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GİRİŞ 

Akut ve kronik böbrek yetmezliğinden ileri ge­

len üremide kardiovaskÜler, sinir, sindirim, endokrin 

ve hematopoetik sistemlerle ilgili bozukluklara bağlı 

birçok belirtiler görülür(l). Bu belirtilerin oluşma-

sında vücutta birikebilen çeşitli toksik maddeler so-

rumlu tutulmuştur. Bu toksik maddelerin bir kısmının 

yapısı bilinmekte ise de, yapısı bilinmeyenierin orta 

molekül ağırlıklı maddeler olduğu sanılmaktadır. Bu 

toksik maddelerin bir kısmının organizmada biriken 

azotlu bileşiklerin metabolik artıkları oldukları bi-

linmektedir(2). 

Hematopoetik sistemde anemi ve kanama eğilimi 

gözlenen en belirgin bulgulardandır. Anemiye eklenen 

kanama eğilimi ba,_zan hastaları kısa zamanda ölüme sü-

rüklemektedir. 

Üremide kanda faktör V ve faktör VII eksikliği 

olmasına rağmen, kanama testlerinden pıhtılaşma zamanı 

ve protrombin zamanı genellikle normaldir. Trombosit 

sayısı normal veya hafifçe azalmıştır. Trombosit ya-

şam süresi normal veya biraz kısalmıştır. lTadir ola-

·rak trombositopeni bulunabilir(3, 4, 5). 
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1962 de Born'un tarif ettiği agregasyon yön­

temleri ile trombosit nitelik kusurları daha ayrın­

tılı olarak araştırılınaya başlanmıştır. Üremide plaz­

mada biriken fenol, fenalik asit, quanidinosüksinik 

asit, hidroksifenilasetik asit gibi bileşiklerin 

trombosit agregasyonunu baskıladığı bildirilmiştir 

(6, 7, 8, 9). 

Kronik böbrek yetmezliğinde görülen anemi ge­

nellikle ileri derecede olup hemodyaliz ile düzelti­

lebilmektedir. Bu olgularda en sık görülen anemi tü­

rü normositik non-rejeneratif anemidir. Ayrıca demir 

eksikliği anemisi, folik asit eksikliği ve hemolitik 

anemi türlerine de rastlanır(lO). 

Bu çalışmada, Kronik böbrek yetmezliği tanısı 

konmuş 26 olguda bazı Hematolojik değişiklikleri 

(Hemoglobin, Hematokrit, protrombin zamanı, parsiyel 

tromboplastin zamanı, trombosit sayımı, serum demir~ 

serum demir bağlama kapasitesi ve yüzde satürasyonu, 

retikülosit, fibrinojen ve periferik yayma) saptaya­

rak literatürle karşılaştırmaya çalıştık. 

• 
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GENEL BİLGİLER 

Üremi,sebebi ne olursa olsun böbrek fonksiyon­

~arının ileri derecede bozulması sonucu hastalarda gö­

rülen klinik sendroma verilen bir addır. Üremi tablosun­

da ortaya çıkan bulguların nedenleri kesinlikle bilinmi­

yor. Üremi terimi normalde idrarla atılan üre ve meta­

bolizma artıklarının kanda birikmesi ile ortaya çıkan 

kronik böbrek yetmezlikli hastalarda görülen bozukluk­

ları belirtmek için kullanılmış ise de bugün bu terim 

böbreğin metabolik ve endokrinolojik görevlerindeki bo­

zuklukları da kapsamaktadır. Bunlardan başka, böbrek 

bozukluğunun çok ilerlemesi sonucu ağır beslenme bozuk­

lub~, yağ, protein, karbonhidrat metabolizmasında bozuk­

luk ve enerji kullanımında yetersizlik vardır. Şimdi 

üremi sözcüğü, yalnız normalde idrarla atılması gere­

ken maddelerin kanda retansiyonunu değil, etyolojisi 

ne olursa olsun Kronik böbrek yetmezli2i ile birlikte 

görülen semptom ve belirtiler topluluğunu belirtmek 

için kullanılmaktadır. Üreminin semptom ve belirtileri 

hastadan hastaya desişmekte, böbrek fonksiyonlarındaki 

azalmanın derecesine ve azalma hızına bağlı olmaktadır. 
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KROHİK BÖBREK Y~THEZLİJ·İ .ı:'İZYOPNrOLOJİSİ 

D~ğişik nedenlere bağlı olarak oluşan kronik 

böbrek hastalığında ortak özellik ilerleyici nefron 

kaybıdır. Nefron harabiyeti devam ettikçe ve fonksi­

yon gören nefron sayısı azaldıkça böbrek fonksiyonla­

rında önemli değişiklikler ortaya çıkar. İleri dönem 

böbrek hastalığında her yönü ile böbrek fonksiyonla­

rında belirgin bozukluk vardır. Renal plazma akımı 

ve glomerüler filtrasyon hızı (GFH) azalmıştır. Para 

aminohippüratı maksirnal sekrete etme kapasitesi (TM P.AH) 

ve glikozu maksirnal reabsorbsiyon kapasitesi (TM G) 

ile saptanabilen tübüllerin fonksiyonel kapasitesi 

keza azalmıştır. Glomerüler ve tübüler fonksiyonlar 

arasındaki denge (Glomerülo-tübüler balans) belirgin 

bozulmuştur. Glomerüler filtrasyon hızı/ maksirnal tü­

büler reabsorbsiyon oranı artmış ve filtre olan solüt­

lerin (üre, sodyum, kalsiyum, magnezyum, fosfat, ürik 

asid gibi) reabsorbsiyon yüzdesi azalmıştır. Böbreğin 

sodyumu tutma, idrarı konsantre ve dilue etme kaabili­

yeti gibi fonksiyonları bozulmuştur. 

Yukarıda özetlenen fonksiyonel anormalliklerin 

morfolojik esası oldukça tartı:;ma konusu olmuştur. 
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Mikrodisseksiyon çalışmaları, geri kalan nefronların 

morfolojisinin çok değişik ve sık olarak da bozuk oldu­

ğunu göstermiştir(ll, 12). Kronik böbrek yetmezliğinde 

elektrolit ve su ekskresyonundaki anormalliklerin geri 

kalan nefronlarındaki morfolojik değişikliklerle ilgi­

~ olabileceği öne sürülmüştür(ll, 12). Bu anormallik-

lerin oluşumunda üstünde durulan diğer bir görüş, üre-

mik ortamın etl=isidir(intakt nefron hipotezi) (13, 14). 

KRONIK bÖBREK Y.C:TI11BZLIJ-İ NBD.KNL.&Rİ 

Böbrek fonksiyonlarının geri dönmeyecek şekilde 

kaybı sonucu bir yıl içinde toplumun her bir milyonun-

dan 50-75 kişi ya ölmekte ya kronik hemodyaliz progra­

mına alınmaktaveya böbrek nakli yapılrııaktadır(l5). 

Bu hastaların büyük çoğQnlub~nda kronik ilerleyici 

böbrek hastalığı vardır. 

Kronik glomerülonefrit son dönem böbrek hastalı-

ğının en sık nedenidir. Pyelonefrit ve interstisyel 

nefritler ikinci sırayı alrııaktadır(l6). 

LROlÜK bÖBREK i.c:/rH~ZLIGİ • NİN Dİ GER BAÇLICA 

lbD.DNLBRİ Çt.Ji;LARDIR: 

ı. Diabetik Böbrek hastalığı, 

2. Heredo-familyal böbrek hastalığı; 
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a) Polikistik böbrek hastalığı, 

b) Familyal amiloidosis, 

c) Alpert sendromu, 

d) Medtiller kistik hastalık, 

e) Sistinosis, 

f) Oksalosis, 

g) Diğerleri, 

3. Nefrosklerosis, 

~. Renal hipoplazi, 

5. Amiloidosis, 

6. Nultisistem hastalıkları: 

Kollagen doku hastalıkları, Henoch-Schönlein 

purpurası v.b. 

ÜRE .Mİ 

Böbrek fonksiyonlarındaki yetmezlik sonucu ortaya 

çıkan semptom kornplexine tiremi denir. Lelime anlamı 

Kanda idrardır. Böbreğin ekskretuar fonksiyonlarında-

ki yetmezlikle beraber, ortaya çıkan endokrin, metabo-

lik ve biokimyasal anormallikler üremik tabloyu oluş-

turur. 

Üremi, kronik böbrek hastalığının ileri döneminde 

T.C. 
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görülür. Kronik böbrek hastalığının ilerlemesini 4 dö­

neme ayırarak incelemek mümkündür(l7,18): 

ı. Dönem: Böbrek fonksiyonlarının yaklaşık % 50 si 

kaybedilmiştir. Kan üre azotu (BUN) ve serum kreatininin 

konsantrasyonları normalin üst sınırındadır. Bu dönemde 

böbreğin ekskretuar ve regülatuar fonksiyonları iyi 

korunmuştur. Klinik belirtiler genellikle yoktur. 

2. Dönem: Böbrek yetmezliği ortaya çıkmıştır.Ha­

fif azotemi, böbreğin idrarı konsantre etme kapasite­

sinde azalma, noktüri ve hafif anemi görülür. Eusma, 

d~re gibi hastayı dehidratasyona götüren nedenler ve 

hiperkatabalik durumlar ~:ıiddetli azotemi ve asidoza yol 

açabilir. 

3.Dönem: Belirgin böbrek yetmezliği vardır. Me­

tabolik asidoz, hiperfosfatemi, hipokalsemi, izostenü­

rik idrar, nolrtüri, hafif poliüri ve belirgin aı.1emi 

görülür. fİriner sodyum kaybı artmıştır. 

4. Dönem: Kronik böbrek hastalı2ının seyrinde dör­

düncü ve son dönem üreınidir. Şiddetli böbrek yetmezliği 

tablosu vardır. -:-astrointestinal kardiovasküler, sinir 

sistemi, deri ve hematopeetik sisteme ait klinik belir­

tiler görülür. Belirtiler düşük proteinli diyet ile azal-
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• 
ma gösterir. Infeksiyon ve diğer katabalik nedenlerle 

üremi ağırlaşır. Üremik belirtilerin çoğu dializ teda-

visi ile düzelir. 

ÜRBNİ PATOGENEZİ 

Üreminin toksik belirtileri, vücut sıvılarında 

birikime uğrayan maddelerin doğrudan veya dalaylı etki­

lerine bağlı olarak ortaya çıkar. Üremik belirtilerin 

çoğundan, birikime uğrayan toksinlerin sorumlu olduğu-

nun en iyi kanıtı, dializ tedavisi ile üremide önemli 

bir iyileşme sağlanmasıdır. 

Üremik belirtilerin oluşumunda muhtemel bir rolü 

olduğu düşünülen maddeler şunlardır(l9) : 

ı. Üre, 

2. Siyanat,, 

3. Polipeptidler, 

4. Metiı guanidin, 

5. Guanidinosüksinik asid, 

6. Alifat ik aminler, 

7. Glukuronik as id, 

8. İndikan, 

9. Fenoller, 

ıo. Miyoinozital, 

ıı. Ürik asid, 
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12. Oksalik asid, 

13. Firidin nükleotidler, 

14. Foliaminler, 

15. Amino asidler, 

16. Aril asidler, 

17. İndoller, 

18. T>1onoamino oksidaz, 

19. Diamin oksidaz, 

2Q. Asetoin, 

21. 2.3 buti1en g1iko1, 

22. Lipokromlar, 

23. Ribonükleaz, 

24. Paratroid hormon, 

25. Natriüretik hormon, 

2 6. grov1th hormon, 

27. Gastrin, 

28. Renin, 

29. Bet~ mikroglobulin, 

30. Lizozom, 

31. Beta
2 

• glikoprotein 

Ürenin üremi patogenezindeki rolü uzun süredir 

tartışma konusu olmaktadır. Yüksek doz üre infüzyonu 

yapılan köpeklerde uyuklama ve karba.nhidrat intoleran-
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sının oluştuğu görülmüştür(20). Plazma yüksek üre kon-

santrasyonunun etkisi kronik hemodializ hastalarında 

araştırılmıştır(21). Dializ sıvısına üre ilave edile-

rek yüksek üre konsantrasyonu uzun süre sürdürülen 

hastalarda halsizlik, kusma, kanama ve baş ağrısı yap-

mıştır. Üremide sık görülen nörolojik belirtiler ise 

ortaya çıkmamıştır. Ürenin iyi bilinen bir etkisi hi-

potermidir. 

Metilguanidin'in muhtemel toksisitesi deney hay-

vanlarında çalışılmıştır. Yüksek dozda metilguanidin 

verilen köpeklerde anemi (hemoliz ve azalan eritrosit 

yapımı nedeniyle), mide kanaması ve peri1'eril;: nöropa-

ti saptanmıştır(22). 

Diğer bir guanidin bileçii.:;i olan guanidinosüksi-

nik asid'in trornbosit fal:tör III aktivitesini inhibe 

etti~i gösterilmiştir(23). 

Kreatininı böbrek yetmezliJ.Sinde birikime uğrayan 

başlıca maddelerden birisidir. Ürerrıi patogonezindeki 

rolü iyi bilimnemekle beraber kreatinin infiizyonu ya-

pılan deney hayvanlarında hemoliz, karbonhidrat into-

leransı ve uyuklama görülmektedir(20). 
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Fenalik asitlerin, aromatik ve alifatik amirı­

lerin birçok enzimde inhibisyona neden oldukları 

öne sürülmüştür(20). 

Orta molekül hipotezi: Molekül ağırlığı 300-

1500 arasındaki maddelerin üremik belirtilerden so­

rumlu oldu&~ öne sürülmüştür. Bu düşünce başlıca 2 

gözleille dayanır: 

~. ~eriton diyalizi ile tedavi edilen hastalar 

hemodializ tedavisindeki hastalara göre klinik olarak 

daha iyidir. Daha yüksek serum üre ve kreatinin dü­

zeylerine rağmen üremik belirtiler daha az sıklıkla 

görülür. 

2. Üremik nöropati, dializ öncesi serum üre ve 

kreatinin konsantrasyonlarından çok dializ süresinin 

yeterliliğine bağlıdır(24, 25, 26). 

Trade-off hipotezi: Bu hipoteze göre, üremik 

belirtilerin bir kısmı böbrek fonksiyonlarındaki adap­

tasyonunun dalaylı sonuçları olarak ortaya çıkar(i7, 

28) • .B'osfatın serumda birikmesi sonucu paratlıorman 

seviyelerinin artması buna bir örnek olabilir. 
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KROHİK BÖBREK YETMEZLİJİN' DE HEHATOLOJİK VE 

HEIYIOSTATİK BOZUKLUKLAR 

Akut ve Kronik böbrek yetmezliklerinde apistak-

sis purpura, ek~oz, gastrointestinal hemoraji tarzın-

da kanamaların sıklıkla görüldüğü bilinmektedir. Bu 

durumun üremili olguların% 40-63 ünü kapsadığı çeşit-

4i yayınlarda b1ldirilmektedir(29, 30, 31, 32). 

Bu hastalarda sıklıkla görülen kanama eğilimi-

nin nedenlerini açıklamak için zamanla değişen görüş-

ler öne sürülmüştür. Başlangıçta araştırıcılar, böbrek 

hastalığını meydana getiren toksinin, damar permeabi-

litesinde meydana getirdiği artmayı, kanamaların ne-

deni olarak düşünmüşlerdir,33). Günümüzde kronik böb-

rek yetmezlik li hastalarda bu rnekanizmaya fazla önem 

verilmemektedir. Buna karşılık, pıhtılaşma mekanizma-

sında meydana gelen değişmelerin (34}, dolaşan antiko­

agülanların (35), trombositopeninin ve özellikle trem­

bosit fonksiyon bozukluklarının (36) kanama eğilimine 

neden veya yardımcı oldukları kabul edilmektedir • 

.ANEMİ: Kronik böbrek yetmezliğin'de en sık gö-

rülen bir komplikasyondur. Genellikle yetmezliğin 

üçüncü döneminde görülür. :Böbrek fonksiyonları bo-

zuldukça anemi de artar • .Aneminin en önemli özelliği 
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hemodializ ile düzeltilebilmektedir. Bu olgularda en 

sık görülen anemi türü normositik nonrejeneratif ane­

midir. Ayrıca demir eksikliği anemisi, folık asit ek­

sikliği ve hemolitikanemi türlerine de rastlanır(l0,37). 

Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda anemi, 

serum kreatinin düzeyleri% 3 mg'ın üzerine çı~ış olgular­

da sık görülen bir bulgu olarak karçımıza çıkmakta~ 

dır(38, 39, 40). 

Böbrek salgılama işlevi bozuldukça anemi de ağır­

laşmaktadır. Ancak böbrek işlevleri belirgin olarak 

azaldığında hematokrit stabil duruma gelmekte ve ar­

tık artış göstermemektedir. Hematokrit değerlerinin 

bu stabil sınırları genellikle % 15-35 oranında olup, 

bundan sonraki ani düşmeler hastalarda bir komplikas­

yonun ortaya çıktığını düşündürmelidir(lO). 

Kronik böbrek yetınezlicin de görülen normositik 

non-rejeneratif aneminin özellikleri şöyle sınıflandı­

rılabilir: 

ı. Normositer, normokromdur, 

2. Periferik yayınada üreminin derecesi ile artan 

Burr hücreleri görülür, 
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3. Retikülosit indexi düşük veya normaldir, 

4. Üremi arttıkça anemi de artar, 

5. Plazma demir dönüşüm hızı normal veya 

azalmıştır. 

6. Alyuvar dönüşüm hızı normal veya azalmış-

tır(lO, 41, 42). 

Normositik non rejeneratif aneminin nedenleri 

ise; 

ı. Anemi arttıkça azalan plazma eritrapoetin 

değerleri (Böbrekteki fonksiyon kaybı ve azalmış 

hemoglobin-oksijen ilişkisi ile ilgilidir). 

2. Üremik plazmada bulunan eritropoez inhibi-

törleri(l9). 

Non ~ejeneratif anemi, demir eksikli2i veya 

folik eksikliği ile birlikte olabilir. Demir eksik-

liği anemisi, hemodiyaliz sağaltımı gören hastalarda 

daha sık görülmektedir. Bunun iki önemli nedeni var-

dır: 

ı. Dializ membranından olan kayıplar(43, 44). 

2. ı ___ iremik gastroenteri t ve troınbosi t disfonk-

siyonuna bağlı kanamalardır. 

Ayrıca hiperfosfatemi nedeniyle fosfat emili-

mini azaltmak için kullanılan antiasi tler) demirin 

T.C. 
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mide-bağırsak sisteminden emilimini azaltmaktadır(45). 

KRONİK BÖBREK YETNEZLİUİN' DE ANElliİNİl~ NEDENLERİ 

ı. A9IRI ERİTROSİTZKAYBI: 

a) Artmış Hemoliz: Üremik hastalarda eritro­

sit yıkımının derece ve oranı normal olgulardan daha 

fazladır. Artmış hemoliz, nadiren artmış serum biliru-

bin seviyeleriyle birlikte seyreder. Eritrosit yarılanma 

ömrü ile bu durum saptanabilir. Cro~1 ile işaretli erit-

rositler üremik hastalarda normalden daha kısa yarılan-

ma ömrüne sahiptirler. Bu, direk olarak böbrek yetmezliği 

ile ilğilidir. Zira böbrek yetmezliği olmayan böbrek has­

talıklarında bu durum saptanamamıştır. Üremik hastaların 

eritrositleri normal kişilere verildiğinde yaşama hızla-

rında değişiklik olmamıştır. Karşıt olarak normal birey-

den alınan eritrositler üremik hastaya verildiğinde yarı 

ömürleri kısalmıştır. Bu sebeple ekstrakorpüsküler hemo-

liz kolayca anlaşılamaz. Splenik seke.sterasyon genel-

likle yoktur, hemoliz intravaskülerdir. 

Aşırı hemolizden sorumlu faktörler tanımlanama­

mıştır. Heksozmonofosfat şantını ve membran ATP 1 a~ ak-

tivitesini etkileyen bazı eritrosit metabolizma de~ 

fektleri bildirilmiştir. 
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b) Eksternal Kayıp: Kronik böbrek yetmezliği 

olan hastalarda sık olarak kanamaya eğilim bulunmuş­

tur. Bu olgularda küçük travmalar hatta travma olmak­

sızın multiple ekimozlar gözlenmiştir. Kanamaya eği­

lim, plazmadaki toksik maddelere bağlı niteliksel 

trombosit anormalliklerine bağlanmıştır. Lute al yet­

mezliğe bağlı olarak menometrorajı oluşabilir. Sıklıkla 

gastrointestinal kanamalar olmaktadır. 

II. ERİ1'ROSİT YAPIIVI BKSİKLİGİ: 

Normalde hemarajilere cevap olarak eritro­

poetin artışı kronik böbrek yetmezliğin de olamamakta­

dır. Bu nedenle görülen anemi non-rejeneratifdir. Üremik 

hastalarda ve hayvanlarda kemik ilii?;i eritropoezinin dep­

resyonu değişik yazarlar tarafından gösterilmiştir. 

Eritrapoetik yetmezlik klinik olarak saptanmıştır. 

(hızlı kan kaybı olduı~ zaman normal kişilerde gözle­

nenin aksine hematokrit düşük olarak sabit kalır ve re­

tikülositoz olmaz). Radyoaktif işaretli demir kullanı­

larak bu durum kesin olarak gösterilmiştir. Plazma dö­

nüşüm hızı düşüktür( Normalde ?Omg/100 M( kan/ gün). Erit­

rositlerin demir alımı hızı düşmüştür.(Normalde 20 gün­

de enjekte edilen demirin% 80 i eritrosit içine alın­

mıştır). Eritrosit matürasyon zamanı uzamıştır. Bu anor-
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mallikler, aynı derecede anemisi olan normal böbrek 

fonksiyonlu hastalarla karşılaştırıldığında önemi 

ortaya çıkmaktadır. 

Kemik iliği eritropoezinde azalma çeşitli fak-

törle~e bağlıdır: 

ı .. Eri tropoetin sekresyonunda azalma, 

2. ll.ri tropoez inhibi törlerinin varlığı1 
3. Çeşitli kaynakların olası eksiklikleri. 

Eritropoezi, eritrapoetin hormonu stimüle eder. 

Eritrapoetin salınım hızı ise esas olarak böbreğe ba­

ğımlıdır. Böbreğin rolü, bioassay veya radyoimmunoas­

say yöntemleri ile eritrapoetin düzeylerinin ölçümü 

kat'i olarak gösterilmiştir. Aynı derece anemi ile 

sat;lam böbrekli hastalarda eritrapoetin düzeyleri 

daha yüksektir. Anefritik ve kronik böbrek yetmezliği 

olan hastalarda bu düzey sıfıra kadar düşmektedir. Orta 

derecede böbrek yetmezliği olan olgularda ise değer 

değişkendir. 

Eritrapoetik fonksiyon, genellikle renal eks­

kretuar fonksiyonun deJişmesiyle eş zamanlı olarak 

değişir. Ancak radyasyon nefritinde eritra.poetik 

fonksiyon glomerüler filtrasyon hızından daha hız-

lı bozulur. Karşıt olarak poliL:istik böbrek hastalık-
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larında GFH' daki azalmaya rağmen sebat edebilir. 

Eritrapoesis inhibitörleri direk olarak ke­

mik iliğine veya eritrapoetine etki edebilirler. Bu­

nunla beraber üremik plazmanın, eritrapoetin inhi­

bitör faktör içerip içermediği konusunda görüş bir­

li[Çi yoktur. 

Demir metabolizması anormallikleri ve çeşitli 

eksiklikler üremils:: anemide rol oynayabilirler. Kronik 

böbrek yetmezliğinde R.E.S.' in anormal fonl:siyonu gös­

terilmiştir. İki olasılık vardır: 

ı. R.E.S.de demir alımının anormal artışı, 

2. Bu sistemden demir salınımının azalması. 

Böylece eritrapoesis için gerekli demir miktarı 

azalacaktır. Ayrıca demir eksikliği anemisi de oluşa­

bilmektedir. Bu durumlar hemolizli hastalarda daha sık 

olarak görülmektedir. 

Kronik böbrek yetmezliği olgularında kötü beslen­

me ve uygunsuz protein kısıtlanması da anemiye katkıda 

bulunabilir. Bu durum eri tropoetin sel:resyonunun azal­

masına neden olur. Ayrıca non-esansiyel bir Aminoasit 

olan histidine1 üremili hastalarda eritropoezis için 

gerekli olabilir. Diğer eksiklikler daha çok hemodiya~. 
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lize hastalarda görülmektedir(37). 

KRONİK BÖBREK YETıvlEZLİlÜN 1 DE GÖRÜiii~J"N Dİ GER 

ANE:tJil ÇE~İTLERİ 

Kronik böbrek yetmezlik 1li hastalarda gerek hemo­

dializ1e bağlı, gerekse antibi?tik tedavisine bağlı ola­

rak serum folat düzeyleri düşebilmektedir(46). Ancak he­

modializ tedavisi görmeyen olgularda periferik yayma ve 

kemik il~linde belirgin megaloblastik değişiklikler gö­

rülmektedir(47). 

Yapılan bir çalışmada, kronik böbrek yetmezlik li 

olgularda alyuvarların yaşam süresi % 50 oranında azal­

mış olarak saptanmıştır(48). Bunun nedeni, üremik plazma­

da bulunan ve kesin olarak belirlenememiş toksinlerin, 

alyuvar membranının Na - K ve ATP 1 az inhibe edici et­

kisine bağlanmıştır(49). Ayrıca mikroangiopatik hemoli ... _ · 

tik anemi(50, 51). pentaz-fosfat şantında meydana ge­

len bozulrluklar(52), anti asi tlere bağlı hipofosfatami 

sonucunda oluşan alyuvar rijiditesi ve ba~ır toksisite­

si(53), alyuvarların ya:şam süresini kısaltarak hemolitik 

anemiye neden olmaktadır. 

bazı kronik böbrek yetmezliJ;i olgularında ise böb­

rek iskemisine ba(;lı olara1: eri trosi toz gelişmektedir. 
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Buna örnek olarak Kronik Hidronefroz, pyelonefrit ve 

glomerulonefrit(54, 55)l reno-vasküler tıkanmalar(56) 

ve Bartter's Sendromu(56) gösterilmektedir. Ayrıca 

polikistik böbrek ve soliter böbrek kistlerinde alyu­

var üretimi artmış olarak bulunmuştur(57). 

LÖKOSİT ANORNALLİKLERİ 

Kronik böbrek yetmezliğin'de enfeksiyon olmadı­

ğı. zaman lökosit sayımı normal veya hafif azalmıştır. 

Polimorfonükleer hücreler (PMN): Lökosit nötro­

filler normal sayıdadır. Myelogram ve kemik iliği bi­

yopsisi PMN hücrelerin morfoloji ve sayılarının normal 

olduğunu gösterir. li'olat eksikli{.tine ba{tlı olmayan hi­

persegmentasJon gözlenebilir. Üremik hastalarda kemik 

iliğinde lökosit yapımı kontrolü normaldir. Bu regülas­

yonun, gramülopo etin diye adlandırılan bu glukoprotein 

maddelerine ba[~ımlı oldut,-u kesinlikle gösterilmiştir. 

Üremide granülapoetin al:tivi te si normal veya hafif 

artmıştır. 

Üremik hastalarda kemik'iliğinden nötrofil sa­

lınımı normal olarak oluşur. nötrofil yarı ömrü üremik 

hastalarda normaldir(37). 
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Normal yapım ve yaşam süresine karşılık Kronik 
. ı 

ı 

böbrek yetmezliğin'de nötrof~llerin anormal fonksiyon­
ı 

ları yapılan çalışmalarda göbterilmiştir. Kemotaktik 
ı 

ve bazen de fagositik fonksiyonlar, kronik böbrek 
! 

ı 
yetmezliği olan olgularda az~lmıştır. Bu fonksiyon bo-

' ı 

zukluğu, üremik hastalarda serumda var olan inhibitör 

maddelerle ilgilidir. 

IVlOHOUÜKLEER HÜCRBLER 
ı 

Lenfopeni, üremik olgflarda sıklıkla gözlenmiş­

tir ve periferik kanda lenfabit sayımı böbrek fonksi­
ı 

yon bozukluğunun derecesi 

Üremide niteliksel 

ı 

ilb yakından ilgilidir. 
ı 
ı 

ı 
vei niceliksel lökosit fonk­

ı 
i 

siyon bozuklu3u, tekrarlayani enfeksiyonların tedavisin-
i 

de sorunlara neden olmaktadı~. Enfeksiyon ajanlarına 
! 

karşı azalmış direnç, böbrek! yetmezliği olan ve hemo-
ı 

ı dializ tedavisi altında bulanan olgularda enfeksiyonun 
ı 

şiddetini açıklar. 

KOAGÜLASYON ANORMALLIİKLERİ 

i 

Üremili olguların yaklla~;ık yarısında kanamaya 
ı 

eğilim vardır. Yalnız purpuija ve/veya deri ekimazıarı 
ı 

oluşabilir. Bu tür kanamala~ hayati tehlike oluşturmaz-
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lar, ancak aneminin derecesini artırırlar. Kanama, 

gastrointestinal sistem ve SSS'inde olursa ciddi so­

runlar oluşturabilir. Böbrek biopsisinde kanama ris­

kini artırır. 

Koagülasyon defektinin orijini bugün için ol­

dukça bilinen bir konudur. Trombosit disfonksiyonunun 

önemli bir rol oynadığı bilinmektedir. Trombosit mor­

folojisi normaldir. Trombosi t sayımı sıl:lıi-:la normal­

dir, fakat bazı olgularda normal serilere nazaran or­

talama% 16-53 düşük düzeylerde bulunmuştur(36). Trom­

bopoesis ve regülasyonu1 kronik böbrek yetmezli[inde bo~ ... 

zulmamıştır. Şiddetli trombositopeni üremi ile izah 

edilmemeli, yardımcı bir diğer faktör aranmalıdır. 

Üremide trombosit fonksiyon anormallikleri daima sap­

tanan bulgulardandır. Bu durum, koagülasyon testlerin­

deki değişiklikleri izah edebilir. 

Trombosit retansiyonıuıda azalma, kollagen ve 

ADP'ye bağımlı agregasyonda azalma, trombosit faktör 

3 aktivitesinde azalma görülür. Bu son faktör, prot­

rombinin, trombine dönüşümünü etkileyen önemli bir 

nedendir. 

Uremide kanama diatezleri esas olarak trombo-
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sit fonksiyon bozukluğuna ba~lıdır. Üremili hasta­

larda dializden önce ve sonra yapılan çalışmalar, 

trombosit fonksiyonlarının reverzeble olduğunu ve 

dializle düzeltilebildigini göstermiştir. Bu durum 

koagülasyon deffektine neden olan faktör veya fak­

t~rlerin dializ ile uzaklaştırılabilen plazma faktör~. 

leri olduğunu göstermektedir(l9). 

Yapılan çalışmalarda bu maddeler iki grup 

altında toplanabilir: 

a) guanidino süksinik asit~ 

b) phenol ve hidroksifenol asetik asit. 

Bu maddelerin etki mekanizmaları tam olarak 

açıklanamamıştır. 

Koagülasyon faktörlerindeki anormallikleri 

izah eden diğer bir neden faktör VIII' ile ilgili 

olabilir. Ancak bu her zaman gösterilememiştir. 

Kazatchkine ve arkadaşları tarafından son zaman-

larda Van Wıllebrand faktördeki uzamanın patofizyo­

lojik anlama üzerinde durulm sı gerektiğini vurgulamak­

tadırlar(58). 
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KRONİK BÖBREK YETN~ZLİG-İN' lJE üılJY1ÜN SİSTEM 

Üremide hem sellüler hemde hümoral immün sis-

ternde yetersizlik vardır. Kanda B ve T lenfasitleri 

azalmıştır. Sellüler iThmünite, hümoral immüniteden 

daha fazla bozulmuştur. Deri homograft ya;;; am süresi 

üremik hastalarda ve deney hayvanlarında uzamıştır. 

Aşırı deri duyarlılığında keza azalma vardır. Sellü-

ler immunitedeki bu anormallikler dializ ile düzel-

mez. Üremik hastalarda. kanda B lenfositlerin sayısı 

ve bu hücrelerin antil::or yanıtı azalmıştır. Serum 

immünoglobulin düzeyleri düşük olabilir(59). 

Üremil: hastaların immün sistemindeki bozuk-

luk enfektif ajanıara karşı bu hastalarda direncin 

azalmasına yol açar. Enfeksiyon, dializ hastalarında 

önemli ölüm nedenleri arasıındadır. Hümoral immüni te-

deki anormallik nedeniyle üremik hastalarda Hepatit 

B yüzey antijeni uzun süre pozitif kalabilir. 

Kronik böbrek yetmezliği olan hastalarda kanser 

insidansi böbrek hastalığı olmayanlara oranla 5-7 kat 

arttığı bildirilmiştir(59). 

T~~Q 
p.J.~}.-::":;~·-· ı~: :· ·~ ~~:""""ESl 

. ı - . .. ~. -~. - ...... 
i'··ı:;~~:.··:.:: 1''-'"") , ___ ,,;, ... 
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KRONİK :.OÖBREK ·rETIV.lEZ1İGİN • DE 1.0NJ? ANSATJAR 

l~EK.AlÜ Zl·1ALAR: 

Kan hemoglobin seviyesindeki progressif azalma 

dolı::ulara giden oksijen miktarında azalmaya yol açar. 

Burada iki kompanzatuar mekanizma etkendir: 

ı. Kalp debisinde artma, 

2. Primer olarak hemoglobin dissesiasyon eğri-

sinin sağa kayması. 

Bu son mekanizma ile hemoglobinden oksijenin 

ayrılması kolayla~nr. Hb-02 ilişkisi, eritrosit iç eri­

sindeki 2-3 DPG (difosfo gliserat) ile yakınen alakalı-

dır. Böbrek yetmezliğinin derecesi ilerledikçe asidoz 

gelişir. Asidoz ise hemoglobin dissosiasycn eJrisini 

karşıt yöne kaydırır. Bu sebeple son dönem böbrek yetmez­

liklerinde kompanzatuar mekanizmalar etkisizdir(37). 
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YÖNTEM VE GEREÇLER 

Bu çalışma, Anadolu Üniversitesi Eğitim ve 

Uygulama hastanesi dahiliye kliniğine başvuran 20 

Kronik böbrek yetmezliği olgusu üzerinde çalışılmış­

tır. Denekıerin yaşları 15-67 arasında olup yaş orta­

laması erkeklerde 40,2, kadınlarda 36 olarak bulunmuş­

tur. 10 u erkek.lO u kadın olan olguların toplam or­

talama yaşları 38,1 idi. 

Daha önceden hemodializ tedavisi görmeyen olgu­

lar alınarak, hematolojik değişikli2;e neden olacak 

herhangi bir tedavi almamış olgulardan seçildi. Kro­

nik böbrek yetmezliği ile beraber kan hastalığı olan­

lar veya hematolojik tabloyu etkileyecek başka bir has­

talığı olan olgular çalışma dışı bıra~~ıldı. 

Çalışmaya giren tüm olgularda 12 saatlik açlık­

tan sonra aşağıdaki biokimyasal, böbrek fonksiyon test­

leri ve bazı hematolojik parametreler ile immünoglobu­

lin düzeyleri çalışılarak literatür ile l:arçılaştırıldı. 

Bi.okimyasal parametreler: 

BUH, Kreatinin, Ürik asit, Ca, P, Na, K. 

Hematolojik parametreler: 

Hemoglobin, Hematokri t, Protrornbin zauanı, aktive 
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parsiyel tromboplastin zamanı, trombosit sayımları, 

serum demir düzeyi, serum demir bağlama kapasitesi 

ve yüzde satürasyonu, retikülosit dederleri, fibri-

nojen, immünoglobulin G, A, M ve periferik yaymanın 

değerlendirilmesi. 

Böbrek fonksiyon testi: Kreatinin klerensi 

(Cl ) , Fraksiyone Na Ekskresyonu (FENa), Böbrek yet­er 

mezliği indexi (RFİ). 

Ayrıca rutin olarak idrar tahlili, sedimentasyon, 

AKŞ, SGOT, ~GPT, bilüribinler, kolesterol, Total 

lipid, Total protein, albumin, globulin, 24 saatlik 

idrarda protein değerleri, Akciğer ve direkt karın 

grafileri, EKG çekimleri yapıldı. 
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Biyokimyasal değerler: olguların rutin biokimya 

tetkikleri, Anadolu Üniversitesi Eğitim ve Uygulama 

hastanesi biokimya bölümünde çalışıldı. Bazı tetkikler 

en az iki kez çalışılarak herhangi bir yanlışlığa mey­

dan verilmesi önlendi. 

Hematolojik çalışmalar, Kan bankasında yapıldı. 

ı. Hemoglobin (gr/dl), Hematokrit (%), Beyaz 

küre (mnı3) sayımları elektronik olarak Coulter Counter 

yöntemi ile çalışıldı. 

2. Trombosit sayımı (mm3) : Trombosit sayımları 

elektronik Coulter Counter yöntemi ile yapıldı(60). 

3. Retikülosit sayımı (%): %ı lik parlak krezil' 

mavisi kullanılarak sayıldı. 

4. Protrombin zamanı ( saniye): Quicl: yöntemi ile 

kontrollu olarak yapıldı~,61). 

5. Aktive parsiyel tromboplastin zaı:rıanı ( saniye): 

Elagic acid ile aktive edilmiş parsiyel tromboplastin 

zamanı olarak ölçüldü(62, 63). 

6. Fibrinojen düzeyi (mg/dl): Ratnoff ve Menzie 

metodu h.'Ullanılarak saptandı ( 64, 65). 

7. ~erum demiri ve Total Demir bağlama kapasitesi 

{:r-1g/dl): Lauber' ın kolorinıetrik tekniği kullanılarak 

ölçüldü. 
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8. İmmünoglobulin ölçümleri(mg/dl): Behring 

firmasının No-partigen plakları kullanılarak çalışıldı. 

9. ~eriferik yayma: Hastanın parmağından lamele 

alınan kan Wright boyası ile boyanarak değerlendirildi. 

Olguların kreatinin klerensleri, Fraksiyone sod-

yum ekskresyon değerleri ve Böbrek yetmezliği indeksle-

ri aşağıdaki formüller uygulanarak hesaplandı. 

Kreatinin Klerensi: U. V 
----- ml/dk. 

:P 
U : İdrardaki birim madde miktarı. 

V : Volüm (24 saatlik). 

P : Plazmadaki birim madde miktarı (67). 

Fralmiyone sodyum ekskresyonu (FENa) % : 

UNa x Per 
------------- x 100 

u cr 

UNa 24 saatlik idrardaki Na değeri (mEq/L). 

P Plazma kreatinin degeri (% mg~· • cr 

PNa Plazma sodyum değeri (mEq/L). 

ucr : 24 saatlik idrardaki kreatinin değeri(mg/dl). 

l'in üzerindeki değerler renal patolojiyi 

göstermektedir(68). 

Böbrek yetmezliği indexi( RFI) ~'o : 

UNa x per 
RFI : 
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UNa ~ 24 sa~tlik idrardaki sodyum değeri 

(mEq/dl). 

P : Plazma kreatinin değeri (mg/dl). cr 

Dcr 24 saatlik idrardaki kreatinin değeri(mg/dl). 

l'in üzerindeki değerler renal patolojiyi 

göstermektedir(69). 

Olguların istatistiksel çalışmaları istatistik 

bölümünde yapıldı,66). Kullanılan testler ve parametreler 

aş ağıdaKi gibidir. 

t,z ve kolmogorov-Smirnov testi uygulandı. 

n: Olgu sayısı, 

-x: Ortalama, 

S: Standart sapma, 

~H- : Standart hata, 
X 

DK % : Değişim Jcatsayısı yüzdesi, 

t: t test değeri, 

~D: Serbestlik derecesi, 

P : Olasılık, 

max: maksimum fark. 
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BULGuLAH 

Çalışma kapsamına alınan 10 u =~rkek 10 u 

kadın 20 olgunun ortalama yaşları 15 ile 67 ara-

sırıda değişiyordu. Tüm olguların ortalama yaşı 38,1 

olup Erkek olguların yaş ortalaması 40,2, kadın olgu-

ların yaş ortalaması 36 olarak bulundu(Tablo 1-2). 

Tablo ı. ~rkek hastaların yaş dağılımları 

Yaş Erkek hasta sayısı 

20 - 29 ı ('fo lO) 

30 - 39 2 C% 20) 

40 - 49 o (% o ) 

50 - 59 5 (% 50) 

60 + 2 (% 20) 

Ortalama yaş: 40,2 j) 
0.3 max: 

s: 12.4 

sH- · 3.92 
p) o ,05 n.s 

X • 

DK-: 25.2 

Erkek hastaların yaş gruplarına dağılışı önem-

li farldılık göstermemektedir. 
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Tablo 2. Kadın hastal~rın yaş dağılımları 

Yaş hd::ı.n hasta 

ı o - 19 2 (% 20) 

20 - 29 ı (% 10) 

30 - 39 3 (% 30) 

40 - 49 2 ( ~~ 20) 

50 - 59 ı (% 10) 

60 + ı (% 10) 

Ortalama yaş: 36 

S: 16.08 

SHi: 5.02 

DK%: 44.62 

sayısı 

D 
max 0.133 

P)0.05 n.s. 

Kadın hastaların yaş gruplarına dağılışı önem-

li farklılık göstermemektedir. 

20 olgunun hepsinde hemogloPin değerleri nor-

mal de}_;erlerin altında saptandı. gn düşük hemoglobirı 

değeri 3,25gr/dl, en yükseği ise 12,16gr/dl olarak bu-

lundu. Brkek olguların ortalama hemoglobin değeri 

8.75 gr/dl,,kadın olguların ortalama hemoglobin değeri 

ise s:~ 51 gr/ dl olarak bulunJu. 'rüm olgularda ortalama 

hemoglobin değeri 8,63 gr/dl idi. Bu değerler norcıal 

hemoglobin deCerlerinden anlamlı olarak düçüktü •. 
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(Tablo3,4,5) • 

Normal 
değer 

Parametre 
değeri 

Tablo 3. Hastalarda Hb(gr/dl)değerlerinin 

x, 8, SH- ve DK % leri. 
X 

-n x 

20 8.63 

15 

t: -11.22 
SD: 19 
P < o, 001 ;x:xx 

s SH- DK% 

2.54 0.57 29.43 

Tablo 4. ·C rkek hastalarda Hb (gr/ d1) değerlerinin 

x, ~, SEx ve DK % leri. 

-n X 

10 8.75 

J6~ 

t: -10.61 

ı:m: 9 
P < o.oo1 xxx 

s SH- DK% 

2.16 o .68 24.69 



Paralletre 
değeri 

-34-

Tablo 5. Kadın hastalarda Hb{ gr /dl) değerlerinin 

i, S, SH- ve DK % leri. 
X 

-n x 

ıo 8.51 

t: -5.81 
SD: 9 
P < o.oo1xxx 

s 

2.99 

SH- DK% 

0.95 35.14 

Olgularda ortalama Hematokrit değeri 26,1% 

olarak bulundu. Erkek hastalarda ortalama hematokrit 

değer 26,9%, kadın hastalarda 25,3% olarak bulundu. 

Bu de2;erler normal hematokrit değerlerinden önemli 

derecede düşük olarak saptandı (Tablo 6- 7). 

Parametre 
değeri 

Tablo 6. Erkek hastalarda Ht c ( ~~) değerlerinin 

i, S, SH~ ve DK% leri. 

-n. x 

10 26.9 

-
4j+5 

t: -11.95 
~D: 9 
p < O,OOlxxx 

s SH- DK% 

4.79 1.51 17.81 



Parametre 
değeri 
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Tablo 7. Kadın hastalarda Htc(~;) değerlerinin 

i, S, SHi ve DK% leri. 

- s SH- DK% n X 

lO 25.3 7.9 2.5 31.23 

42+5 

t: -6.68 
SD: 9 

p < O.OOlxxx 

Protrombin değerleri kontrol grubuna göre önem-

li derecede yül::sek bulunmuştur. Ortalama kontrol değer-

leri 14,7" iken, olgularda 17.05" olarak saptanmıştır. 

(Tablo 8). 

Tablo 8. Protrombin(sn)değerlerinin hasta ve 

kontrol grubunda i, S, SH- ve DK% leri. 
X 

- s SH- DK% n X 

Hasta 20 17.05 1.64 0.37 9.62 

kontrol 20 14.7 0.47 0.11 3.2 

t: 6.16 
SD: 38 
P ( o.oo1xxx 
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Hasta ve kontrol grubunun protrombin değerleri 

birbirinden önemli düzeyde farklıdır. Hastalardaki 

protrombin değerleri kontrol grubuna göre önemli 

düzeyde yüksek bulunmuştur. 

Aktive parsiyel tromboplastin zamanı hastalar-

da anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. Ortalama a PTT 

değeri kontrol grubunda 2 9.411 
iken hasta grubunda 34.15" 

olarak bulunmu~;tur (Tablo 9). 

Hasta 

kontrol 

Tablo 9. Aktive parsiyel tromboplastin(sn)değer­

lerinin hasta ve kontrol grubunda i, S, 

SH-
X 

-n X 

20 34.15 

20 29.4 

t: 4.81 
tıD: 38 

P ( o .OOlxxx 

ve DK% leri. 

s SH- DK% 

4.13 0.92 12.09 

1.57 0.35 5.34 

Hastalarda aPTT değerleri kontrol grubundan· 

önemli düzeyde yüksektir. 



Trombosit değerleri ortalama olarak olgular­

da 305.756 /mm3 olarak bulunmuştur. 4 olguda 

150.000/mm3 un altında bulunmuştur. Bu değerler 

134.000, 140.000, 135.000 ve 105.000 olarak sayıldı. 

4.rolguda ise 450.000/mm3 ün üzerinde bulundu. Bu de­

ğerler ise 645.000, 701.000, 465.000 ve 462.000 idi 

(Tablo 10), 

Parametre 
değeri 

Tablo 10. Trombosi t sayımlarının (_ mm3) i, ;:ı, 
SH- ve DK% leri 

X 

- s SH- DK% n X 

20 305.75 ı 71.82 38.42 56.2 

150-450 77 

z . 0,33 . 
p) 0.05 rı • .Ç. 

Tromb o sit sayıları narınal decerlerden fark-

sı~ bulunmuştur. 

Ericek hastalarda serllill elemiri satürasyonu or-

talaması ~·~ 14 .ı bulunmuştur. Bu değer normallere na-

zaran anlamlı olarak dü~ıük bulunmuştur (Tablo ll). 



Parametre 
değeri 

-38-

Tablo 11. Erkek hastalarda serum demiri satü­

rasyonunun x, S, SH- ve DK% leri~ 
X 

n -X s SH- DK% 

10 14.1 9.45 2.99 67.02 

20-50 

t: -6.99 

SD: 9 

p ( 0,001 Xxx 

Not: 20-50 arası normal değerler olup 15-20~ 

arası kronik hastalık anemis i, (15.% demir eksiklici 

anemisi olarak kabul edilmektedir. 

Kadın hastalarda serum demiri saturasyonu or-

talaması 20.32%bulunmuştur. Bu olgularda da saturas-

yon değerleri anlamlı olarak düşük bulunumştur( Tablo 

12). 18. olguda serum demiri satürasyonu% 80 bulun-

duğundan bu de.:~·er istatistiki çalı~ımaya alınmamıştır. 
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Tablo 12. Kadın hastalarda serum demiri satu­

rasyonunun % i, S, SH-, ve DK% 
X 

istatistikleri. 

- s SH- DK% n X 

9 2.0.32 9.35 3.12 46.01 

20-50 

t: -4.71 

::>D: 8 

p < o.ooıxxx 

Erkek ve kadın hastalarda serum demiri % 

saturasyon değerlerinin dağılımı ise tablo 13 de 

gösterilmıiştir. Erkek hastalarda satürasyon değer-

leri % 15' in altında yoğunlaşırken kadınlarda '}~ 20 

ve üzerinde yoğunlaşmaktadır(Tablo 13). 18. olgudaki 

% 80 lik saturasyon değeri bu istatistiki çalışmaya 

dahil edilmiştir. 

Tablo 13. Erkek ve kadın hastalarda serum demi­
ri saturasyonunun % dağılımı. 

% Sat E K T 

15 6 3 9 

15-20 3 ı 4 

20.,. ı 6 7 

Toplam 10 ı o ·ıo 
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10 olguda çalışılan fibrinojen düzeyleri orta-

lama 427.3 mg/dl bulunmuştur. llormal decerlere oranla 

bu değ·er anlamlı olarak yüksek bulunmuştur( Tablo 14). 

Normal 
değerler 

Tablo 14. 10 olguda fibrinojen(mg/dı) değerle­

rinin istatistiki değerlendirmeleri. 

n -X s SH- DK% 

10 427.3 193.36 61.15 45.28 

.200-400 

z: 7. 73 
P < 0.001xxx 

Retikülosit değerlerinin ortalaması 1.26/.ola-

rak bulunmuştur( t;e:~blo 15). 9~ olguda retikülos.i t d~ğeri 

% 8.4 olarak hesaplanmıştır. Aynı olgunun retilo::ülosi t 

indexi ise 1;, 3 olarak bulunmuştur. Bu olguya kemik ili-

ği demir boyası yapıldı. Demir boyasının negatif olduğu 

görüldü. Bu nedenle adı geçen ol~uda retikUlosit artışı 

ileri derecede demir e::sikliği a.:.ıemisine bağlandı. 

Parametre 
değeri 

Tablo 15. Retikülosit değerlerinin istatistiki 

dağılımı (%) 

-n X 

20 1,26 

o,~-2 

t: o' 05 
SD: 19 

s SH-;: DK% 

0.84 0.19 66.67 

i') 0.05' n.s. 
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İmmünoglobulin G, A, M düzeyleri 19 olguda 

çalışıldı. IgG ortalama değeri 1152mg%, IgA ortalama 

değeri 248.44mg7b ve IgM ortalama değeri 152 .07mg/o bu-

lundu. Normal değerlere oranla bu değerler öner:ısiz 

olarak bulundu. (Tablo 16, 17, 18). 

:Parametre 
değeri 

Tablo 16. IgG(mg/dl}düzeyinin istatistiki 

dağılımı. 

- s SH- S D% n X 

19 1152 368.81 84.61 32.01 

800-1800 

t: -1.75 
SD: 18 

:P) 0.05 n.s. 

Tablo 17. IgA(mg/dl)düzeylerinin istatistiki 

daGılımı. 

- s SH- SD% n X 

19 248.44 122.72 28.15 49.4 

Parametre .90-450 
değeri 

t: -0.77 

SD: 18 

p ) 0,05 n.s. 
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Tablo 18. IgM(mg/dl)düzeylerinin istatistiki 

dağılımı. 

Parametre 
değeri 

n 

19 

-X 

152.07 

60-250 

t: o .2 5 

SD: 18 

P) 0.05 n.s. 

s SH- DK% 

50.1 11.49 32.95 

20 olguda periferik yayma yapılarak değerlendi­

rilmiştir.~%30)olguda Burr cell tesbit edilmiştir. Bu 

olgularda nUH değerleri 90 mg'i6 ve üzerinde bulunmuştur. 

9(%49 olguda hipokrom mikresi ter a:ıemi saptanmıştır. 

10(%50)olguda toksik granülasyon saptandı. Bu olguların 

4' ünde({%20 )sola kayma görüldü. 1(%5) olguda hipersegment as-

yon vardı. Ancak bu olguda megaloblastik anemiyi göstere-

cek diğer bulgular saptanmadı. 

Çalışmaya alınan olgulardaki toplu değerler tablo 

19 da gösterilmiştir. 
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TARTIŞMA 

Üremik hastalarda değişik etlı:enlere ba.jlı alarak 

hematoloj ik deği;:iklikler meydana gelmektedir. Bu deği­

şikliklerin başında anemi gelmektedir. Anemi, normositik 

non-rejeneratif tipte olup bazan demir eksikliği anemisi, 

folik asit eksikliğine ba.Slı megaloblastik anemi .. ve he­

molitik anemi ile birlikte olmaktadır(lO). 

Kronik böbrek yetmezlici olgularında anemiye ek 

olarak tranıbosit sayısının genellikle normal olmasına 

karşılık trombosit adezivitesinde ve agregasyonunda azal­

ma(36 )1 pıhtılaşma mekanizmasında değişiklikler( 34), faktör 

VII, FV ve l!'X değerlerinde azalmalar olmaktadır. Fibrino­

jen değerleri normal veya normalin üstünde olup retil=ülo­

sit değerleri normal veya normalin altın.Jad.ır(70). 

10 u Erkek, 10 u kadın 20 kronik böbrek yetmezli2i 

olgusunda yaptığımız çalışmada olguların tümünde hemoglo­

bin ve hematokrit değerlerini normalelen düşük düzeyler­

de bulduk. Erkek ve l:::adın olgularda ortalama hemoglobin 

değeri 8.63 gr/dl (p( 0.001) iken erkek hastalarda or­

talama hernoglobin değ~ri 8.75 gr/dl (p(O.OOl), kadın­

larda 8.51 gr/dl (p( 0.001) bulduk. 

Erl:ek hastalarda 6(%30) olguda de:air ei:si::li~i ane­

misi vardı. .ı :adın hastalarda ise 3( 5615) olguda demir ek-
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sikliği anemis i saptadık. Toplam olguların 9 unda( ~.;45) 

demir eksikliği anemisi vardı. 

Hematokrit değerleri de tüm olgularda düşük ola­

rak saptandı. Ortalama hematokrit değerini 26,1% olarak 

bulduk. 

Erkek olgularda ortalam.a hemato~:rit değeri 26.9 7j 

iken kadın olgularda 25.3% olarak saptadık. J3u değerler 

normal değerlerden anlamlı olarak düşüktü( p ( 0.001). 

Olgularımızda tesbit ettiğimiz hemoglobin ve hema­

tol::ri t deLSerleri li teratür ile uyumlu idi. ;::;erum kreati­

nin düzeyleri ~6 3 mg ı ın üzerine ç ıka:ııt olgularda anemi 

olağan bir buleu olarak l:arşırnıza ç ıl~maktadır( 38, 39, 40). 

3. olguınuzda hemoglobin değeri 12.16 gr/dl olarak 

bulundu. Bu olguya daha önce l;:an transfüzyonu yapılmış 

olduğunu ö[;rend.ik. Ancak der;ıLc satüras;)ro~·~u 'f~ 15 ı in al tın­

da idi. l::iu neJ.eııle demir el::sikliJ;i anemis i olara~: yorum­

landı. 

Böbrek salgılama işler:ıi bozulduk:}a anemi d.e ağır­

lai,;ımaktadır. lıncak böbrek işlevi belirgin olarak azaldı­

ğında hem~Jtokri t değerleri sta1.:-il duruma gelr:.ıekte ve artık 

artış göstermcmektedir. Hematokrit değerlerinin bu stabil 

sınırları gen~lli~le % 15-35 arasında olup bundan sonraki 

ani dü~m1eler hcUJtalarda bir ::om.plikasyonun urtaya Ç ıl;:tığı-
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nı düşündürmelidir(lO). 

Bizim olgularımızda hematokri t değerleri ~612-36 

arasında bulduk. Bu değerler de literatür ile uygunluk 

gösteriyordu. 

Olgularımızda folik asit eksikliğine bağlı megalo­

blastik anemi ve hemolitil: anemi saptamadık. S'olik asit 

e},:sikliğine bağlı anemiler daha çok hemodyali~~ tedavisi 

gören hastalarda olmaktadır. Biz olgularımızı, hemodya:iz 

tedavisi görmeyen hastalardan seçtil:. JJu nedenle megalo~-­

b lastik anemi görülmemü,:ı olabilir. 

Hemolitik anemi ise çoğunlul:la etyolojisinde siste­

mik lupus eritematosis, oliarteritis nodosa, malign hi­

pertansiyon, Iood pasture sendromu olan l~ronik böbrek 

yet., ezlilclerinde görülür( 50-51). Hemolitik anemide", 

üreı:ıik serum, pentoz fosfat sarrtının bo~lmasına yol aç­

malda, sonuçta NADPH üretimi u.zalarak glutatyon eksikliği­

ne ve hemoglobin oksidasyonunun önlenmesine yol a:;makta­

dır. Diğer yandan hiperfosfatami tedavisi için verilen 

antiasit ilaçlar, hücre içi fosfatı a~al taral: alyuvar 

membranlarında kalsiyum birü::imine yol açar. Sonuçta 

e;::mel~li{;ini kaybeden alyuvarlar ~:ola~rlü:la hernolL:;e olur­

lar. 
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Hemolitik arıeminin açıklanmasında, splenik makro­

fajların fazla çalışmaları sonucunda hipertrofiye olduk­

ları ve kronik antij.enik uyarımlarla birlikte splenomega­

liye yol açtıkları ileri sürülmüştür(78). Olguların bir 

ıcısınında da dializ tedavisini takiben 2-3 gün içinde al:ut 

he!ll.olitik kriz görülmüştür. Neden olarak artmış serum 

bakır düzeyleri gösterilmiştir(53). 

Olgularımızda yukarıda bahsedilen hastalıklara 

bağlı kronik böbrek yetnıezli[;i olmadığından hemolitik ane­

mi saptanamamıştır. 

Kronik böbrek yetmezlikli olgularda, protrombin 

zamanında görülen uzamaların, olguların 1/4 ü ile 1/2 

sini kapsayabileceğine dair yayınlar mevcuttu. Eu hasta­

larda protrombin zamanında görülen uzamalar faktör VII, 

faktör V ve .FX düzeylerinde görülen düşük değerlere bağlı 

olara}: meydana gelebilir( 30, 34). 

Bu fal:törlerde görülen azalmalar, değişik şiddette 

karaciğer yetme~üici veya vi tarnin K el::sU:liği veya her iki 

durumun birlL=te oluşu ::::.edeniyle meyJana gelebilir. Bu ol­

gularda K vitamini eksikliği, uzun süre kullanılan anti­

biyotik tedavi veya yine bu hastalarda sı:.::lı~:la görülen 

kolitin meydana getirdi;_;i malabsorbsiyon nedeniyle oluşa­

bilir. Bu gibi nedenlerle protrombin zanıa::ıında değişmeler 
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meydana gelse bile, her zaman hafif bir uzamayla kendini 

gösterip, kanama yapacak seviyelere gelmez. 

Ayrıca salisilat kullanımı da protrombin zamanında 

uzamaya neden olabilir(7l). 

Olgularımızda kontrollü olarak çalı.~ıılan protrombin 

zamanını anlamlı olarak uzun bulduk. :;rtalama kontrol P .z .. 
14.7 11 ye karşılık olgulardaki ortalar::ıa P.Z 17.05 11 idi. Bu 

değerler istatistiki olarak anlamlı bulundu (t:6.16, SD: 38, 

P ( 0.001). Olgularda en uzun P.Z. 5 saniye farklı idi. ( 6 .olgu) 

Diğerleri genellikle 2 ve 3 saniyelik farklılıklar gösteri­

yordu. 13ir olgumuzda Kronik böbrek yetm.ezlij;i ile beraber 

tıkanma ikteri saptadık ( 9. olgu). Bu olguda protrombin za­

manı 19 11 olarak bulundu (kontrol 15 11
). 

Olgularımızda saptadığımız protrombin zarııanındaki 

anlamlı u~ama literatür ile uygunluk gösteriyordu. 1-'rot­

rombin zamanındaki bu anlamlı uzamaya karşılık sadece 2 

olgumuzda (2 ve 9. olgular) gastrointestinal kanama mevcut­

tu. 

20 kronik böbrek yetmezlik li olguda kontrol­

lu olarak ']alıştıt;ımız parsiyel (kısmi) tromboı)ıastin zama­

nını tayin ettik. Ortalama ı)a:rsiyel tromboplastin kontrol 

zamanı 2 9 .4'' iken, olgularımızda bu değer 34 .15 1
' olarak 

bulundu. J:)U değerler Lontrol grubuna oraı-üa anlamlı ola­

ralt uzam ış saptadık( t: 4 .sı, SD: 38, P ( O, 001). Kontrol 



-48-

değerine göre en uzun değer ll" olarak bulundu(8.olgu). 

Tıkanma ikteri olan . olguda aktive parsiyel tromboplas­

tin zamanı 38 11 idi (kontrol 30"). 

Üremili olgularda aktive parsiyel tromboplastin 

zamanında meydana gelen uzamaların, faktör IX eksikliği 

nedeniyle oluştu,j,u gösterilmiştir(72). refrotik sendrom-

dan başka sebeplerle meydana gelen ~runik böbrek yetmezli2i 

olgularında A-PTT del:i uzar:ıalar, protrombin zamanını uzatan 

nedenlerle aynıdır. Nefrotik sendrom olgularında, idrarla 

faktör IX kaybı nedeniyle A-PTT uzar(72). 

Olgularında kronik böbrek yetmezli~i nedenlerini 

ara.ştırmadığımızdan bu konuda yorum yapmak istemiyoruz. 

Ancak A-PTT deki uzamalar, literatür bilgileriyle uygunluk 

gösterdicini ortaya koymuştur. Bu olguların 2 sinde lranaı:o.a 

vardı. Trombosi t fonksiyon bozukluğu da 1:anama:la neden ola­

bilece{tinden bu olgulardaki kanamayı sadece A-PTT deki uza­

ma ile izah etıne1-:: doğru değildir. 

20 kronik böbrek yetmezliği olg-cısunda trouıbosi t sayı-

ları normal sınırlarda bulundu. 4 olguua l50.000'ın altında 

olmasına rağmen (134.000, 140.000, 135.000 ve 105 •. 000) or­

talama trombosi t sayıları 305.750/ mm3 olarak saptandı. nu 

değerler istatistiki olarak anlamsız bulundu (P) 0,05). 

:Jremili olgularda tror:ıbosi topeni sıklıkla görülen 

bir du:cum olup, bazı araştır:.cılara göre olguların % 55ini 
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içermektedir. nuna karşılık günümüzde yapılanı çalışma-

lar, akut böbrek yetmezliği dışındaki üremili olgularda 

trombosit sayılarını nadiren kanama yapacak seviyelere 

indiği doğrultusunda neticeler vermektedir(73). 

Kronik böbrek yetmezliği olgularında, trombosit 

yarı ömrünün normal olduju tesbit edildiğinden, bu has-

talarda trombosi t sayılarında gör·ülen azalmaların, kemik 

iliği hipoplazisi sonucunda meydana geldiBi düşünülmekte-

dir. 

Trombosit sayısı 150.000 'un altında olan 4 olgu-

dan (%20) 2 sinde periferik yayınada toksik granülasyon 

ve sola kayma saptadık. Gram (-) en~·eksiyonların trombo-

sitopeni ile seyredebileceği hakkında literatür mevcuttur 

(74). Bu nedenle yukarıda bahsedilen olgularlaki trombosi-

topeni enıeksiyon ile izah edilebilir. 

Ayrıca ımu değerleri ile tror::ı.bosi t sayıları ara-

sında bir ilişki gösterilememiştir. 

Trombosit sayılarındaki bulgular, literatür ile 

uyumluluk göstermektedir. 

4 olguda(~~20) troubosi t sayılarının normal değer-

le:r.iıı. üzerinJe bulduk. Kronik böbrek ye-::;mezliCin' de trombo-

sitoz konusunda bir yayın bulamadık. Üremi dışında bazı 

nedenlere bağlı olarak trombositoz olabileceğini düşündük. 

Ni te··(im bu olgularda demir eksiklit;i anemis i saptadık. 
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Özellikle 9. olguda yapılan kemik iliği boyanmasında demir 

derJolarının taınamen boşaldığını gördük. 

ı:ı.ırombosi t sayılarının normal oluşuna karşılık 

Kronik böbrek yetmezliğinde trombosit fonksiyon bozukluk­

ları olabileceği konusunda birçok çalışma vardır. 1956 da 

Leı.,Tis ve arkadaşları , Ulutin ve Karaca üremide azalmış 

tro::abosi t faldör 3 aktivitelerini gösterdiler. 1957 de 

Rath ve arkada:şları tarafından üre mi olgularının 7~ 2 5 

inde trombosi t ı1i te lik kusuru oldu3,'11 gösterilmiştir. For­

mal trombosi tlerin üremik plazma ile l.:arçılaştırılnıala­

rında trombosit fattör 3 aktivitesinin azaldığı 1958 de 

Chalane ve arkadaşları tarafından gözlenmiştir. 

196l'de Willoughby ve Crouch, 1962 de Chney ve 

Bonnis, üremi olgularında en olağan hematolojil: kusurun 

trombosit nitelik ~usur~u olduğunu bildirdiler. 

1967 de Stewart ve Castaldi, dialize cevapta trom­

bositlerdeki düzalıneyi daha ayrıntılı olarak incelediler. 

Aynı yıl Horowıtz ve arkadaşları üremide kanda biriken 

cıuanidosüksinik asidin kusuı•'lu trombosi t fa~::tör 3 al;:ti­

vasyonuna neden olduC,unu gösterdiler. 1979 da Nenci ve 

arkadaşları, böbrel: transplo.ntasyonu ve IJeri ton dializi-

nin trombosit işlevlerini düzelttiğini, heınodializin ye­

tersiz kaldığını belirtmişlerdir. Araştırıcılar bu toksik 

maddelere l::art;;ı per i ton .zarının bugün iç in kullanılan herrıo­

dializ zaTlarından geç ir gen oldui_;u görüşündedirler( 19, 36, ~;2 )., 
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Olgularımızda trombosit fonksiyonlarını çalışma­

dığımızdan bu l:onuda karşılaştırma yapamadık. 

20 Kronik böbrek yetmezliL;i olgusundan lO'unda 

plazma fibrinojen düzeyleri ölçüldü. 10 olgunun 5'inde 

(~~ 50) fibrinojen düzeyi normal değerlerin üzerinde bulun­

du. Ortalama fibrinojen düzeyi 427.3mg/dl olarak bulundu. 

Bu değer normal değerlere oranla önemli düzeyde farklı 

bulundu (Z: 7.73, P( 0.001). 

Kronik böbrek yetmezliji olgularında görülen artmış 

fibrinojen seviyeleri hakkında yobıun çalışmalar yapılmış 

ve çelişkili nedenler öne sürülmüştür. 

Hutton ve O'Shea, böbrek hastalıklarında görülen 

akut ve kronik enfeksiyonların, fibrinojen yapımını artır­

dığını öne sürmüşlerdir ( 75). I'Tc Leod ve ar::adaşları ise 

böbre1: yetuezli[;inden ölen hastalr.;.ı:·ın o. .ciğer plazm,ala­

rında fibrinolitik aldivi tenin azaldığını gözleyip, has­

taların akci(~erlerinde görülen alveol ir; i el:sudaların 

bu nedenle r:wydana geldiJ;ini bildirDişlerdir. idrarda bu­

lunan kuvvetli bir tripsin inhibitörünün ve plazmimojen 

aktivatorünün ( ürol::inaz) yapım yeri olara·:: böbre::ler dü­

şünülmektedir. Bu nedenle, böbreğin, fibrinolitik siste­

min olw;;uı:nunda ve regülas:yonunda önemli etl:ileri olacağı 

aç:ılctır(76). 
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Sharrna ve arkadaşları, üremili ve üremisiz böbrek 

hastaları ve kontrol grubu olmak üzere 3 grup çalışmadan 

ilginç neticeler bulmuşlardır. Uremisi olmayan böbrek has­

talarında, fibrinolitik aktivite, kontrol grubuna göre 

azalma gösterirken bu durum üremili.hastalarda çok daha 

belirgin olmal:tadır ( 77). 

~Oüm bu çalışmalara rağmen i~ronik böbrek yetmezlil;i 

olan olgulardan fibrinolitik al:::tivi tede'r:i azalmaların ve 

fibrinojen seviyelerindeki yü::selmelerin me~-::anizması aç ık­

lığa kavuşmamıştır. 

~ibrinojen düzeylerinde~i yüksekli~ler de literatür­

deki çalışmalara uygunluk gösteriyordu. 

r.ılguların tümünde retilcülosi t değerlerini çalıştık. 

Bir olgu dışındaki ( 9. olgu) diğer hastalarda ·. retikülo­

si t ve retii;:ülosi t indexi normal veya normalin alt ında 

bulundu. 20 olguda ortalama retiktilos it değeri ~; 1.2 6 

bulundu. Bu değer normal değerlerde ~=ar.:ıla;)tırıldığında 

istatistiki ·larak .::nemsiz Lıulunmuştur(t: 0,05 .. SD: 19 

:p > o. 05) ( 41' 42). 

9. olguda retikülosit değeri ~S8,4 olarak bulundu. 

Bu olguya kemik iliği asprasyon biopsisi yapılarak demir 

boyası ile boyandı. Demir depolarının tauatiıen boş olduğu 

gözlendi. Ayrıca bu olguda gastrointestinal Lanama mevcuttu. 
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Retikülosit indexi %3 olarak bulunan bu olguda retikülosit 

değerlerinin yül:sekli{lini, gastrointestinal kanama ve demir 

eksikliği anemisine bağladık. 

Kronik böbrek yetmezliği olan olgularda retikülosit 

değerlerinin normal veya düşük olması, bu olgulardaki non-re­

generatif anemi ile izah ~dilmektedir(lO). 

Çalışmamızdaki olguların ondakuzunda retikülosit 

değerlerini literatür ile uyumlu bulduk. 

19 olgumuzda immunoglobulin (G, A, M) düzeyleri ça­

lışıldı. C'Ttalama Ig} düzeyi 1152mg/dl, IgA düzeyi 248,44 

mg/dl ve Igrvı düzeyi 152,07 mg/dl de bulduk. Normal değer­

lere göre bu değerler önemsi~ bulundu (P> 0.05, P) 0.05, 

p} o ,05). 

Bu konuda fazla literatür bulamadık. LulabildiGimiz 

bir literatürde (59), Ig düzeyleri çoğunlukla normal olup 

bazan düşük olabilmektedir. 

Ancak kronik böb:ı::·ek yetmezli[;i olgularının büyük 

bir kısmında kronik immün baskılanma veya toksilc maddeler­

le uzun süre etkilerıme sonucu bu hastalarda kanser gelişme 

olasılığının arttığı öne sürülın.üştür( 79). 

Kronik tiremi ile malignite arasındaki ilişLinin ilk 

sistematik çalıi}maları 1975 de Hatas ve arl:adaşları tara­

fından yapılmıştır. Bu çalışmaya göre üremili hastalarda 
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kanserin görülme oranı aynı yaş ve cinsiyetteki normal ki­

şilerden 7 kat daha fazla bildirilmiştir. Avrupa ve Amerika­

nın büyük dializ merkezlerinin raporlarında ev dializindeki 

üremili hastaların % 6 sının, hastane dializindekilerinin 

de ;i~ 2 sinin kanserden öldüğü bildirilmekted.ir( 79). 

Son yıllara kadar üremide yüksek kanser oranının 

gözleuruemiş olması, üremili hastaların kanser oluşabilecek 

kadar uzun yaşıyamadıklarından olacağını dü0ündürmüştür. 

Gerçelden de Maher ve ari<.:adaşları kan kreatinin 10 mg/dl 

ye yükselen d:i.ali:zaiz son dönem böbrek hastalarının ancak 

% 30 unun 3 ay ~ra:,; ayabildiklerini bildirmişlerdir. Bizim 

olgularımızda da kanser saptamadık. 

Üremide immün cevabın bas~nlandığı yapılan bir çok 

çalışmada gösterilmiştir(BO). Kronik böbrek yetmezli2i ol­

gularında deri greftlerinin rejeksiyonu, invitro lenfosit 

işlevlerinde azalma ve uzamış cilt testi reaksiyonları gös­

terilmiştir. Yapılan bir diğer çalışmada ürenüde insan 

lenfasitlerinin invitro reaktivitesi saptanmıştır. 

Daniels ve arkadaşları 24 hastayı kapsayan bir ça­

lışmada kronik üTeniyi ağırlaştıran hücresel immunite deği­

şiklikleri arasında lenfositopeni, timus atrofis~büyük 

allograf rejeksiyonu ve deri testlerinde gecikmiş hiper 

sensi tivi te, üremik lenfesi tlerin invi tro ya~;am süreleri­

nin kısaldı~ı gösterilmiştir(Bl). 
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Çalışmamızda bu parrunetreler çalışılmadığından 

sadece ImmÜnoglobulin düzeyleri ile ilgili tartışma ya­

pılmıştır. Diğer değerler konuyla ~.lgisi oldui_i,u gerek­

çesiyle bilgi verilmekle yetinilmiştir. 

Olguların hepsinde periferik yayma yapılarak de­

ğerlendirilmiştir. Hastaların 6 sında (% 30) periferik 

yayınada burr hücreleri saptruınııştır. Bu olgularda BUN 

değerleri 90 ;ng/ dl üzerinde buluL1rnuştur. 

Li teratürde; üreı~i:ain derecesi ile beraber artan 

oranda Burr hücreleri görüldügüne dair çalıçmalar mevcut­

tur. DJ"l~ değeri ~::, 45 mg' ın üzerine çıktığında Burr hücre­

leri görüleceği bildirilmektedir(lO). Plazmanın kimyasal 

yapısındaki meydana gelen değü)m.eler sonucunda alyuvar­

ların membran kompozisyonu değiçerek burr hücrelerinin 

oluşmasına neden olmaktadır. 

Periferi:: yayuada burr hücreleı"i _in varlığı ile 

li teratür arasında uygunlul: bulduk. 

Olguların 10 nunda ( ~b50) hipol::ror.ı mi::rosi ter a~:emi 

saptadık. Serum demiri saturasyonuna göre bu bul0ular ben­

zerlik gösteriyordu. 9 ~l5uda (%45) demir eksikli~i aneoisi 

bulmuştuk. 10 olguda (?h50) toksik granLüas~.·on, 4 clguda 

(i~20) sola l:ayua tesbit ettik. 
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Lökositlerde, normal yapım ve yaşam s'..,i.resin e kar­

şılık anormal fonksiyonları oldubi,u çeşitli çalı:~:malarda 

gösterilmiştir. Kemotaktik ve }:>azan da fagositik fonksi­

yon bozuklu]tu vardır. Bu fonksiyon bozuklul..:ları, üremik 

hastaların serumunda var olan inhibitör maddelerle ilgi­

lidir. Ayrıca lenfopeni, böbrek fonksiy0ıı. bozu:s::lub,"unun de­

recesi ile yakından ilgilidir(37). 

Cllgularımızda saptadığımız toksik granülasyon ve so­

la : ayına, üremili hastalarda sık görlilen enfel:siyonlarla 

ilc;ili olup lö _osi t fonlesiyon bozuklu:C:,unun bir sonucu olarak 

yorumlam1ışt ır. Bir olgumuzda periferil: ya:rı:rı.ada megaloblas­

tik değişiklikler saptadık. 

~ronik böbrek yetmezli2i olgularının bir kısmında 

folik asit eksikli~i olmaksızın megaloblastik de~işiklik­

ler olabileceği bilc'l.iriluel:tedir (47). 
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SONUÇ 

Bu çalışmada, 20 Kronik böbrek yetmezliği olgusunda 

hemoglobin, hematokri t, Protr.:.,ınbin zamanı,., aktive parsiyel 

tromboplastin zananı, trombosit sayısı, serum demiri, serum 

demir bağlama kapasi tes i ve yüzde satürasyonu, ret"ikülosi tJ 

fibrinojen, imrm'inoglobulin G, A, Iv1 ve pe::ciferik yayma yapı-

larak aşağıdaki sonuçlar çıkarılmıştır. 

ı. İncelenen 20 olgunun hepsinde hemoglobin ve 

heınatokri t değerleri düşül::: bulunEıuştur. Bu delj;erler olgu­

larda aneminin sık görüldüğünü doğrulrunaktadır. 

2. İncelenen 20 olguda ortalama protroınbin zamanı 

anlamlı olarale ::ontrollere göre uzamış bulunmu;ıtuc; 1 olgu­

da kontrol değerlere göre fark 4 saniyeden daha fazladır. 

3. İncelenen 20 olguda ortalana aktive parsiyel 

tromboplastin zrunanı i;:ontrollere cranla anlamlı olarak 

uzun bulunmuştur. Fark II olguda 4 sa:ıiyeden daha fazla 

idi. 

4. İncelenen 20 olgudan 4'ünde trombosit sayıları 

normalden düşük 4 olguda normalden fazla olarale saptanmış­

tır. 

5. Incelenen 20 olsun-..ın 9 unda demir eksikli];i 

aneınisi saptanmıştır. 
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6. İncelenen 20 olgunun 19 unda retikülosit de­

ğerleri normal veya normalden düşük bulunmuştur. ı olgu­

da retikülosit değeri yüksek bulunmuştur. Aynı olgunun 

retikülosit indeksi ise % 3 idi. 

7. İncelenen 20 olgunun lO unda çalışılan fibri­

nojen. değerleri ortalaması normalden yüksek bulundu. 5 

olguda fibrinojen değerleri normalden fazla idi. 

8. İncelenen 19 olgunun 14 ünde IgG, A, l'-1 değer­

leri normal sınırlarda bulundu. 3 olguda IgG düzeyleri, 

2 olguda IgA düzeyleri normalden düşük düzeylerde idi. 
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Ö Z E T 

BJN değerleri 40 mg/dl, 165mg/dl arasında, kreati­

nin değerleri 2.85mg/dl, 9,8mg/dl arasınaa değişen 20 kro­

nik böbrek yetmezli.~ i olgusunda hematolojik değerler sap­

tanmış ve bu olgularda sık görülen anemi.ıprotrombinılt.ktive 

parsiyel troınboplastin zar::ıanında uzaına, fibrinojen düzey­

lerinde artma bulunmuştur. 4 olguda trombosit deserleri 

normalin altında iken 4 olgu.Ja tromuosi toz saptanmıştır. 

Retikülosit ve IgG, A, M düzeyleri ncrmal sınırlarda bulun-

muştur. 

Koagülasyon mekanizmasındaki bu anlamlı değişiklik­

lere rağmen sadece 2 olguda belirgin bir l~anama saptanmıştır. 

Y~ronil::: böbrek yetmezliği olgularında görülen bu he­

matolojik değü}r:ıeler, böbrek funksiyon bozukluri,unun derecesi 

ile arttığını ve serumda biriken bir kısmı bilinen, bir 

kısr:ıı bilinilteyen birçok toksik maddelerin buna neden oldu-

ğunu li teratür ile ar:,nlaştıraral: vı_ırgulaınaya ::;alı;; tık. 

Elde ettit;imiz bulgularla literatürJeki bulguların 

paralellik gösterdiğini ortaya ~.:oyduk. '.remi ile izahını 

yapamadığıınız bazı sonuçların :~ronik böbrek yetmezliği 

dışındaki bazı faktörlere ba~;lı olabileceğLü düşündük. 
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l, F.A, 67 K 40 3.8 7.5 9.2 4.5 141 4.7 9 6.15 4.13 11.4 14-lS 30-30 313 38 282 13.4 30 855 162 ı38 3 2 - Hipekrem Mikresiter 
. ~ . 
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