHCO..., oluşturur. Diffüze olan HC0 7 ' a kar;;a- _ 
) ? 

lıkda eşit miktarda Cl plazmadan eritrosit içine geçer ve erit-
- -l-

rosit içindeki K tarafından n6tralize edilir. 

Akcitj;erlerde bu olay tersined.ir. Oksijen deoksijene ol-

muş hemoglobine bağıandıkça protonlar serbestleşir. Bikarbo­

natla karbonik asit oluşturur. Buda akciğerlerde karbonik 
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anhidraz ile co2 dışa atılımına, azalan co2 basıncıda klor'un 

tekrar eritrositlerden plazmaya geçmesine neden olur. Oksi-

jen ba~lanışının karbondioksitin solunurola dışarı atılışını 

zorlamasına " Bohr Etkisi " denir. Bohr etkisi hemoglobinin 

"Hem- Hem "etkileşmesine bağımlı bir özelliğidir ( 14 ). 

Hemoglobinin oksijen ba~laması yada serbestleştirmesi 

kendi yapısını degiştirir. Allosterik teoriye göre hemoglo­

bin, birbirine dönüşebilir cevşek ( Relaxed, R, oksijenlen-

miş ) ve sıkı ( Taut, T, deoksijene olmuş ) olmak üzere iki 

biçimde bulunur. Oksijenin R yapısına bağlanışı, T yapısına 

baglanışına göre daha kolaydır. R' nin oksijen affinitesi 

T' nin oksijen affinitesinden çok daha bÜ;)1Üktür ( KR~Krn ) • 
-;:/ "· 

DPG, protonlar, klor, co2 gibi hemoglobin zincirlerinin hem 

kısmı ile doğrudan d.of!;ru:,'ya etkileşmeyen kim;yasal maddelerin 

tümü T yapısı tercih etmek sureti ile oksijene karşı affinite-

yi azaltırlar. 

Pozitif yüklü azot atomları ile negatif yüklü oksijen 

atomları arasındaki iyonik bağlar ( tuz k~prüleri ) hemog-

lobinin T yapısının stabilize olmasını sağlar. Bu nedenle 

oksijen dissosiasyonunu artıran maddeler T yapısının tuz köp-

rülerini l;::uvvetlendirir veya bu yapıya tuz köprüleri ekler. 

Tuz köprülerinin kopmasında T yapısı R yapısına, yeterli tuz 

köprüleri oluştuğu zaman ise R yapısı T yapısına dönüşUr. 

T yapısına dönüş, hem'in ferro iyonlarını porfirin halkası dU-

zeyinin dışına çeker, Fe - oksijen bağını koparana kadar ge­

rerek oksijeni serbestleştirir. Bir veya iki oksijen molokü-

lü kaybedilincede diğerleri etkili bir şekilde dışarı atıla-



lO 

caklardır. Hemoglobinin R ve T biçimleri arasında birinden 

diğerine e::;eçişini başlatan me1·~anizma demirin porfirin hal-

kası düzleminin içine ve dışına olan hareketidir. Sterik 

ve elektronik faktörlerin her ikisi birden molekül başına 

yaklaşık 3000 kalari serbest enerji açıga çıkışı ile birlil~­
-++ 

te bu başlayışa aracılık ederler. Bu nedenle Fe nin porfi-

rin halkasına göre yerinde minimal bir degişiklik, hemoglo-

binin biçimlerinde çok önemli değişikliik meydana getirir ve 

kendisinin çevresel bir işarete karşı cevapta biyolojik 

fonksiyonunu etkiler ( 14 ). 

Eritrositler 100-500°A kalınlığında olup protein, li-

pit ve mukopolisakkaritten meydana gelmiş yarı geçirgen bir 

zar ile çevrilidir. Eritrosit membranının fonksiyonu, üze­

rindeki redükte durumdaki bileşiklere dayanır. Membrandaki 

doymamı~.;ı ;yağ asi tl eri ve proteinin -SH grupları fonksiyanda 

en etkin bileşiklerdir. Globulindeki -SH grupları, hem'i 

oksidasyondan korur ve hemoglobinin solubl şekilde bulun­

masına yardımcı olur. Protein tabakası eritrosit membranı-

nın hem iç hemde plazmayla temasta olan dış yüzeyinde bulunur. 

Albumin fazı pozitif, lipoid ve mukopolisakkarid yapısında­

ki sialik asit negatif elektrik yüklüdür. Bu yüklerden do-

layı eritrositler negatif yüklü olarak reaksiyona girerler. 
+ 

Hücre membranının negatif yüklü iç tarafı K 'un hücre dışı-
+ 

na çıkışına karşıdır. Fakat Na ~ünre içine girişini hız-

landırır. Hücre membranının pozitif yüklü dış kısmı ise 

+ + 
Cl, HC03 gibi anyanlara geçirgen, Na, K ' a ise geçirgen 

değildir. Eritrositler 0 0.9 luk sodyum klorur çözeltisine 
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eşit osmoti1<: basınca sahiptir ( izotonik ) • IVIembranı 5'< O. L~ 

lük NaCl ç~zeltisine dayanıklıdır. Daha hipotonik ç~zelti-

lerde eritrosit şişer ve membranı yırtılır, hemoglobin dı-

şarı çıkar ( hemoliz ). 

Eritrositlerin oval şekli btiytik yüzey teminine, hemog­

lobinin hticre ylizeyine yakın durmasına ve kolayca şekil de-

giştirebilmesine neden olur. Bu şekil degiştirebilme ~zelli-

gine homojen yapıdaki stroma ve farklı iyon konsantrasyonu 

da etkili olur. Eritrositler içine iyonların girip çıkması 

glikoli tik ve pentoz fosfat yıkımı sırasında r:;eydana gelen 

enerji ile ylirlittiltir. Bu sistemdeki enzimetik bozukluklar 

hücre iyon dengesini bozar ve hemolize eğilimini artırır. 
+ Hücre meınbranındaki ATI) azlığı hücre içi K kaybına, buna 

+ -+-
karşı Na artışına yol açar. Hticre içi Na artışı ise hile-

renin şişmesine neden olur. 

Eritrositler membran lipitlerini yapamazlar. rembran 

lipitlerinin bir kısmı plazma lipitleri ile eş olup plazma 

lipit azalması eritrositte membran kaybına, ylizey azalması-

na neden olur. Frajilite artar ve hlicre ktire yada dikenli 

şekil ( akantosit ) alır. Plazma lipit seviyesindeki artış 

ise eritrosit membranında bir artmaya, yüzey büytimesine ve 

şekil bozukluguna neden olur. Lipit artışının aynı zamanda 

eritrosit membranındaki elektriki yük değişmelerine de etki-

li olduğu düşlintilmektedir ( 19 ). 



Eritrositlerin osmotik frajilitesi çap ile kalınlık 

arasındaki oranla ilişkilidir. Normal bir eritresitin çapı 

6-9 mikron, kalınlıgı ise 2 mikrondur. Sferoidal C kalın ) 

olah hlicrenin frajilitesi artar, dolayısıyla hipotonik so­

lusyonlatda daha çabuk hernalize olur. Diskoidal C ince ) 

olan hlicreler ise hipotonisitesi daha çok olan solusyonlar-

da hernalize olur. 

Uremiye baglı anemilerde kenarları çentikli eritre-

12 

sitler, oksijen yetersizli~inde oraklaşmış eritrositler olu-

şur. 

Qizelge 2.1. Hematliriye yol açan hastalıklar 

Hematliri nedenleri : 

Böbrek -----------------------
Üreter ----------------------- % 6 

Me s ane ----------------------- % 40 

Prestat -------~--------------- 0 25 

Uretra ----------------------- « 4 

!diopatik 0 10 



Çizelge 2.2. İntra ve ekstra renal hematllri nedenleri 

A- !ntra-renal hemattiri nedenleri : 

Ti.imö r --- ... -· --··-- --····- -·---- -- .... -··- --· ------------ q~ Lj. 
1 

Taş --------------------------------- f'i 7-; 
./ 

r< "7 

J !nfeksiyon --------------------------

~,/ ~. 

c-:". Travma ------------------------------

r.l :;; /: -' 
G 1 ome rul one f ri t --------------·--------

B- Ekstra-renal hemattiri nedenleri 

Üreter ile ilgili 

Taş ve ttiberkilloz ------------------- % 6 

Mesane ile ilgili 

Sistit ------------------------------ ('~ 22 

Benign ve malign tümörleri ----------~ı~ 

Ta,ş v. s r~l 

----------------------------- ı 5 
Prestat ile ilgili : 

Benign hiper-trofisi ----------------- ~ 12 

Prostati t ------------------------------ 7( 10 

Neoplazma --------------------------- ('_( 3 

üretra ile ilgili : 

-------·------- ------ Lı r 
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Genellikle iki böbrei?in ağırlığı vücut ağırlı[~·ının 

l/240'ı kadardır. Her 4-5 dakikada total kan böbrek dolaşı­

mından geçer. Bu dolaşım sistemi nedeni ile böbrekler özel­

likle yaygın damar hastalıkları tarafından hasara ugrayabil­

me1dedir. 

Böbrek kolay soyulan ince fibröz bir kapsillle örtülü­

dür. Kapstile ait ince damarlar böbregin içine girerler. 

Böbreğin dış kenarları konveks, iç kenarları konkav olup or­

tasında sinus denilen bir boşluk vardır. Sinusta ya~ dokusu 

içine gömülmüş renal pelvis, kalisler, damarlar ve sinirler 

bulunur. Üç grup ktiçtik kalisler ( 12 adet ) birleşerek tiç 

grup büyük kalisler yaparlar. Bunlarda birleşip 5-ll ml hac­

mındaki renal pelvisi oluştururlar. Huni şeklindeki renal 

pelvis üreterle birleşir. 

Böbreklerin glomertil, Bowman kapstilti, proksimal tUb, 

henle kulpu, distal ve kollektör tüplerden ibaret, sa;yısı 

tek böbrekde bir milyon olan en küçük ünitesine ıı nefron ır 

denir. Bir nefronun uzunlugu takriben 5 cm, nefronların tüm 

uzunlugu ise 120 km kadardır. Nefronların büyük kısmı kor­

tekstedir, kortikal nefron adını alır. Geri kalanı ( l/7 ) 

ise medullaya yakındır, juxtamedullar nefron adını alır. 

Kortikal nefronlar da glomerülden çıkan efferent arteriol, 

kısa olan henle kulpu ve tubulinin çevresinde paritübüler 

kapiller bir af; oluşturur. Bunun görevi nefronun beslenme­

sidir. Buna karşın juxta meduler nefronların efferent 
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arterielleri paritübüler ağ yapmadan henle kulplarına ve kol­

lektBr kanallara paralel olarak medullanın derinliklerine 

hatta papillalara kadar uzanır. Dirbirine paralel seyre-

den bu üç oluşum arasındaki su ve elektrolit alışverişi bBb-

reğin idrarı dilüe veya konsantre etme yeteneğini oluşturur. 

Glomertil yapısında üç tip hücre vardır. 

- Epitel hücre 

- Endotel hücre 

- Mesangium hücreleri 

Epitel hücresi : Glornerül kapiller duvarının kapiller lümen 

ö tarafındaki iç yüzey tabakasını 750 A çapında delikçikleri 

olan epitelyal hücre sıtoplazması oluşturur. Podosit adıda 

verilen epitel hücreleri Bowman boşluğunda dururlar. Traka-

bül denilen uzantılar çıkarırlar, bu uzantılarda dallanarak 

küçük terminal ayakçıklar yaparlar ( Foot processes ) . .AyaJ<::­

cıkların tabanı E;lomerül bazal membranın C GB~1 ) üçi.incü taba­

kası üzerindedir. Epitel hücre sitoplazmasındaki delikcikler 

ayakcıkların tabanındada bulunur. Bu delikcikler ve iki ayak 

arasında bulunan varıklar slit-pore membran denilen hücre 
V -

membranından daha ince bir membran ile Brtülüdür. Epitel hüc­

re membranı 120°A kalınlıkta sialoprotein içeren mukopolisak-

kariti bol olan bir tabaka ile. kaplıdır C glycocalyx ). 

Slit-pore membran ise 40-60°A kalınlıkta sialoproteinden olu-

şur. 

Sialoprotein ayaksı uzantıların birbirleriyle birleşme­

mesinde son der~çe Bnemli rol oynar. Sialoproteindeki sialik 

asit hücresel tabakanın negatif yükünü meydana getirir. 
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Çeşitli hastalıklarda sialik asit azalır. ·Ni te kim glomerii­

ler hastalıklarda ~zellikle minimal degişiklik hastalıSında 

bu nec;atif elektrik.yüklü membranın yırtılması ile ayaksı 

uzantılar birbirleriyle kaynaşır ve sonuçta GBM!nin protein-

le re karşı geçi:pge.r;ı,:Li.e;i artar. Bu membran bir taraftan ana­

tomik bir bariyer oluştururken.bir taraftan da negatif elek-

trik yükü ile proteinler için elektriki bir bariyer oluştur-

maktadırlar. 

Epitel hücrelerinin endoplazmik retikü1ümü çoktur. Bun-

ların bazıların sisternalarında elektron yogun madde bulunur. 

Buda epitel hücrelerinin GE.IvJ'nin yapısındaki elemanları sen-

tez ettigini gBsterir. Bu senteze ait deliller vardır ( 10 ). 

Bu yapıları ile epitel hücreleri süzme membranının bir d.este­

gi, filitrasyonun en ince bir süzgeci, süzülen proteinleri 

reabsorbe edebilen bir tabaka ve GEM'nin yapımında rol oyna­

yan hücrelerdir. 

Endotel rı~ .. cre : ;Glomerül kapiller iç duvar hücreleridir. Nü­

v:esi rnezangiıne yakın olan bu hijcreler doğrudan plazma ile 

temas halindedirler. 1000°A çapında ince bir membranla kap-

lı delikleri vardır. Bu delikler aracılıgı ile GEM de plaz-

ma ile dotf;rudan temas halindedir. Endotel hücrelerin membra­

nı negatif yüklü bir,gıyco~alyx tabakası ile Brtülüdür. 

Mesangium hücreleri : Mesangium da m~sangial matriks ve me­

sangiurrı hücreleri vardır. i\IIesangium hücreler dig;er damarlar 

etrafındaki perisitlere benzerler. Bu mesangium dokusunun 

kapillerle beraber Bowman kapsülü içine geldiği fikrini d.es­

tekler. Bu hücrelerin perifer kısırnlarında flamentler 
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vardır. Periferlerde ayrıca -düz kas hücrelerindeki madde-

lere benzer- yo~un maddeler bulunur. Mesangium hücreler 

endotel hücreleri. yanından kapiller lümene bazı çıkıntılar 

g5nderebilirler, hatta kendileri ltimene geçebilirler. Bu 

nedenle bu hücrelere derin endotel hücre ismi de verilir. 

I•'Jesangial matriks, a,morf veya ince granül er bir yapı­

dır. Yapısı GEM'nin yapJ.sına benzer ve GEfvnnin birinci ta-

bakası ile karışır. Mesangium hücreler GEM'nin endotel ta-

bakasının altından gelen filitrasyon artıklarını fagosite 

eder. Bu g5rev esnasında sayıları çog;alır. Me s angi um hüc-

relerin T lenfasi tl eri uyardıttı ve çağalmalarına neden oldu­

('Su b5ylece bulundukları yerde ( in situ ) immun cevap vercii­

gi bild~rilmi§tir ( 8 ). 

Glomerül . bazal m,e:mbranı :. Epitel hücrelerin altında 3000-

35000A kalınlığında, periodik-asit schiff boyası ( PAS ) 

ile boyanabilen bu membran şeffaf bir g5rünüme sahiptir. 

Biyokimyı:ı.sal olarak yapılan çalışmalar ile GEM'nin glisin-

den zengin kollajen, hidroksilizin, hidroksiprolin, glikoz, 

galaktoz .ile asparajin, mannoz, fükoz ve sialik asidelen 

zengin kollajen olmayan bir glikoproteinden oluştuğu g5s-

terilmiştir. . ,G;J3l\1,.'.nin üç tabakası vardır : 
. ' . · .. ·''··.· . 

I.tabaka lamina rara interna 

II.tabaka lamina elensa 

IIT.tabaka lamina rara eksterna'dır. 

Birinci tabaka endotel hücrelerine bakar ve mesangin 

matriksle karışır. !kinci tabaka 30~40°A genişliğinde fibril-

ler olan elektron yoğun ara tabakadır. Son zamanlarda yapı-
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lan çalışmalar GEM'nin üçünçü tabakası üzerinde 60°A aralık­

larla 20°A büyüklüğünde anyonik proteoglikan kümelerinin 

bulunduğu gösterilmiştir. Bu kümelerle birlikte GB.IvJ.'nin 

içerdiği sialik asidin GEM'nin negatif yükünü oluşturdugu 

saptanmıştır. ( 8. ) .•.. 

E;ndote1 hücre:si, GBfvl ve epitel hücrelerinden oluşan 

liçlü yapı slizme membranını meydana getirir. Kapillerin me­

sangiuma dayandıgı kısımda bu üç yapı birlikte olamadıtından 

burada süzme yoktur. Süzme membranının kaba filitresi GB~ 

dir. !nce filtresi ise epitelin ayaksı çıkıntıları arasın­

daki filtrasyon - slit membrandır. 

2.2. l. - Glomeri.iler hastalıklar 

Birincil olarak, nefronun glornerüler kesimini tutan 

akkiz veya herediter hastalıklara glomerliler hastalıklar ve­

ya glomerülopatiler denir. Primer yada sistemik bir hastalı­

ğın renal belirtisi olarak ıı sekonder 11 meydana gelebilen bu 

grup hastalıklarda farklı histopatolojik bulgulara ragmen 

klinik seyir birbirine benzerlik gösterir. 

Günümlizde yapılan klinik ve deneysel çalış~alar özel­

likle akkiz glomerüler hastalıkların oluşmasında imrr~nolojik 

kökenli faktörlerin önemli rol oynadığını, bazı glomerüler 

hastalıkların ise immün olmayan petogenetik nedenlerle oluş­

tuğunu ortaya çıkarmıştır. 

Glomerüler hastalıkların sınıflandırılması bugüne ka­

dar çeşitli parametrelere ( etiyolqji, etiyopatogenez, klinik 

seyir, histopatoloji gibi ) dayanarak yapılmıştır. Bet:~eni 
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kazanmış ideal bir sınıflandırmaktan söz etmek ise mümkün 

değildir. Ancak kökende yatan nedenler dikkate alınarak ?:lo­

merliler hastalıkları primer ve sekonder olarak ikiye ayırabi­

liriz ( 8 ): 

Primer glomerliler hastalıklar 

I) Akut glomerlilonefrit 

1-) Post - streptekoksik akut glomertilonefrit 

2-) Diğer ajanlarla oluşan post-enfeksiyöz akut glomerU­

lonefrit 

3-) Enfeksiyöz hastalıklara ba~;lı olmayan akut c;lomerülo-:: 

ne:c·ri t 

II) Hızlı ilerleyen glomertilonefrit 

1-) !diyopatik duffliz kresentik glomerlilonefrit 

2-) Diger primer glomerliler hastalıklarla birlikte olan 

diffuz kresentik glomerlilonefrit 

III)Nefrotik sendroma yol açabilen primer glomerliler hasta­

lıklar 

1-) Minimal degişiklik hastalığı 

2-) Membranoproliferatif glomertilonefrit 

3-) Membranöz glomerlilonefrit 

4-) Mezanşial proliferatif glomerülonefrit 

5-) Fokal glomerülosklerozis 

IV) Asemptomatik proteinliri ve hematliri 

1-) Primer hematüri 

2-) .!g~~nefropatisi ( Berger hastalıgı ) 

3-) IgM nefropatisi 

4-) Bel agrısı - hemattiri sendromu 



5-) Nefrotik olmayan izole proteinüri 

6-) Fokal proliferatif glomerUlonefrit 

V) Kronik glomerUlonefrit 

Sekonder glomeriller hastalıklar 

I) Sistemik hastalıklarda bBbrek tutulumu 

1-) Sistemik lupus eritematozus 

2-) Henoch - SchBnlain purpurası 

3-) Goodpasture sendromu 

4-) Periarteritis nodosa 

5-) Aşırı duyarlılık anjiiti 

6-) Allerjik granulomat6z anjiit 

7-) Wegener granillomatozu 

8-) f'1ikst konnektif doku hastalığı 

9-) Romatoid artrit 

10-) Akut eklem romatizması 

ll-) Sj6gren sendromu 

12-) Sarkoidozis 

13-) Esansiyel kriyoglobulinemia 

14-) v.Jaldenstr6m makroglobulinemiası 

15-) Multipl myeloma 

16.:..:) Amiloidozis 

II) Karaci~er hastal~kları ile birlikte gBrülen glomertiler 

hastalıklar 

1-) Eepatitis B 

2-) Biroz 

III)Neoplazmlarla birlikte g6rülen glomerüler hastalıklar 

20 



IV) Enfeksiyon hastalıkları ile birlikte olan glonıeriiler 
hastalıklar 

1-) Enfektif endokardit 

2-) Shunt nefriti 
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V ) Heredofamilyal hastalıklarla birlikte gBrtilen glomerti­

ler hastalıklar 

1-) Diabetik glomerulopati 

2-) Alport sendromu 

3-) Fabry hastalıgı· 

4-) Konjenital nefrotik sendrom 

5~) Nail patella sendromu 

6-) Orak hücre hastalığı 

7-) Aşırı obezite 

8-) Kor pulmenale ve siyanotik konjenital kalb hasta­

lıkları 

2.2.2. BBbreklerde Su ve Tuz Atılımı 

( Renin-fl~jiyotensin Aldosteron Sistemi ) 

Normal haldeki kan basıncı d.olaşımın sürekliliğinin 

bir gBstergesidir. Dolaşımın devamlılıgı ise bilerenin can­

lılıgının stirdlirtilmesini yansıtır. Kan basıncındaki dtişme 

arteryel duvarındaki ri tmik atıının değişmesine ve arter~1el 

baroreseptörlerden çıkan uyarıların santral sinir sistemin­

deki vazanıotor merkezine ulaşmasına neden olur. Kan basın­

cı L~O mmHg nin altına diiştiiğü zaman vazometer merkezde is­

kemi meydana gelir. Bu iskemi aşırı miktarda sempatik 



uyarıların meydana gelmesine neden olur. Bu uyarılar peri­

ferik arterioller konstriksiyona, kalp atım hızında artmaya 

ve kan basıncının normale ylikselmesini saglar. 
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Kan basıncı b6breklerden su ve tuz atılımını do~ru~an 

etkilemektedir. Kan basıncı 50 mmHg altına dtişttigti zaman 

idrar atılımı da sıfıra dilşer. öte yandan arteryel kan ba­

sıncı normal de~erden 100-200 mmHg daha ytikseldigi zaman su 

ve tuz atılımı normalin 6-8 misli artar. Arteryel kan basın­

cı C normalin ortalaması 120/80 mmHg ) sistolik 140 mmHg, 

diastotik 90 mmHg ilzerinde seyretmesi hallerinde hipertan­

siyondan bahsedilir. 

Kan basıncının fizyolojik sınırlarda kalmasını sagla­

yan mekanizmaların etkinliklerini olu..şturmasında, b6brek-

ler anahtar rolil oynarlar. B6brekte afferent arteriol'un 

glomertile c;irdi~i b6lgede endotel, farklılık kazanmıştır. 

Bu jukstaglomerüler ad.ı verilen hücrelerde, sempatik sinir 

dolanımı C innervasyon ) saSlayan beta resept6r ve afferent 

arteriolun duvarındaki basınç de~işimine duyarlı baroresep­

t6rleri vardır. Aynı zamanda jub::tac;lomer1.iler hücreler :.:,is­

tal tlıbul ile komşuluk halindedir. Distal tubulun bu kesi­

mindeki tubul epitel hlicreleride sodyum degişikliklerine du­

yarlılık kazanmı.ştır. f,u hücrelere makula densa adı verilmek­

tedir. JuJ\.staglor;ıeriiler hücreler le, ınaJ-~ula d en sa arasındaki 

interstisiyumda bulunan yıldız biçimindeki hücrelere polkis­

sen hücreler d.enir. Bu lıiicreler jukstac;lomerüler aparatusu 

meydana getirirler. 

Ekstraselltiler hacım ~e~işmeleri sempatik sinir sistemi 
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yoluyla normale dBnliştlirtilmeye çalışılır. Genel olarak kan 

hacmında azalma, kan basıncının düşmesine ve renal arterin 

daralması ile sempatik uyarıların artmasına neden olur. Pu 

durumlarda juksta;::;lornerii.ler hücrelerdeki baroreseptBrler 

ve be ta re.septBrler uyarılır. Renin sakresyonu meyc1m:.a ge­

lir. Renin makula densaya geçer ve depolanır. Bu hlicreler­

den hücrelerin sodyum içeri~ine g6re sistemik rtolaşıma katı-

1ır. Esser biierelerin sodyum iç erit~)- azalırsa renin sa1ını­

mı artar. Sodyumun artması ise reninin sistemik dolaşıma 

katıimasını aza1 tır. Y..1akula elensanın ·Sodyum içeriği, dis­

tal tubul lümeninde bulunan idrar Brne8inin sodyum içerit>­

ne, buda glomerülden filtre olan sodyum miktarına, glomerlil­

clen filtre olan sod.yumda plazma sodyumuna ve plazma sod;yı...ı.mu-­

da günllik gıda ile alınan sodyuma baglıclır. 

Protaolitik bir enzim olan renin norma1cle delaşımda ou-

lunan karacigerele sentez edilen ve bir alfa -2 - globulin 

olan renin substratın ( anjiotensinojen ) lBsin-lBsin bat~·la­

rını parçalar. Bir dekapeptit olan anjiotensin I'i oluştu­

rur. Anjiotensin I'in vazokonstriktBr etkisi çok azdır. 

Fakat dolaşımdaki anjiotensin I, Bzellikle akciter dolaşımın­

dan geçerken, pulmoner vaskiller endotelele bulunan dBnlişti.irü­

cil enzim ( konverting enzim ) aracılıgı ile iki terminal emi­

noasidini kaybederek bir oktapeptid olan anjiotensin rr~ ye 

dBnüşür. AI! in AII' ye dBnüştimü sadece akciterlerde olmaz. 

BBbreg;in tubul epitelindeele olur. Ancak buradaki dBni.işlim 

daha az miktardadır. AII ~tinilmtizde bilinen en gliçlU endo­

jen vazokonstriktör ajandır. AII' nin ayrıca aldosteron 
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sskresyonunu artırıcı etkiside vardır. Yarı ômrti kısa olan 

AII, doku anjiotensinazlarının etkisi ile bir aspartik asi-

dini kaybeder. Des-aspartil AII yada anjiotensin III 

( AIII ) adı verilen bir heptapeptide dônlişllr. A III de 

biyolojik olarak aktif bir tirlindUr ve aldosteron sekresyonu-

nu AII den daha fazla olarak artırıcı etkisi vardır. 

Çizelge 2.3. Akut bôbrek yetmezliginde Renin-Anjiotensin 

sisteminin oligtiri patogenezindeki rolil 

Nefrotoksin 

Kortikal 

1schemia 

!schemia 
~/ 

Tubuler hasar 
~/ 

I11akula densa 'da 

sodyumun artı,şı 

v ··k l · Re nın 3ru s e _me s ı 
w . 

Afferent arterıyoler 

konstrii.ksiyon w 
Anjiotensin 

artması 

w 
Renal kan akımı 

düşmesi 

w .. . 
Glomerul fıltrasyon 

dtişnıesi 
w 

OJ~! GÜR! 



Çizelge 2.4. Akut böbrek ;yetmezlit~inde idrardaki det;işildikler 

!DRAR 

Hacım (2LJ- saat) 

Dansite 

Sodyum 

üre 

Osmolarite 

!drar/plazrna 
kreatinin 

!drar/plazma 
osrnolarite 

Protein 

Sediment 

Prerenal 

(fonksiyonel) 

400 ml 

1020 

20 mEg/Lt 

1000 mOsm/kg 

15/l 

2 

1 pozitif 

Normal 

Renal 

(tubuler 
nekroz) 

L~OO ml 

1015 

(AGN'de 
1020) 

20 mEg/Lt 

2 9{ mg 

Post renal 

(me ır-aı1 -' ı~) 
J., '"-~ '.. ..L ..:\. 

50-100 ml 

Değişik 

Normal sınırlar 

600 mOsm/kg 600 mOsm/kg 

15/1 15/l 

1,1 Detişik 

1-4 pozitif 

Eritrosit, 
lökosit, 
silindirler 

(genellikle 1,1) 

l pozitif 

Normal veya 
lö1cosi t, 
eritrosit 

---------·------.. ---·-

2.5. Vücut sıvıları ve hormonlar 

!nsan vücudunun 9/ 60 +15 i sud ur. Bu sı vı;ya gastroin­

testinal ve geniteü~irier sıvılar hariç di~er vücut sıvıları 

oluşturur. Hemen hemen bütün metabolik aktivitelerin deva-

mında besleyici maddelerin gerekli yerlere ulaştırılmasında 
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ve artık maddelerin atılımında su bir aracı olarak temel 

maddedir. 

Kalorik dengede olan bir yetişkinin vücut agırlıgı cun-

llik degişmeler g6stermez. Agırlıgın degişmemesi vticut sıvı 

miktarında bir degişme olmaz anlamına gelmektedir. Bunun 

gerçekleşmesinde ekstrasellüler sıvı hacmının sabit tutulması 

Bn şarttır. Ekstrasellüler sıvının osmolar konsantrasyonu 

da sabittir ve hacıının sabit kalması kadar Bnemlidir. Her 

glin eksojen ve endojen kaynaklı 2.5 litre kadar su ve 8 lit-

re kadar olan sindirim sistemine sekrete edilen sıvının he-

men hemen tamamı reabsorbe edilerek vasküler sisteme geçer. 

Buradan da diger b6lmelerine dagılır. 

Çizelge 2.5. Vticut sıvılarının dagılımı ( 8 ) 

1- Hücre içi sıvısı ( intrasellüler ) % 30 - Lj.Q 

2- Hücre dışı sıvısı ( ekstrasellliler ) ------ % 20 - 25 

Damar içi ( plazma ) ----------------------

!nterstisiel ------------------------------

Lenf --------------------------------------

3- Transsellüler sıvı -------------------------­

( g6z içi, eklern içi, plevra, DOS, periten ) 

r;l 
/'··· 

(11 
(V 

c(, 
/!"' 

r/ 
1'' 

4.5 - 5 

15 - 18 

ı - 2 

ı - 3 

Bu b6lmelerin arasında devamlı olarak cereyan eden sı-

vı alım veriminin ana gayesi organizmanın ihtiyacı olan su 

ve suda erimiş maddeleri dolmlara ve hücrelere ulaştırmak, 
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tek tek organlar arasında madde alışverişini sa~lamak. kata-

bolizma sonucu ortaya çıkan zara~lı ve zararsız maddeleri 

boşaltım organlarına ulaştırmak suretiyle hameastazı sa~-

lamaktır. Sıvı alınımında c;astrointestinal sistem' SJ_ VJ_ ka;y-

bında akci~er, cilt ve b~brekler g6rev alır. 

Çizelge 2.6. Vlicut sıvılarının elektrolit içerikleri ( 8 ) 

DAI'1lAR İÇİ !NTERTİSYEL HÜCRE İÇ! 

-----

mEq/L mEq/Iı mEq/L 
plazma H O 2 H O 2 

KATYONLAR 

Sodyum 1L~2 lli-7 lO 

Potasyum 5 4 140 

Kalsiyum 5 2.5 5 

ffjae;ne zyum 3 2.0 27 

T o p ı a m 155 155-5 18? 

ANYONLAR 

Bikarbonat 27 30 lO 

Klorür 103 114 25 

Fosfat 2 " 80 c: 

SüLfat ı ı 20 

Orf;anik asitler 6 7.5 

Protein maddeler 16 ı L~7 

T o p ı a m ı~:ı5 155.5 182 

-----
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Hllcre.içi ve hllcre dışı sıvı da~ılımı hticre içindeki 

ve dışındaki osmotik aktif maddelerin miktarına baglıdır. 

Bir solusyanun osmotik basıncı o eriyigin her hacim ünite­

sindeki parçacıkların sayısı ile orantılıdır. Bu sayının 

parçacıkların tipi, de~erleri ve agı~lıkları ~le ilgisi 

yoktur. Osmotik basınç ölçtim ünitesi 11 osınol 11 dllr. Bir 

osmol 6.02xlo
23 parçacık içeren bir gram malaklller ağırlık­

daki herhangi ayrışmayan bir maddedir. Vücut sıvıları için 

milimal osmotik basınç ölçtislidlir. 

İnsanlarda ekstraselltiler sıvı osmolalitesi normalde 

290 mOsm 1 litredir, nadiren % 3 oranında degişebil~r. Os-

motik basınç ise ( 290xl9.3 ) mmHg dir. Osmololite fazla su-

yun atılımı veya su alınması ile düzenlenir. Vllcut sıvısı 

fazla olJ.ut~unda:, · ( faz,l:J. ::0u alı:cuın ) böbrekler hipotonik 

bir idrarla bu suyu vücut dışına c:üarlar. Su azaldı[;ında 

bu defa hipertonik bir idrarla, osmotik aktif maddeleri, 

sıvı kaybetmeden vücut dışına atarlar. 

Deri, akciger ve böbreklerden aşırı su kaybı ekstra­

selllller sıvı hacmını azaltır. Buna karşın sodyum ve öteki 

osınolar elementlerin konsantrasyonu artar. Cadyum konsantras-

yonu normalin 2 mEq/ litre ye yllkselmesi, osmolaliteki 

4 müsm/ litre oranında bir artış, su içme mekanizmasında 

tetik çekici olur. Buna 11 su içme eşiği 11 denir. Ekstra-

seli'Liler sıvı osmolali tes i ve sodyum konsantra.syonu narınale 

dönene kadar su içilir. Böylece ekstraselltiler sıvı osmola-

litesi ve sodyum konsantrasyonu kontrol edilir. 



Antidifiretik hormon (ADH) ve susama mekanizmasından biri 

çalışınazsa digeri kompanse etme ybnfine gider. Sodyum alı-

nınnncla normalden 6 kat artışta, sodyum konsantrasyonu 

% l den daha az artış gbsterir. ADH ve susama mekanizmasının 

her ikiside çalışmadıgı zaman sodyum alınımında normalden 6 

kat artış, sodyum konsantrasyonunun% lO oranında yiikselme-

sine neden olur. ADH ve susama mekanizması, ekstraseliiller 

sıvı osmolalitesinin ve sodyum konsantrasyonunun kontrolün-

de çalışan bir feed-back mekanizmasıdır. 

Ekstraselliller sıvı artışı, kalp debisinin yükselmesi-

ne ve arter basıncının artmasına neden olur. Bu basınç ile 

atrium çeperleri gerilir, sinir irnpulsları beyne ulaşır. Bu-

nun sonuncunda kan hacmının normale dönmesini hızlandıran 

iki renal cevap oluştururlar : 

1- Bbbrege gefren sempatik irnpulslar inhibe olur ve idrar 

debisi artar. 

2- Atrium Eerilrne reflek~lerinde başlayan· impulslar aynı 

zamanda hipofiz arka lo bundan ADH salgısını inhibe e(, er-

ler. ADH yokluğunda bbbrekten çıkan sıvı miktarı artar. 

Genelde kan hacmı artışı pulmoner arter çeperindeki 

baroreseptörleride uyarır. Baroreseptörlerinde benzer etki-

si hacım reseptörfi refleksinin etkisini dahad.a artırır. iki 

atriumda, Bzellikle sag atrium çeperinde atrial natriliretik 

faktbr bulunur. Artan kan hacmı atrium çeperini gererek btı 

faktörlin salınmasını hızlandırır. Böbreklerden sodyum atıl-

ması hızlanır. Sodyum kaybına ekstraseliiller sıvı hacmı ve 

kan hacmında hafif bir azalma eşlik eder. 



Vlicut sıvılarının osmotik basınç ve sıvı hacmının 

fizyolojik sınırlarda tutulmasında şu hormonlar gBrev alır 

1- Troid hormonu 

2- Parathormon ve kalsitenin 

3- NBro-hipofiz hormonları An.tidii.iretik hormon 

4- Si:!rrenal hormonlar 

Troid hormonları : Elektrolit ve su metabolizması Uzerine 

diUretik etki gbsterirler. Kemiklerde osteoporoz yapar. 

Kanda alkcı.len fosfataz ve ivanize mao':t_,nezvum miktarını viik-
u 1... L· t/ 
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§eltirler. Ayrıca idrarla kalsiyum ve fosfor atılımını ar-

tırırlar. 

Paratlıorman : Serum kalsiyum düzeyini şu yoılarla d~izenler 

a) Kemiklerden kalsiyum çBzUlmesini saSlarlar, 

b) Gastrointestinal kanaldan kalsiyum emilimini artırırlar, 

c) Bbbreklerden kalsiyum reabsorbsiyonunu artırırlar. 

Kalsitenin : Serum kalsiyum dtizeyini hızlı bir şekilde dU-

şi.irür. 

Antidiüretik hormon : Hipotalamusun bn bölümündeki subraop-

tik çekirdeklerin özelleşmiş nöron hUcr~lerine 11 asmaresep­

tör 11 denir. Osmoreseptörler ekstrasellüler sıvı osmolali-

te si ve b zellikle sod;yum kon.santrasyonu ile u;yarılırlar. 

Ekstrasellüler sıvıda osmolalite a~tışı suyu osmoreseptör-

lerden dışarı çekerek onların bilzUlmesine ve imptls deşar-

jına neden olı.J.r. !mpulslar da supraoptik çekircl ekten hipo­

fiz sapı yolu ile nbrohipofize iletilerek ADH serbestleşme-

sine neden olurlar. Osmolalitenin 91 6 artması plazma ADH 

konsa.ntrasyonunun normalin 10 - 20 katına çılur:asına neden 

olur. Neuropysin II denilen taşıyıcıya ba~lanarak kanda 
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taşınan bu hormon bBbrek distal tubul son bBllimli ve kollek-

tBr kanalların suya karşı eeçirgenligini artırır ve su re-

absarbe olur. Ekstrasellüler sı VJ_daki maddelerin konsantras-

' yonunun azalması osmotik basıncı düşürür. Osmolali tenin 

düşmesi osmoreseptBrlerin su osmozu·ile şişerek impuls de-

şarjının azalmasına neden olur. 

SUrrenal hormonlar : BBbrek üstü bezleri ( glanduale supra­

renalis ) peritonun ~rkasında ve bBbreklerin üst kısmına yer­

leşmiştir. İki ayrı iç salgı bezinden oluşurlar. Dıştaki 

korteks mezodermal dokudan menşei alır. İçteki medulla ek-

todermal.dokudan menşei alır. Bu iki parça birbirinden his-

tolojik, embriyolojik ve fizyolojik olarak farklıdırlar. 

I- Sürrenal korteks 3 ayrı tabakadan oluşur. Steroid hor-

manlar salgılarlar. 

a) Zona glomerülosa : En dışta ve incedir. Mineral korti­

kosteroid hormonlardan olan aldosteron salgılarlar. 

b) Zona fasiavlata : Ortada ve geniş bir tabakadır. Gliko­

kortikoid hormonlardan Bzellikle kortizon salgılar. 

c) Zona retikülore : En içteki bBlümdür. SUrrenal kaynal<­

lı. androjenik steroidler salgılar. 

II- Sürrenal medulla : Epinefrin ve nor-epinefrin salgıla3ran 
.. 

. hücreler vardır ( katekolaminler ) • Bu hücrelere ırnco3 ile 

koyu renk aldıkları için kromaffin hücrelerde denir. 

Mineral kortikosteroidler :. Mineral kortikoit etkini~% 95 

ten fazlasını aldosteron hormenu gBsterir. 

Aldosteronun genel etkisi : 

a) Henle kulbu çıkan kolunun kalın segmeriti, distal 



tubulus ve koliektör kanallarda sodyum iyonunun geri emilmesi-

ni artırır, potasyum ve hidrojen iyonlarının distal tubulus 

ve koliektör kanallarda aktif sskresyonunu luzlandırır. 

b) Aldosteronun sooyum ve potasyum iyonlarına karşı göster-

digi etki sonucunda klorur iyonlarıda elektrostatik denge-

nin korunması için bu iyonlarla beraber silrtiklenir. 

Aldosteron ekstraselltiler sıvının Na, K ve Cl iyonla-

rının konsantrasyonlarını degiştirerek bu iyonların idrara 

geçişini düzenler. Na iyonu vücut sıvılarında osmotik ba-

sıncı artırırken K iyonu aynı osmotik basıncı saSlayamaz. 

Çünkti Na iyonlarına karşı vikut rnembranları geçirgen olr::e:~rlı-

gı için gerektiginde aktif transportla membranı geç~r. 

K iyonuna karşı membran geçirgenlit;i çok daha yüksek olma-

sı nedeni ile K iyonu osmotik aktif degildir. Su molohil-

leri ve Cl iyonlarıda pasif olarak Na iyonunu izleyerek 

Na iyonunun bulundugu bölümlere geçer. Bu nedenle Na iyon-

larının azaldığı sıvı böltimleri " hipotonik 11 arttıf~ı sıvı 

bölümleri ise 11 hipertonik ır dir. Ttimoral nedenlerle olu-

şan aldosteron hiperfonksiyonunda ise Na iyonlarının fazla 

reabsorbsyonu sonucu NaFeo3 ( vücudun yedek alkalisi ) ar­

tar, idrarla ise H iyonu kaybı artari alkaloz gelişir. İd­

rarla K iyonu kaybı ile de hipopotasemi oluşur. Hipopota-

semide hücre içi K iyonları azalır. Na iyonları açısından 

denge bozulur, hücre membran potansiyeli artar ( hiperpo-

larizasyon ) . 

Aldosteronun, hücresel etki mekanizması : Lipidde eriditi 

için tubuler epitel hücrelerine girerek, sitoplazmada bir 



resept~r proteine ba~lanır. Aldosteron-Resept~r kompleksi 

çekirdeee diffüze olarak, sodyum transportu ile ilBili 

mRNA'nın şeklini-şekillerini oluşturmak için DNA b6ltinmesi-

ni uyarır-sağlar. millfA tekrar si toplazmaya diffüz e ol ur. 

Ribozomlarla beraber protein yapımını saglar. Oluşan pro­

tein sodyum transportu için gerekli taşıyıcı maddedir. Bu 

nedenle aldosteron sodyum transportu üzerine ani etki g6s­

termez. Hücrede yeni RNA için 20-30 dakika, sodyum trans-

port artışı içinde 45 dakika kadar beklemek zorundadır. Et-

ki maksimum düzeye saatlar sonra varır. 

Glikokortikosteroidler : Adrenokortikal salgıların gliko-

kortikoid aktivitesinin en az % 25~.ini hidrokortizon - F 

maddesi olarak bilinen kortizol salgısı oluşturur. Di~erle-

ri kortizon ve mineral kortikoid olan kortikosteron'dur. 

Hipotalarnustan çıl(an kortikotropin serbestleştirici fakt~r 

hipefizer portal sisteme ait kapiller pleksus içine salgı-

lanır ve ~n hipofize ta~~anarak ACTH salgılanmasını uyarır. 

Fiziksel ve mental stres ACTH ve glikokortikoid salgısını 

20 katına kadar artırabilir. Strese neden olan rlurumlarda 

ırnpulslar hipotalamusa iletilir. 

Glikokortikoidlerin etkileri : Kortizol'un mineral kortiko­

+ id etkisi aldosterona benzer tarzdadır. Fakat Na tutucu 
+ 

ve K k.aybettirici etl<::isi olcLukça zayıf, organik rnetabolizrna-

ya etkisi daha fazladır ( protein-yag, karbonhidrat metabo­

lizması, iltihabın kontrolüne etkisi ). Kortizol glomerü­

ler fil tratı artırır. Ayrıca doğrudan doğruya b6brek tı.ıbu-

luslarına etki g~stererek serbest su atılımını artırır. 



Kortizol ayrıca damarların ve kalbin katekolaminlere cevabı-

nı saglar. Kortizol yoklugunda kan basıncı dtişer ve kalp 

kası yetmezlik g6sterir. Fazlalıgında ise hipertansiyon 

oluşur. 

Kortizol hipofizden ACTH çıkışını ve ACTH salgılatan 

hormon çıkışını durdurur. Psişik btinye ve davranışların 

oluşmasında etkilidir. Stress hipotalamo-hipofizer sistemi 

aktive ederek b5brek llstil bezlerini aktif faaliyete geçirir. 

Glikokortikoidler sirkadien ritimle dlizenlenirler. Sabah 

yüksek, gece alçak dlizeydedir. 

SUrrenal androjenlerin etkisi : !drarla atılan androjenlerin 

son ilrtinli olan 17-ketosteroidlerin erkekte beşte tiçti stirre-

nal kaynaklıdır. Su ve Na birikimine neden olmakta, ayrıca 

kemik rezorbsiydnunu azaltıcı etkisi vardir. 

2.4. !drar oluşumu ve atılımı 

ldrar, bliy1ik bir kısmı su olan la bil ve stabil kollo-

idler ile doycunluSunun çok lizerinde orsanik ve inorganik 

maddeler içerebilen, vücudun su, tuz, asit-baz ve detoksikas-

yon işlevlerinin başlıca gôstergesi olan bir maddedir. 

!drar oluşmasında Uç aşamunın varlıgı gôrillmtişttir : 

I) Glomertiler filtrasyon 

II) Tubuler reabsorbsi;yon 

III) Tubuler sekresyon 

Glomertiler filtras;yon hidrostatik basınç altında mey-

dana gelen fiziksel bir olaydır. Glomertilli oluşturan kapil-

ler or~anizmanın baska verindeki kapillerden ayrıcalık w , '-' 



gbsterir. Kapiller hidrostatik basınçları yilksek ve per-

meabiliteleri fazladır. Glomeriller filtrasyon miktarına 

etkili çok sayıda parametre vardır. Ancak total glomeri.i­

ler filtrasyon miktarı fonksiyon gbren nefron sayısı ile 

dogrudan orantılıdır. Yapılan çalışmalar filtrasyon sıra-

sında molok.i.il ağırlığı 14500 den küçük olan malaklillerin 

filtre edici yiizeyden kolayca geçtiğini malaküler ağırlı(:i;ı 

70 000 den fazla olanların ise normalde geçmedigini gbster-

miştir. Glomertillerde günde 180 litre filtrat meydana gelir. 

Filtratiçerik bakımından protein dışında plazmanın aynısı-

dır. 

Glomerüler filtrat kapiller damarlarla yakın anatomik 

ilişkisi olan proksimal tubuluslara geldiğinde, ;?( 80 - 85 'i 

uygun oranlarda su ve anyonlarla beraber tekrar geri emilir 

( tubuler reabsorbsiyon ). Glikoz ve arnina asitlerin tlimti 

proksimal tutuluslardan aktif bir şekilde geri emilir. üre-

nin kısmi geri emilimi pasif difftizyonla olur. Bikarbona-

tın fazlası, kreatinin ise hemen hepsi atilır. 

Proksimal tutuluslarda bir kısım filtrat emilime uSrar 

ve idrar henle kulpu aracılı~ı ile distal tubuluslara ve kol-

lektbr ti.iplere c;eçer. Eenle kulpunun birinci gbrevi karşı 

akım mekanizması ile idrarın yogunlugunu ayarlamaktır. Su 

geri emilimi ise ADH aracılıgı ile olur. Peritubuler ka-

piller içinde bulunan bir maddenin buradan alınarak, tubulus 

lümeni içine taşınmasına tubuler sekresyon denir. Bbyle du-

rumda adı geçen maddenin icJrar içine eki Jcon.santrasyomı_ artar. 
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Yeterli konsantrasyon~a oluşan idrar, papillalardan 

bBbrek kalisıerine oradan da bBbrek pelvisine, bBbrek pelvi­

sinin ve tireterin peristaltik kasılmaları ile de mesaneye 

geçer. T'liesane 300 - L~OO ml J~:apasi tede bir idrar toplayı­

cısıdır. 

Üriner sistem bBbrek parankimi, kalis sistemi, bBbrek 

pelvisi, iireter, messneden meydana gelir ve taşıma, toplama, 

boşaltma fonksiyonu yapar. Üst idrar yolları bBbrertin pye­

lorenal sınır bBl~esindeki papillaların uçlarından başlar 

ve dış tiretra meatusunda sonlanır. Uriner sistemin anato­

mik ve fonksiyonel iki ayrı unsuru arasındaki birleşme yeri 

olan pyelorenal alanın morfoloji ve fonksiyonları çok anem­

lidir. Çi.i.nkü bu alanda çeşitli ürolojik hastalıkların pa­

tolojik reaksiyonları oluşur. 

l'yelorenal alan aşJ_rı derecede namarlıdır ve medulla­

nın papillaya yakın kısmı, papillalar, kollektBr ttipler, 

büyük ve küçük kalis bölgeleri ile sarılmıştır. Eemato-

jen veya inen tiriner enfeksiyon ve tırmanan enfeksiyonla­

rın kritik bBlcesidir. Böbrek tüberkülozunun ve taş hasta­

lıSının ilk belirtileri papilla ve kalis alanında ortaya 

çıkar. Kalis fizyolojik darlık yerleri oldu~undan taşlar 

sıklıkla bu kısırnlara takılır. Akut pyelonefritte infe~te 

olan alan koni biçiminde olup,k6rii~i~ tepesi me0ullarl.a bu­

lunur. Bu ::::.ekil nedeni ile doku hasarı daha çok korteJz-s­

tedir ve infekte alanlar sınırlı bir bBlge ile s~glam böb­

rek dokusundan ayrılırlar. !drar yollarının herhangi bir ye­

rinde akımın en~ellenmesi, idrarın d~raksamasına ve kaçınıl­

maz olarak da böbre~in zarar görmesine neden olur. 



normal ic1rarın öz,elliklerinin bilj_nmesi iclrar patolo­

jisini anlamak için gereklidir. Ekstrasellliler b0lmenin 

sıvı ve elektrolit denc;esinin devamı için ciinlük 14 misli 

filtrasyona ~erek vardır. SaClam kişilerde os~otik basın­

cın, PF ve elel:troli t ;yo~~unluf!;unda dctçi:şiklilcler ortalama 

% 2 civarındadır. DeGişik hastalıklar, idrar konsantrasyo­

nu oluşturan sistemde meydana getirdikleri hasarla oranlı 

olmak lizere idrarın özelliCini bozarlar. Bu nedenle idrar 

özelli~indeki bozulma böbrek hastali~ını tanımada önemli 

ve kalıcı bir de~işiklik olarak dikkati çeker ( 2 ). 

1<; mö<l Lilla. · 

Ürtı 

!.)e kil 2.1. Eefroncla tru.nsport sistem:üün lo}:aliu:.sycnu 



Çizelge 2.7. Normal idrarın ~zellikleri 

Miktar ------------------------~--- 1000-1500 ml/gtinde 
Renk ------------------------------ Açık sarı, koyu sarı 

G~rlintim --------------------------- Berrak 

Tortu ----------------------------- Yok 
Koku -----------------··-·-·-------------- Özel 

Tadı ----------------------------- Tuzlu acı 
Dansite --------------------------- 1008 - 1030 
Reaksiyon -----------------·-------- Asit (PE Lı., 8-7,6) 

Mikroskopi ------------------------ 2-3 l~kosit, nadir 
epitel hticrel~ri 

!norganik maddeler (24 saatlik) --- 13-30 g 

Klortir ---------------------------- 4- 10 g 

Sodyum ---------------------------- 4 g 
:Potasyum ------------- ... ----------------- 2. 5- 3. 4 g 

KTiktirt ---------------------------- 2- 3.4 g 

Fosfor ---------------------------- 2 g 

Kalsiyum -------------------------- 0.2 g 
Ma~nezyum ------------------------- 0.2 g 

Demir ----------------------------- 0.06- 0.1 mg 
Organik maddeler (?4 saatlik) ----- 17-40 g 

üre ------------------------------- 15-30 g 
Kreatinin ------------------------- 1- 1.8 g 

Urik asit ------------------------- 0.5-l g 
ilinonyak -------------------.. -·-------- O. 3-1 g 

Diiser azotlu meddeler -·---·-·--·--··--·--- O. 6 g 

Protein --------------------------- 0- 0.15 g 
Askorbik asit ---------------------

Şeker -----------------------------
Keton cisimleri ------------------­

Bilirubin ------------------------­
Hemoglobin -----------------------­

15-:?'0 

2-3 ol. 
;\• 

3- 15 

Jok 
Yok 

9(· mg 
mg 
mg 

Urobilino jen --------·--------------- pozitif (+) 

Urobilin -------------------------- Eser 

38 
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Çizelge 2~8 İdrarda renk degişiklikleri 

!drar rengi Başlıca nedenler 

Kırmızı 

(kırmızı-turuncu, 

kırmızı-kahverengi) 

Kahverenc;i 

(kahverengi-kırmızı, 

kahverengi-siyah) 

Sarı 

(sarı-turuncu) 

Yeşil 

(yeşil-sarı) 

f1avi 

(mavi-siyah) 

Iierrak su rengi 

Bulanık 

Tugla kırmızısı ç~ktintli 

Eritrosit, hemoglobin, myoglobin, 

porfirin, laksatif, dilantin, 

fenotiazid, aminopirin, anilin 

boyaları, vitamin B, karoten, 

pancar, b~glirtlen. 

Eritrosit (beklemiş idrarda), 

hemoglobin, myoglobin, methe­

moglobin, melanin, porfirin, 

bilirubun, alkapton, metil-dopa, 

levo-dopa, fenol (beklemiş 

idrarda). 

Urobilin, diabetes,mellitus, 

konsantre idrar, safra boyaları, 

atabrin, fenasetin, riboflavin, 

nitrofuran. 

Biliverdin, psödomonas 

infeksiyonu. 

Methemoglobin, metilen mavisi, 

melanin, alkapton. 

Poliüri (su diürezi), kronik 

renal yetersizlikler, diabetes 

insipidus. 

Bakteri, fosfatlar, uratlar (asit 

idrarda), okzalatlar (alkali idrar). 

ürat kristalleri. 
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3. G E R E Ç V E Y Ö N TE M L E R 

GEREÇ 

Çalı;;;mamızın olgularını Anadolu Üniversitesi Tıp Fa-

kültesi Eğitim ve Uygulama Hastanesi ile Eşkişehir Devlet 

Hastanesi polikliniklerincleki hematüri semptomu olan 

50 hasta ( 17 si intra-renal, 33 ü ekstra-renal ) oluştur-

muştur. 

Analiz materyalleri 

Hastalardan alınan idrar 6rnekleri eritrosit morfo-

lojisi y6nünden incelenmiş ve sayısal olarak degerlendiril-

m~ştir. Kan ve idrardaki organik ve inorganik maddelerin 

değerleri, ç~~ışmamıza biyokimyasal destek ve~rnek arnacı ile 

g6z 6nünde bulundurulrnuştur. 

Tıbbi cihazlar 

Faz-kentrast mi1.-;:roskobu ( Olympus marka, CH-B model). 

Santrifi.ij ( Hettich marka, ü:ni versal II model ) • 

Cam ve plastik malzemeler 

Pipetler ( lO ml ) 

Larnlar (27x76 mm ) 

T . ll ( ~2 .''>') ) ~aıne er ~ ~~L mm 

Pastör pipetleri 

Konik plastik tüpler ( l5xl00 mm ) 



YÖNTEM 

Kuru, temiz ve uygun bir kaba alınan hasta idrarının 

10 ml'si 30 dakika içerisinde konik plastik bir santriflij 

tlipline aktarılarak sontriflij edilir ( 3200 rpm, 5 dak). 

Slipernatanın 9 ml 1 si atılJ_r ve sediment, kalan 1 ml içe­

risinde slispanse edilir. Slispansiyondan bir damla pastBr 

pipeti yardımı ile bir lama konur ve lizeri bir lamel ile 

Brtlilerek faz-kentrast mikroskobunda yilksek gliçte ( 400x ) 

incelenir ( 21 ) • ( Hakrohematlirid.e, idrara dol;rudc:m mik­

roskopta inceleme uygulanır ). 

!ncelemed.e 100 eritrositdeki normal, hayalet ( ghost ), 

dismorfik olanlar sayısal olarak saptanır. 
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4. B U I, G U L A P 

4.1. Hematilride eritrosit bul~uları , 

!ntra ve ekstra renal kaynaklı Pr_i_'tr~c~~---~--~ 't~u·ı~uları 
- -, •' V ~ •- :~) ' 

Çizelze 4.1. - 4.2. - 4.3. de ~brUlmektedir. 

Çizelge 4.1. !ntra-renal kaynaklı eritrosit bulguları 

Adı Protokol 
Yaş Cins N G D Tanı soyadı No 

F.K 202882 8 E 12 24 64 :Ebbrek taşı 

R.I 109037 30 E 69 6 25 !nterstisiyel nefrit 

s.s 222L~46 22 E 64 15 21 AGN 

A.A 223192 4 E 38 14 48 ARY 

N.T 224538 59 K 61 3 36 Bbbrek taşı 

F.K 227373 2Q 
.-' E 54 46 KRY 

f·1. E 163658 36 K 5 2 93 Bbbrek taşı 

Z.I 230905 33 K 15 85 Bb bre k taşı 

Ö.G 131214 5 E 5 95 AGN 

F.Ö 227994 lO F 
.r" 30 4 66 PSAGIT 

P.I' 89629 7 K 25 75 AGN 

K oT 3304 74 E 96 2 " c: Piyelonefrit 

K.P 220734 15 E ll 25 64 KRY 

S.K 135926 52 K 92 6 2 Piyelonefrit 

N.Ö 215319 25 K 5 lO 85 ARY 

z.ş 233601 12 K 21 8 71 PSAGN 

ş.s 235382 18 E 19 lO 71 l)f)AGI~J 



Çizelge 4.2. Ekstra-renal kaynaklı eritrosit bulguları 

Adı Protokol 
Yaş Cins N G :0 T"cmı soyadı No 

A C' .o 3386 37 E 97 ı 2 Üreter taşı 

H.O 2245LJ-8 62 K 68 18 14 Angino pektoris 

H.K 223620 29 K 92 2 6 Kronik hepatit 

M.Ç Y~28 L~l E qg 
·' ı l'IJesane Ca 

f1! y 330L~ 74 E 9L~ 5 ı Üriner enfeksiyon 

E.! 229175 lO E 33 12 55 H.Schönlein purpure..sı 

A.D 3516 E-O E 99 ı ıvıe s ane Ca 

Y.B 3669 64 E 67 21 2 BPH 

lLE 224810 52 E 64 16 6 BPH 

H.B 224774 67 E 95 3 2 BPH 

B.A 7 E 95 3 2 Esansiyel hematüri 

!.ü 149232 58 E 96 ı 3 Tlfe s ane boynu darlığı 

H.Y LH50 70 E ll 82 7 Orşit 

N.P 4084 65 K <'35 ı 14 Ür iner enfeksiyon 

F.I3 45886 64 E 96 2 2 G.!.s kanaması 

IVJ. Z 226349 70 E 98 2 BI.) H 

A.K 15385 72 E 85 5 lO BPH 



Çizelge 4.3. Ekstra-renal eritrosit bulguları 

Adı Protokol 
Yaş Cins soyadı No IJ G D Tanı 

Z.Ö 57148 ll }: 94 ı 5 H.Schönlein vaküliti 
E.K 17625 77 K 97 ı 2 Digital ki st 

S.Y 227183 68 K 99 ı S.V.A 

Y.C 229285 19 K 91 9 Uriner enfeksiyon 

A.Y 225130 83 E 97 ı 2 rhde Ca 

A.T 2:7·0498 55 E 75 lLl- ll I'•'Iesane tümörü 

E.C 96959 Li-2 E gL~ 6 Üreter taşı 

H.S 2318Li-2 51 E 93 7 r1esane tümörü 

!'!. p 203871 26 E 99 ı Üretra travması 

M.U 217851 66 E 99 ı S.V.A 

S.G 225L~31 7') c: ... E 90 lO BPH 

A.Ö 104L~78 19 K 85 6 9 üriner enfeksiyon 

!.A 223794 54 E 95 ı 4 JVTe s ane taşı 

H.T 235429 86 E QO 
..... .. .1 ı Hipertansiyon 

B .• E 135926 52 K 97 2 ı Mesane tümörü 

E.A 233195 8 T.r 16 20 6L~ Yumuşak doku enf'el~si;;ronu ,[\ 



45 

4.2. Hemattiride deforme eritrosit bulguları 

!ntra ve ekstra renal kaynaklı deforme-eritrositlerin 

dagılımı Çizelge 4.4.-4.5. de duyarlılık ve Bzgtillilk test 

sonuçları Çizelge 4.6.- 4.7. de g6rillmektedir. 

Çizelge 4.4. Deforme (ghost ve dismorfik) eritrositlerin 
dağılımı 

Deforme 
eritrositler 

O· - 4 

5 - 9 

10 - 14 

15 - 19 

20 - 24 

2c, - 20 -./ / 

30 -34 

35 -39 

LW - L~4 

45 Lf-9 

50 - 5Lf-

5Lf- - 59 

60 - 64 

65:- 69 

70 - 74 

75 - 79 

80 - 84 

85 - 89 

go - 9Lf-

95 -+-

!ntra-renal 

ı 

ı 

ı 

2 

Ekstra-renal 
(üriner sistem) (başka sisteiiD_ 

7 

6 

ı 

ı 

2 

6 

3 

ı 

_______ .. ______ ·-----------·---

ı 

----------··--

ı 

ı 

ı 
----

2 

ı ı 

3 ı 
---

----------------------------· 

3 -------------------
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Çizelge 4.5. Deforme ( dismorfik ) eritrositlerin dagılımı 

Deforme 
eritrositler 

o - 4 

·------------------------
İntra-renal Ekstra-renal 

(tiriner sistem) (başka sist~m) 

2 11 7 
------ -------------------------------------------------

5 - 9 6 2 
--------------------------·-------

10 - 14 L~ 1 
----------- ---------·--·--
15 - 19 

20 - 2L~ ı 

25 - 29 ı 

-----'------------------
ı 

-----------------------------------------------

--------------------· 
L~5 - Li-9 2 
--------

55 - 59 ı 
----------------

60 - 64- 2 ı 
------------------

G5 - 69 ı 

75 - 79 ı 

80 - 84-
------------------------··----------------------------------·--------

85 
--------------------------------------------------------------

<)O - 94- ı 
---- ----------------·-- ------------------ -------------· 

95 + ı 
-------------------------------------------------------- ....... ------



Çizelge 4.6. Klinik gerçek intra ve ekstra renal olan 

hastalarda deforme ( ghost ve disrııorfi1c ) 

Deforme 
eritrositler 

c 30 +) 

c< 30 ) 

Toplam 

15/17=0.88 

29/3 ?/= o. 88 

eritrosit sonuçları 

!ntra-renal 

15 

17 

P - cl 88 n- 1') 

PÖ-= 7( 88 

Ekstra-renal 

4 

29 

33 

p < 0.01 önemli 

P < 0.01 önemli 

Çizelge 4.7. Klinik gerçek intra ve ekstra renal olan 

hastalarda deforme C dismorfik ) eritro-

sit sonuçları 

Deforme !ntra-renal Ekstra-renal eritrositler 

c 15 +) 15 2 

c< 15 ) 2 31 

Toplam 17 33 

15/l 7== o. 88 Pn~s< 88 p < 0.01 önemli - ' 

31/33=0.94 TlÖ- c,~ O'' p < 0.001 önemli - \-· ./+ 

4-7 

J 
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l!ematUri'de idrar sedimenti g~rUnUmleri 

~ekil 4.1. intra-renal kaynaklı ( çizelge 4.l.(e Ş.S ) 

Çek.il 1i-. 2. ekstra-renal kaynaklı ( çiz e lge LJ .• 3. de A. T ) 

hemattirisi olan hasta i~rarlarındaki eritrositlerin faz 

-kontrast mikroskobu ile görUntimleridir. 

Şekil 4.l.intra-renal kaynaklı bernatüride idrar sedimentinin 
e;örünümü . 

. ş.e lz:il LJ .• 2. ekstra-renal ka;ynaJ.clı bernatüride idr ar sed imenti­
nJ.n görüni.imü. 



5. T A R T I Ş M A 

Çalışmamızın bulgularını, hematliri semptomlu 50 has-

tayı klinik ve laboratuvar bulgularına g~re intra ve ekstra 

renal olarak gruplandırdık. ÇizelBe 4.1. sonuçlarına g~re 

bernatürinin kaynagının intra-renal olması halinde eritre-

sitlerin yilksek bir oranda deforme oldukları tespit edildi. 

Dismorfik eritrositlerin kaynagının intra-renal oldu-

Su bilinmektedir C 7, 16, 17, 20, 21 ). Ayrıca taze i~rar-

da eritrosit g~lgeleri C ghost ) bulunuyarsa eritresitin 

intra-renal kaynaklı oldugu kabul e~ilir C 19 ). 

Bizim bulgularımızdaki eritrosit testinin duyarlılık 

ve ~zglillligü, deforme eritrositlerCe karar dlizeyi 1 30 

C gost eritrositler deforme olarak kabul edildi ve sayıldı ) 

yada % 15 C gost eritrositler sayılınadı ) alınarak elde 

edildi. 

Deforme eritrosit oranının ~ 30 ve daha yukarı oldu-

gu koşulların intra-renal kaynaklı hemattiriyi tanımlamada 

kriter olarak J:eullanılması durumunda duyarlılık ;< 88 olarak 

saptanmaktadır. Deforme eritrosit oranının 1 30 dan daha 

aşa2ı oldu~u koşulların ekstra-renal kaynaklı hernettiriyi 

tanımlamada kriter olarak kullanılması cı urumun( a ise ~z-

.. ll .. , ~/ 88 J k -'-- ] t d gu_ UK ·.. _ o _ara , sap ı.-anma.'c a ır. 

Pillsworth ve arkadaşları C 1~87 ) avnı sekil~eki 
" o 

çalışmaları ile % 21 karar dtizeyinde ~ 82 duyarlılık, ~· ,....,, ,... .. , 
')C. 

~z~Ülltik saptamışlardır. Bizim sonuçlarımız bu çalışma 

ile karar (~ioizeyi olarak farklı, duyarlılık ve ~zgülltil<: 

ytizdesi olarak ise uyum içerisindedir. 
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Deforme eritrosit oranınJ.n 7:; 15 ve cl aha yuJ\.arı ol 'uğu 

koşulların intra-renal kaynaklı hernettiriyi tanımlamada 

kriter olarak kullanılması durumunc~ a duyarlılık 7< 88 ola-

rak saptanmaktadır. Deforme eritrosit oranının ' 15 (en da~-

ha aşaSı oldu~u koşulların ekstra-renal kaynaklı hematüri-

yi tanımlamada kriter oJ.arak kuJ.lanJ.lması durl.lmunc1 a öz~~lil-

lUk ~ 94 olarak saptanmaktadır. 

:t?illsworth ve arl::adaşları ( 1S87 ) aynı şekilde ça-

lışrr;aları ile 69 hematfiri semptomlu hastanın 7' 14 J·arar 

düzeyinde :,: 88 du;yarlılık, lj( S:LJ- özgüllük saptamışlardır. 

Bizim sonuçlarımız bu çalışma ile gerek karar düzeyi cerek-

se ch..ı_yarlılık ve özg'lillük olarak uyum iç;erisindedir. 

Cutoff intra-renal hastalıklar için % 80 dismorfik 

hücre rapor etmiştir ( 21 ) • riz im çalışmamız Cutoff 'ı.m 

cle~erlendirmesinden daha farklı bir kriterdir. 

Rizzoni ve arkadaşları ( 1983 ) 179 bernatürili çocu-

ğun klinik, bistolojik ve laboratuvar bulguları ile destelo:--

lenen 106 olgusunu de[~erlendirere1c '' 1 97 duyarlılık, 

özg~llük saptamışlardır. 

cl 05 
./ 

Fassett ve arkadaşları ( 1982 ) 253 bernatürili hasta-

yı de~erlendirmişler. 120 hastanın glomerüler, 105 hasta-

nın non-slomerüler 28 hastanın karışık nedenli bernatürisi 

oldu.[\unu saptamıs;lardır. 5:0 hastı:::ıcia veriler kesin tanı 

için yetersiz oldu~undan de~erlen0irmemişlerdir. 

Yapılan bütün bu çalışmalar tiriner eritrositlerin 

varlı~ı halinde böbrek narankiminden kavnaklanan hematliri-~ ~ u 

nin di~er kaynaklı ( ekstra-renal ) bernatUriden ayrılabile-

ce~ini göstermektedir. 



51 

Biz rutin idrar analizi sonucu hemattiri belirlenen 

50 hastaian Brnek tablo çıkardık. alanına 

LJ. veya daha fazla eritrosit d.üşen 50 hastanın ::::eriye e; i-

d . şl. h .ı... • ı . ı . . ı ı . " . d -.J " • • ı 1- ı . ı ı. ı . as L-i.?. e:pı.-crız e rı J.nce one· ıgın .. e u.e(~1.ŞLC ·ve::;ınıs er 

konmuş oldu~u saptanmıştır. Klinik tanı kesinlcşmesine 

yardımcı olrnak amacıyla' bi;yokimyasal destek vermek için 

hematilrili hastaların idrar ve serumlarında so~yum, prote­

in, tire azotu ( BJN ) ve kreatinin sonuçlarını cBz ~nlin~e 

bulund urduk. 

!ntra-renal hematilrili 17 hastamızın 15 inin kesin 

tanısı biopsi yada radyolojik bulBular ile destekleniyor-

du. Biz bunların deforme eritrosit sayılarını r 15 karar 

dilzayinde % 15 in tistUnde bulduk. 

İlginç olarak pyelonefritli iki hasta deforme eritre-

sit ylizdesinde artış c6stermedi. Eger bu hastalar b6brek 

hastalıklı ise % 15 ve daha tistli deforme eritrosit bulma-

yı beklerdik. Eger b6brek hasarı oluşmadıysa daha dUşlik 

deforme eritrosit yüzdesi g6zlenebilir. Daha sonraki ça-

lışmalar ile bu noktanın açıklıga kavuşturulması gerekir. 

Buna karşılık iki hastada ( Henoch-Sch6nlain purpu-

rası ) , ( yumuçak doku enfeksiyonu, anerni, osteorr;iyeli t ) 

% 15 karar dtizeyinde ~ 15 ve daha llstti deforme eritrosit 

saptadık. B6brectide tutabilan bu sistemik hastalıkları 

biz kesin olmadı~ı için intra-renal gruba almadık. 

Orjinin tiroloj~k oldugu hemen anlaşılınayan bazı has-

talıklar sistemik semptomlar verebilir. Başka sistemde~i 

hastalıklarda tirolajik belirtiler verebilir ( 3 ). 

_j 
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!ntra-renal hastalık bulunmayan tiriner yada başka 

sistem hastalıklarının kendi aralarındaki da~ılırnları ara­

sında istatistiksel anlamda önemli bir fark bulunmadı 

( p_>o.05 ). Buna karşılık intra-renal kaynaklı hastalık­

lar ile ekstra-renal kaynaklı tiriner sistem hastalıklarının 

yada baş}-:::a sistem hastalıklarının aralarında önemli d.a[':ılırn 

farklılıkları bulunmuştur ( P<o.oı ). ( Çizelge 4.4- 4.5 ) 

Uriner sistem d.ışı bazı hastalıklar tedavi gere~i 

( sonda v.b ) liretradaki travmatik nedenlerle hematliri oluş­

turabilir. Bizim bu çalışmamızda dikkatimizi çeken, bu gibi 

durumların klinik ve laboratuvar yakın ilişkisi ile tiriner 

sistemi ilgilendirmeyen bu hastalıkların daha iyi ayırımı­

nın yapılabilece~idir. Aynı zamanda idrarın alındıgı kabın 

kuru ve temiz olması yada idrarın labaratuvara geliş aşama­

sında uzun stire beklernemesi gerektiginide ayrıca belirtmek 

istiyoruz. 

Biz bir kısmı dış etkenlerle oluşan hemattirili, fakat 

tiriner sistemi ilgilendirmeyen hastalıkları örnek tabiomuza 

almayıp, sadece liriner sistemi ilgilendiren hastalıkları 

intra yada ekstra renal olarak alsaydık her iki karar düze­

yinde duyarlılık ve özglilltik çok daha yilksek oranda sapta­

nacaktı. 

Faz-kentrast rnikroskobu l:ullanılrr.adan eri trosi tl e­

rin dogru bir şekilde belirlenemez ( 4 ) görüşline karşın 

Rizzoni ve arkadaşları 61 hemattiri örneginde faz-kentrast 

ve standart mikroskop çalışmasında iyi egitilmiş birbirin­

den habersiz iki gözlemci ile r 98 oranında kanarnanın 



. . ı ı . '··· . . t 1 '' b J . -1- ı i- d . ( " 3 ) orJına ıeının sap an~ıcını e .ır0me~~e ır c • 

Duldu[S:umuz sonuçlara göre faz-1:ontrast mikroskobu 

ile idrardaki dismorfik eritrositlerin de~erlendirilmesi 

bernatUrinin yerini belirlemede klinikcilere yardım edebi­

lecek bir testtir. Eritrosit morfoloji incelemesi kısa 

zamanda yapılabilir. Dolayısıyla test standart mikrosko-

bik idrar analizi işleminin bir parçası olarak da kolay­

lıkla birleştirilebilir. 

53 
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6. S O N U Ç 

Anadolu Üni ver si te si Tıp Fakültesi E~!; i tim ve Uygula-

ma Hastanesi ile Eskişehir Devlet Hastanesinde hemattiri 

semptomu belirlenen 50 hastanın idrarındaki eritrositle-

ri faz-kontrast mikroskobu ile incelem~mizden elde etti~i­

miz sonuçlar şunlardır. 

1. Hemo~lobin içerigi boşalmış eritro~itleri de-

forme eritrosit olarak aldıgımızda, ghost ve dismorfik 

eritrosit toplamının % 30 ve daha yukarı oldugu durumlar-

da hernettirinin kaynagı % 88 olasılıkla intra-renal, 

o' ~o ' 1 ı,.. ct•• .. k , ı d ri • 01 88 ı ı l ,:: 5 o.an caüa uş1.ı ou unması ,_urumun,"a ıse /i o ası ı.:;:-

la ekstra-renal olarak bulunmuştur. Bu oranlar önemli 

derecede yüksek degerlerdir. 

2. Ghost eritrositleri normal eritrosit olarak ön-

gördti~timtiz koşullarda, dismorfik eritrosit sayısının ~ 15 

ve daha yukarı olciuld;u durumlarda bernatürinin kaynagı 7< 88 

olasılıkla intra-renal, % 15 den daha düşük bulunması du-

rumunda ise % 94 olasılıkla ekstra-renal olarak bulunmuş-

tur. 

Biz yanlış pozitif ve yanlış negatif sonuçları en aza 

indiren intra ve ekstra renal hemattiri grupları arasında 

daha anlamlı sonuç veren ikinci uygulamanın tercih edilme-

sini öneririz. 
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