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ERITROPOETIN (EPO) KULLANAN VE KULLANMAYAN DIYALIZ
HASTALARINDA HEMATOLOJiK PARAMETRELERIN iNCELENMESI

OMER CELIL KORKMAZ

OZET

Kronik bobrek yetmezligi nedeniyle hemo ve periton diyalizine giren hastalarda
degisik nedenlere bagli anemi siklikla goriilmektedir. Aneminin nedenleri arasinda epo
diizeyi eksikliginin goriilmesi oldukca sik olmakla birlikte bazi hastalarda aneminin
direngli oldugu da izlenmektedir. Bu olgularda hepcidin dizeylerinin de irdelenmesi ile
kronik hastalik anemisinin de bu hastalardaki anemi nedenleri arasindaki yerinin

arastirilmasi diisiiniilmektedir.

Biz de hastalar1 hematolojik parametreler acisindan genis olarak irdeleyerek bu
hastalarda olusabilecek anemi nedenlerini arastirmayi diisiindiik. Bunun i¢in rutin
hematolojik parametrelerin yan1 sira Parathormon, Folat, B12 vit, soluble transferin
reseptori (STfR), epo, hepcidin-25, crp ve aliminyum diizeylerine bakilmasi amaclandi.
Bunun i¢in hastanemiz Nefroloji Diyaliz nitesinde takip edilen 18 (hemo ve periton)
hastas1 12 kontrol olgusunda belirtilen parametrelerin arastirilmasi igin uygun sekillerde
kan alind1. Duzenli olarak eritropoetin idame tedavisi alan hastalar ile almayanlar arasinda
hematolojik parametrelerin biiyiilk kisminda fark goriilmedigi bu anemik hastalarin Epo
tedavisinden fayda gordukleri izlendi. Bununla beraber Epo alan ve almayan hastalar
arasinda MCH (ortalama eritrosit hemoglobini) ve RDW (eritrositlerin dagilim
genislikleri) diizeyleri agisindan fark anlamliydi. Buna gore Epo alanlarda eritrosit
ortalama hemoglobin dizeylerinin daha yiiksek bulundugu ve eritrositlerin dagilim
genislikleri diizeylerinin diisiik bulundugu goézlenmistir. Sonug olarak Epo alimimin bu

hastalarda aneminin giderilmesinde etkin oldugu diisiincesine varilmistir.
Anahtar Kelimeler: Diyaliz, Epo, Hepcidin-25, Anemi.
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INVESTIGATION OF PARAMETERS OF DIALYSIS PATIENTS WHO TAKE
ERITROPOETIN (EPO) OR NOT

OMER CELIL KORKMAZ
ABSTRACT

The anaemia connected to different reasons is often seen to the patients who go into
hemo and peritonaeum dialysis due to chronic kidney failure. It is quite frequent to see lack
of epo level among reasons of anaemia, in addition to this, it is observed that anaemia is so
tough for some patients. With the examining hepcidin level in these findings, it is worried
about searching the place of chronic disease anaemia among the reasons of anaemia to

these patients.

We thought investigating the reasons of anaemia which may occur to these patients
with examining broadly the patients about haematologic parameters. It is aimed to see
along with routine haematologic parameters; parathormone, folote, B12 vit, receptor of
soluble transfere (sTfR), Epo, hepcidin — 25, crp, and the level of aliminium. For searching
the parameters stated in 12 control features, it is taken blood from 18 hemo and
peritonaeum patients who are observed in the Unity of Nephrology Dialysis of our hospital
in appropriate ways. It is found out that there is no difference about the lange part of
haematological parameters between the patients who take erythropoietin treatment
regularly and the patients who don’t take. In addition, these anaemic patients benefit from
Epo treatment. Notwithstanding, the variation of MCH and RDW level between who take
Epo and who do not take Epo was significant. According to this, it was observed that the
level of eritrosit average haemoglobin was higher among whom take Epo, and the RDW
levels were low. As a result, it is of the opinion that taking Epo is efficient for these
patients about removing the anaemia.

Key words : Dialysis, Epo, Hepcidin - 25, Anaemia
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1.GIRiS

Her insan omurgasimin iki tarafinda ¢ift bobrek bulunur. Her bir bobrek insanin
boyu ile dogru orantili olarak ortalama 8-12 c¢m uzunlugunda, 4-6 cm eninde ve 3-5 cm
kalinligindadir. Her iki bobregin toplam agirligi yaklasik 280-300 gramdir. Bobreklerin
hemen Uzerinde ise bobrek Ustl bezleri bulunur. Etrafi yumusak fakat saglam bir koruyucu
zarla kusatilmigtir. Bu organ, insan viicudu ic¢in Onemli islevleri yerine getirmesinden
dolay1 insan kalp debisinin % 20- 30'unun yonlendigi yogun bir damar agina sahip oldugu
bilinmektedir. Bobrek korteksinde glomeriil adi verilen bir¢ok kiigiik kilcal kan damari
yumagi bulunur. Buradan, viicut agirligi ortalama 70 kg olan bir insanda gegen kan miktari
yaklasik olarak 120 ml/dk.’dir. Insan viicudunda organsal i¢ ortamim normal durumunun
korunmasi ¢ok onemlidir. Organsal i¢ ortamin kimyasal yapisinin degismez tutulmasi,
genellikle akcigerler ve bobrekler tarafindan gerceklestirilir. Bobrekler, kanin osmotik
basincini stabil tutmak i¢in degisik miktarda elektrolit atilmasini saglayarak viicudumuzu
zararli maddelerden temizlerler ve metabolizma sonucu meydana gelen atik maddelerden
ure, kreatinin, Urik asit gibi toksik minerallerin atilmasini saglarlar. Ayni zamanda viicut
icin gerekli olan minerallerin geri emilimini saglayarak da (glikoz, aminoasit gibi) mineral

madde kaybin 6nler ve asit-baz dengesinin dengelenmesinde de yardimci olurlar.

Bobrek yetmezligi; akut bobrek yetmezligi ve kronik bobrek yetmezligi olarak iki
kisimda degerlendirilir. Akut bobrek yetmezligi (ABY), bobrek fonksiyonlarinda meydana
gelebilecek birkag saat veya birkag giin i¢cinde bozulmanin yol agtig1 iire ve kreatinin gibi

nitrojen atik tiriinlerinin birikmesi olarak da tanimlanabilir.

Akut bobrek yetmezligi (ABY), bobregin sivi-solut dengesini ayarlama 6zelliginin

aniden kaybolmasidir.

Kronik bobrek yetmezligi (KBY), glomeriiler filtrasyon degerinde azalmanin
sonucu, bobregin  sivi-sollt dengesini ayarlayamama ve metabolik endokrin
fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak tarif edilebilir. Bu sonucla
birlikte idrarla atilan ire, kreatinin gibi azotlu maddeler ile diger metabolizma artiklar

atilamayarak kanda birikir.

Glomeruler filtrasyon degeri 5-10 mL/dk'ya inince son doénem bobrek
yetmezliginden bahsedilir ve hastalar diyaliz, renal transplantasyon gibi renal replasman

tedavisine ihtiya¢ duyarlar.



Diyaliz; viicutta birikmis iire, kreatinin gibi zararli minerallerin ve asir1 suyun yari
gecirgen bir membran araciligryla viicuttan atilmasi islemidir. Ilerlemis bobrek yetmezligi
tedavisinde kullanilir. Diyaliz tedavisi, bozulmus bobrek islevlerinin bir kismim

diizenleyerek yasamin devam etmesini ve yasam kalitesinin artmasini saglar.

Diinya Saglik Orgiitii (WHO), anemiyi erkek yetiskinlerde hemoglobin diizeyinin
13,5 g/dL’den, kadin yetigskinlerde ise postmenaposal donemde ve menstriiasyon disi
donemde hemoglobinin 12,5 g/dL’den, bobrek hastalarinda ise hemoglobinin 12 g/dL’den

diisiik olmasi olarak tanimlamaktadir.

Renal fonksiyon degerleri diismeye baslayan hastalarin biyuk boélumiinde
normositik normokromik anemi gorulmektedir. Bu hastalar tedavi edilmez iseler anemi,
dokulara oksijen tasinmasinda bozukluk, kardiyak debide artis, sol ventrikiil hipertrofisine,
kalp yetersizligi, kognitif ve entelektiel fonksiyonlarinda azalmaya ve immin sistemde
bozukluklara neden olur. Uygun sekilde tedavi edilmez ise anemi, hastanin yasam

kalitesini ve yasam siiresini azaltir.

Bu ¢alismamizda biz diyaliz hastalarinda epo kullanan ve epo kullanmayan erkek
ve kadin hastalari, hematolojik parametreler agisindan inceleyerek bu hastalarda olabilecek

anemi nedenlerini bulmay1 amagladik.



2.GENEL BIiLGILER
2.1. Bobregin Anatomisi

Insanda bobrek, karm bolgesinin  arka duvarinda retroperitoneal olarak
yerlesmislerdir. Ust kisimlar1 12. torakal vertebra iist seviyesine, alt kisimlar1 ise 2. lomber
vertebra alt seviyesine kadar uzanir. Karaciger nedeniyle sag bobrek sola gore daha
asagidadir. Bobrekler mobil organlar olup solunum ile ortalama 4-5 cm’e kadar yer
degistirebilirler. Bobreklerin her biri yaklasik 11,5 cm uzunlugunda, 5-7 cm genisliginde
ve 2,5 cm kalinhiginda oldugu bilinmektedir. Ortalama agirhigi ise 140-170 gramdir.
Bobregi icten disa dogru kapsula fibroza (bdbregi distan saran, ince ve saglam fibroz
kilif1), kapsula adiposa (kapsula fibrozay1 saran yag tabakasi) ve fasia renalis (karin
duvarindaki fasia subserosanin kapsula adiposay1 distan saran boliim) olmak {izere tli¢ kilif
sarar. Sol bobrek 11. ve 12. kostalarla yan yana iken, sag bobrek yalnizca 12. kosta ile yan
yanadir. (Sekil 2.1). Sol bobrek pankreas kuyrugu, kolon, duodenum ve glandula
suprarenalis ile yan yanadir. [1,2 ve 3].

Sol Bobrek — Sag Bibrek

Kostovertebral Aci

Sekil 2.1 Bobregin viicuttaki yeri [1]



Bobrekler karmm arka duvarina korpus pararenalis adi verilen ince yag dokusu
sarmali ile yerlesmislerdir. Gerota fasiyasi bobrek kaynakli patolojik durumlart sinirlayan
¢cok dnemli bir patolojik bariyerdir. Ayrica bobrekleri her yonden perinefrik yag dokusu
sarar. Bobrek kismen renal fasiya tarafindan tutulur. Fakat bobregi yerinde sabit tutan asil

faktor visseranin apposition durumunun baskisidir [1].

Bobrekler kapsula fibrosa ile sarilmistir. Bu kapsul bol fibroz lifler, az miktardasari
elastik lifler ve ¢ok az miktarda da diiz kas lifleri igerir. Bobregin i¢ tarafinda, bobrege

giren ve ¢ikan damarlardan ve pelvisden meydana gelen topluluga hillus denir [1 ve 2].

2.1.1.Sinis renalis

Hilus'un merkezi girintisidir. Buraya papilla renalisler acilir. Siniis i¢inde, pelvis
renalis 2-3 adet kaliks majorislere ayrilir. Bunlarda 7-13 kisim olarak kaliks minorislere
ayrilirlar. Bunlarin her birine bir veya ii¢ papilla renalis acilir. Papillalarin ¢evresindeki
kaliks duvar1 bobrek kapsiiliine yapisik durumdadir. Bobrek igte medulla, dista korteksden
olusmus bir yapidir [1].

2.1.2.Medulla

Bobregin i¢ kismi denir. Koni, piramit seklinde ¢ok sayida uzantilardan
olusmaktadir. Konilerin tabani kortekse, tepesi ise hilusa bakar. Koniler birbirlerinden
korteksin uzantist kolumna renalisler ile ayrilir. Sadece tubtlusleri icerir. 8-18 adet
piramit’ten olusmaktadir. Her bir piramit kendini saran korteks bolumu ile birlikte bir

bobrek lobunu olugturur [1].

2.1.3.Korteks

Piramitler arasma kolumna renalisler girer. ki piramit basisi arasinda kalan, iki

kolumnay1 birlestiren korteks bolimiine, kapsili ile birlikte lobus kortikalis denilmektedir

[1].

2.1.4.Nefron

Insan bébreginin en kiiglk fonksiyonel tnitesidir. Iki bobrekte yaklasik 2.400.000
civarinda nefron bulunur. Bir nefronun boyu yaklagik olarak 50 mm olup sayilart viicut
agirhigina gore her insanda degisiklik gosterebilir. Her nefron tek basina idrar yapma

Ozelligine sahiptir. Her bir nefron temel olarak; sivinin kandan filtre oldugu bir glomertil



ve filtre edilmis sivinin sonunda idrara doniistiigili, uzun, zaman zaman kivriml bir tabal

olmak tizere iki kisimdan olusur [1, 2, 4, 5 ve 6].

Nefronlar bobrek dokusu icindeki derinliklerine gore; kortikal nefronlar ve

jukstamedullar nefronlar olmak tizere ikiye ayrilir.

Kortikal nefronlar, glomeriller, proksimal, distal tibilusler ve henle kulplari ile birlikte

kortekste olup bobregin %85’lik bir kismint olustururlar.

Jukstamedullar nefronlar ise toplayici kanallar, vasarecta ve uzun henle kulplar ile
birlikte korteks-medulla ksiminda olup bobregin %15'lik kismin olustururlar. Yani bir
nefron; glomeriil, proksimal tiibiil, henle kulpu, distal tiibiil ve kolektor kanallar1 olmak

Uzere toplamda bes kisimdan olusur [1, 2, 4, 5, 6 ve 7].

Nefronlarin temel gorevi, kan plazmasmin bdbrekten gegisinde istenmeyen
mineralleri kandan temizlemektir. Bobrek ile stztulmesi beklenen maddeler ise; Ure,
kreatinin, Urik asit, gibi metabolizma artiklar1 ve Na+, K+, CI', H+ iyonlar1 gibi viicutta

kalma egilimi gosteren maddelerdir[1, 2, 4, 5, 6 ve 7].

2.1.4.1.Glomerulis: Glomerilisun anatomik olarak bir diger adi bobrek
cisimcigi’dir (Renal Corpuscaledir). Her bir renal cisimciginin ¢ap1 yaklasik 200 *m'dir ve
kapiller bir yumak seklinde olan glomeriilden olugsmustur. Glomeriiliis i¢inde, glomertiler
yumak ve bowman kapsiilii bulunmaktadir. Epitel hiicreleri ile doseli olan kapiller yumak
ise bowman kapsiilii i¢inde yer alir. Bowman kapsiiliiniin iki tabakasi arasinda, kapiller
duvarindan ve viseral tabakadan siiziilen sivinin toplandigi idrar boslugu bulunmaktadir.
Glomertilii olusturan kilcal damar duvari, kandaki ¢esitli minerallerin gecisini saglar. Bu
tabakanin kapillerdeki kanla, idrar boslugunu birbirinden ayiran bir filtrasyon sistemi
engeli olusturdugu bilinmektedir. Glomeriildeki kan basinc1t bowman kapsiilii i¢ine sivinin
stiziilmesine olanak saglar. Bu sivi buradan da kortekste glomeriillerin yaninda yer alan
proksimal tiibiillere akar. Glomeriilden, bowman kapsiilii icine filtre olan siviya
glomeruler filtrat denir. Glomeril filtratinin kimyasal bilesenli yapist kan plazmasina
benzer ancak makromolekuller glomeril duvarmi gegemedigi hi¢ protein icermedigi
bilinmektedir [2, 5, 6 ve 7].

2.1.4.2.Proksimal tubul: Malphigi cisimciginden ¢ikan ilk kisim ve renal
tiibiillerin ilk kismi proksimal tiibiildiir. Proksimal tiibiil hiicreleri uzun olup hticrenin
tepesinde firga goriiniimlii kenar1 olusturan ¢ok sayida mikrovilliisler bulunur. Proksimal

tiibiiller tek katli kiibik veya prizma seklinde doselidir. Hiicre apeksinde fir¢amsi



gorunimli kenari olusturan yaklasik olarak 1 “m uzunlugunda ¢ok sayida mikrovilliislar
bulunur. Bu mikrovillisler emilim yizeyinin artmasini saglarlar. Su, elektrolit ve
metabolitlerin en ¢ok geri emildigi yer ise proksimal tibullstur. Glomertllerden stzilen
sodyum ve suyun %60-70'i nefronun, proksimal tiibulls olarak adlandirilan kismindan geri
emilir. Filtre olan tum glikoz, potasyum, iirat, kiigiik molekiil agirligina sahip proteinlerin
tima, aminoasit, Ure, bikarbonat, fosfat, siilfat ve kalsiyumun ise ¢esitli miktarlari buradan
emilmektedir. Degisik organik asitler, bazlar, organizma i¢in yabanci olan mineraller

buradan tip limenine sekrete olur [2, 5 ve 6].

2.1.43.Henle kulpu: Henle kulpu proksimal kivrimli tiibiillere yapica g¢ok
benzeyen bir kalin inen kol, bir ince ¢ikan Kol, bir kalin ¢ikan kol ve yapica distal kivriml
tibdllerle ayn1 olan U seklinde bir yapidir. Jukstamediiller nefronlarin henle kanali ¢ok
uzundur ve bunlar medullanin derinliklerine kadar inerler. Henle kulpunun ince kollari,
idrarin konsantire ve diliie edilmesinde énemli rol oynar. i¢ medulladaki inen ince kol,
yuksek osmatik gegirgenlige sahip iken, sollitlere kars1 gecirgenligi ise oldukga diisiiktiir
[1,2,5ve6].

2.1.4.4.Distal tubul: Henle kulpunun ¢ikan kalin kolu, Kkortekse girdiginde
histolojik yapisin1 degistirmez fakat biikiilerek nefronun son kismi olan distal tiibiillerini
olusturur. Bu tiibiil tek katli kiibik epitelyumla sarilidir. Firgamsi kenarlar distal tibul
hiicrelerinde bulunmamaktadir. Distal tubullerin limenleri daha genis ¢aplidir ve buradaki
hiicreler proksimal tiibiillerde bulunan hiicrelerden daha yass1 ve kiiciik oldugu i¢in aym
kesitte distal tibll duvarlarinda daha fazla sayida niikleus ve hiicre bulunur. Distal tiibiil
hiicrelerinin  bazal membranlarindaki yogun invajinasyonlar ve bunlarla 1iliskili
mitokondriler, bu hicrelerin  mineral-iyon tasimasinda Onemli rol oynadiklarini
gostermektedir. Distal tiibullste, sodyumun emildigi, potasyumun disar1 verildigi bir iyon
(anyon-katyon) degisim bolgesi bulunur. Burasi viicuttaki toplam su ve tuzlarin gegisini
duzenleyen bolgedir. Distal tiibiiliistin ilk yaris1 sulandirict segmenttir. Burasi iyonlarin
cogunu absorbe ettigi halde, iire ve suya kars1 hemen hemen hi¢ gecirgen degildir. Distal
tibdltsin son bolumi ise Ureyi hi¢ gegirmez ve bdylece idrarla digkilanacak olan renin

hepsi toplayici tiibiile geger [1, 2 ve 6].

2.1.4.5. Toplayia1 tubuller ve kanallar: Distal tubtllerden gecen idrar birbirlerine
baglanarak daha biiyiik, diiz toplayic1 kanallar1 olusturan toplayici tiibiillere bosalir. Bu

kanallar bellini papiller kanallar1 adin1 alir ve piramidlerin uglarina dogru giderek caplari



biuydr. Kiigiik toplayici tiibiiller, kiibik epitelyumla sarmal haldedir ve ortalama cap1 40
m'dir. Bu tiibiiller medullanin derinliklerine dogru indik¢e hiicrelerin boyu uzar ve
prizmatik hal alirlar. Medulla’da gergeklestirilen idrar yogunlastirma isleminde en 6nemli

rol ise toplayici kanallardadir [1].

2.2. Bobregin Kan Dolasimi

Her bir bobrek kani renal arterden alir. Renal arter organa girmeden Once genel
olarak iki yola ayrilir. Yollardan biri bobregin 6n bolimiine giderken digeri ise arka
bolime uzanir. Kortikomediiller sinir diizeyinde interlober arterler arkuat arterleri
olusturur. Arkuat arterlerden dik agilarla dallanan inter lobiiler arterler, bobrek kapstiliine
dik bir sekilde korteks iginde yoluna devam eder. Glomeriil kapillerine kan tasiyan
afferent arteriyoller interlobiiler arterlerden ayrilir. Kan buradaki kapillerden gegerek
efferent arteriyollere aktarilir. Efferent arteriyoller proksimal ve distal tiibiilleri besleyecek
ve diisiik molekiil agirlikli mineraller ile iyonlar1 dolasim sistemine tasiyacak olan

peritiibiiler kapiller ag1 olusturmak {izere bir dal verecektir [1, 3, 6 ve 8].

Jukstamediiller nefronlarla baglantili olan efferent arteriyoller ince, uzun kapiller
damarlar1 meydana getirirler. Medullada diz bir yol izleyen ve sonra yeniden
kortikomediiller sinira dogru geriye kivrilan bu kapiller damarlara vazarekta veya diiz
damarlar denilir. Glomeril’den siizilen kani tasiyan bu damarlar medulla’nin
beslenmesini ve yeterli oksijen miktarini saglarlar. Dis korteksteki ve bobrek kapsiiliindeki
kapillerler inter lobuler venlere bosalan yildizimsi venleri olusturmak iizere bir araya
gelirler. Venlerde, arterlerle ayni yolu izler. Kan interlobiiler venlerden, arkuat venlere ve
oradan da interlobiiler venlere akar. Interlobiiler venler renal veni olusturmak iizere bir
araya gelirler ve buradan da kan bobregi terk eder [1, 3, 6 ve 8]. Sekil 2,2'de bobreklerin
kan akimi goriilmektedir. Sekil 2. 3’de kortikal nefron anatomisi gértlmektedir.
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2.3.Bobregin Inversiyonu

Bobrekler otonom dedigimiz sinir sisteminin etkisi altindadir. Sinirleri plexus
renalis ad1 verilen agdan (T10-12) hilum renalis yoluyla gelirler. Sempatik etki ile bébrek
damarlarin1 biizerek idrar olusumunu azaltir. Parasempatik liflerin etkisi ise heniz

aydinlatilamamustir [1 ve 8].

2.4.Bobregin Fizyolojisi

Bobrekler; filtrasyon, aktif emilim, pasif emilim ve salgilama islevlerini de
kapsayan karmasik bir dizi iglemler ile i¢ ortamin kimyasal bilesimini diizenlerler.
Filtrasyon islemi, kan plazmasi ultra filtratinin olustugu glomeriilde gergeklesir. Nefronun
tibiil kisimlar1 (0zellikle proksimal tiibdller) filtrat igindeki viicut metabolizmasina yararl
olan maddeleri emerler. Bu sekilde i¢ ortamdaki homeostasisin devamini saglarlar.
Tibiiller ayn1 zamanda idrarla atilan belli orandaki zararli maddeleri kandan, tibul
limenine aktarir. Toplayici kanallar dedigimiz kanallar vasitasi ile belirli kosullarda suya
gecirgen hale gegerek kan plazmasindan daha hipertonik olan idrarin konsantrasyonunu
arttirrrlar [1, 3, 5, 6 ve 8].

Iki bobrek dakikada 125 mL filtrat Gretir. Bu miktarin 124 mL'si bobrekler
tarafindan emilir. 1 mL 'si ise idrar olarak kalikslere salinir. Bobrekler her 24 saatte
ortalama 1500 mL idrar olusturmaktadirlar. Erigkin bir kiside her iki bobrege gelen kan
duzeyi ise dakikada 1,2 - 1,3 litreyi bulabilmektedir. Bu durum viicutta dolasan kanin her
4-5 dakikada bir bobrekten gegmesi anlamima gelir. Kanin hidrostatik basincina yanit
olarak glomeriiler filtrat olusur. Glomeriiler filtratin biyokimyasal bilesimi kan plazmasina
benzer fakat makromolekiiller glomeriil duvarindan ge¢medigi i¢in hemen hemen hig
protein icermez. Glomerul kapillerinin endotel hicreleri pencerelidir (70-90 nm ¢apli) ve
cok sayida ac¢iklik bulunurken, diafram igermezler, bu sayede endotel gecirgenliginin arttg1

bilinmektedir [1, 6 ve 8].

Proksimal tubdiller, filtrattaki glikoz ve amino asitlerin hepsini, suyun ve sodyum
Klortrin % 85'ini ayrica da fosfat ve kalsiyumu emerler. Butin bunlara ek olarak
proksimal tubtller ise kreatinin gibi maddeleri ve paraaminohippurik asit, penisilin ve
iodopyracet (belirli konsantrasyondaki mineraller) gibi viicuda yabanci olan mineralleri
idrara salgilar. Bu minerallerin sekresyon hizinin belirlenmesi, bobrek islevlerinin

istedigimiz klinik agidan degerlendirilmesinde yardimci olur [1, 6 ve 8].
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Henle kulpu, su tutma islevinde dnemli rol oynar. Burada toplayici kanallardan
idrarin  konsantrasyonunu etkileyen meddller, interstisyumdaki hipertonik gradyani

olusturur [6 ve 8].

Distal  tubullerde ise iyon degisimi  gergeklesmektedir.  Aldesteron
konsantrasyonunun yeterince yiiksek oldugunda distal ttbtllerde sodyumun emiliminin
saglandig1, potasyum iyonlarinin disar1 verildigi bir bolge bulunmaktadir. Bu bdlge iyon
degisim bolgesi olarak isimlendirilir. Bu bolge viicuttaki total su ve tuzlar1 kontrol eden
mekanizmalarin bulundugu boélgedir. Distal tubul, ayn1 zamanda tubtldeki idrara, hidrojen
ve amonyum iyonlar1 saglar. Bu 6nemli islev ile kanda asit-baz dengesinin korunmasi
saglanmustir. Toplayici kanallarin epiteli, arka hipofizden salgilanan anti dilretik hormona
duyarlidir. Bobreklere su alimi azaldiginda ADH salgilanir ve toplayici kanallarin epiteli

suya gegirgen hale geger [6 ve 8].

2.4.1 Glomerduler Filtrasyon Hiz1 (GFR)

Glomeriler filtrasyon hizi, kreatinin ve {re gibi maddelerin bdbrek
glomertilerinden dakikada mililitre cinsinden filtre edilme hiz1 olarak tarif edilebilir. GFR,
bobregin kan emilimi ve islevsel hizinin en giivenilir olglisii olarak kabul edilir ve
cogunlukla fonksiyonel nefron sayisinin gostergesi olarak degerlendirilir. Kreatinin
atilimin1 glomeriiler filtrasyon belirler ve bu oran diistikkce plazma konsantrasyonu
otomatik yikselir. Bununla beraber GFR < 30mL/dk diismedikg¢e plazmada normalin {ist
siirint gegmez. Sodyum konsantrasyonu ileri bobrek yetmezliklerinde bile genellikle
normaldir. Nedeni ise glomeriiler filtrasyon diistiikge tiibiiler geri emilim de degisiklik
gosterir [5, 7 ve 8].

2.5. Bobregin Fonksiyonlar:

Insan viicudundaki i¢ ortamin normal durumunun muhafazasi (homeostasis)
oldukca 6nemlidir. i¢ ortamim Mineral-Iyon dengesinin degismez tutulmasi, biiyiik oranda
iki ¢ift organ tarafindan yapilir. Akcigerler ¢ifti, viicudun oksijen-karbondioksit dizeyini
ayarlarlar. Bobrekler de diger 6nemli bilesiklerden ve yabancit minerallerin ¢ogunun
miktarni diizenler. Kanin pH'inin ayarlanmasinda hem akcigerlerin hem de bobreklerin

onemli rolleri vardir. I¢ ortamin bbreklerle ayarlanmasinda su ii¢ déngii sirasiyla gorev
alirlar[8].
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1. Filtrasyon: Kan plazmasi suyunun bir kisminin, iginde erimis mineralleriyle
birlikte, filtrasyon (siiziilme) yoluyla ¢ikarilmasidir. Kandan ayrilan siiziintiiniin

icerigi (proteinler ve proteine bagli maddeler hari¢) kan plazmasinin aynisidir

[8].

1.Renal korpuskil - kapsular alan.

2. Nefronun tibiler gecit alanlan

Prokzimal kiveimli tibil
Henle krvoinu
Distal kivemb tiibil
. Toplapcs duktus
. Papillary duktus
Minor kaliks
Major kaliks
Renal pelvis

Uteter

Sekil 2.4 Nefron yapisi

2. Rezorbsiyon: Filtrasyon ile kandan ayrilan, fakat homeostasis i¢in elzem olan

minerallerin kana geri kazandirilmasi olayidir[8].

3. Sekresyon: Vicut icin elzem olmayan veya zararli olan artik ve yabanci

minerallerin kandan alinip, tiibiiliis sivisina verilmesi olayidir [8].

Bu acgiklamalar disinda bobreklerin endokrin fonksiyonu da bulunmaktadir.
eritropoetin, renin, prostaglandin, kalsitriol gibi hormonlar bobrekler tarafindan iiretilirler.
Yine bobrekler; insiilin, parathormon, glukagon ve aldosteron gibi hormonlarin yikim

bolgesidirler [2 ve 4].
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2.5.1. Bobregin duzenleyici fonksiyonu

Bobreklerin en temel fonksiyonlari(en dnemlisi) birikmis toksik atik minerallerin
viicuttan uzaklastirilmas: ve metabolik atiklardan mirekkep konsantre bir ¢ozelti olan

idrarin olusumudur [2, 4 ve 5].

2.5.1.1. Bobregin idrar olusturma fonksiyonu: Idrar, bobrekler tarafindan
salgilanan, lreterlerden gecen, mesanede depolanan ve iiretra yoluyla disari atilan bir
stvidir. Igerisinde ¢oziinmiis minerallere ilave olarak hiicresel parcalar, tam hiicreler,
proteindz atiklar ve ¢esitli Kristalleri igerir. Saglikli bir insanin idrar1 berrak, pH'1 5,0-6,0

arsinda, dansitesi ise ortalama 1,015-1,025 g/mL diizeyindedir [5].

Insanda idrar olusumu bébreklerde; glomeriiler filtrasyon, tiibiiler reabsorbsiyon ve
tibdler sekresyon olmak iizere iic asamada meydana gelir. Glomertler filtrat; iginde
bulunan viicut igin 6zel bir besleyici degeri olan glikoz, protein, aminoasitler, asetoasetat
iyonlari, elektrolitler ve vitaminler proksimal tiibiiliislerden aktif olarak reabsorbe edilirler.
Bobreklerin olusturduklar: idrarin insan biyokimyasi agisindan birgok yarari vardir. Bunlar

sirast ile;

1. Viicut s1v1 elektrolit dengesini diizenlerler. Bobrekler viicutta su dengesini saglayan

onemli organlardir [2, 6 ve 8].

2. Kanin osmotik basincini Stabil tutmak i¢in degisken miktarlarda elektrolit ¢ikarilir.
Bundan dolay: idrardaki osmotik basing siirekli degisken olup, kanin basinci ise

daima sabittir [2, 6 ve 8].

3. Viicudu zararli minerallerden temizlerler. Metabolik olaylar sonucu meydana gelen
artik maddelerin viicuttan atilimin1 saglar. Ure, Urik asit, kreatinin gibi metabolizma
artiklarinin - vicuttan atilmasini sagladiklar1 gibi ilaglar, toksik maddeler ve

metabolitlerin detoksifikasyonu ve vicuttan atilimini da saglarlar [2, 6 ve 8].

4. Vicut icin elzem maddelerin geri emilimini saglayarak glikoz, aminoasit gibi

maddelerin kaybini engellerler[2, 6 ve 8].

5. Vicuttaki mineral-iyon dengesini stabil tutarak, bu dengeyi korurlar. K+, Na+,
Ca™, P, Mg™™ gibi iyonlar glinde belli miktarlarda bébreklerden atilirken bir kismi

ise geri emilir [2, 6 ve 8].
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Efferent arteriole

6. Vucutta normal asit-baz dengesinin korunmasina yardimci olurlar. Bobrekler; hiicre
ici ve dist sivilarin H+ iyonu derisimi normal degerinin altina indigi veya listiine

¢iktig1 zaman, asit-baz bilesiklerini tutarak dengenin olusmasini saglar [2, 6 ve 8].

7. Vicutta pH'!n sabit tutulmasina yardimci olurlar. Hiicre metabolizmasi sonucu
viicutta pek ¢ok asitli bilesikler olusur. Ozellikle S ve P'un oksidasyonu ile olusan
asitli bilesiklerin, Na+, K+, Ca*™ gibi katyonlarin miktarindan fazladir. Yine
meydana gelen laktik asit kani asitlendireceginden, viicuttan atilmasi zorunludur.
Ciink hicbir canli belli bir pH degerinin disinda yasayamaz. Kanda mevcut tampon
maddelerden olan fosfat sisteminin (Na:HPO4/NaH2POs) oranini degistirerek
pH’1m1 sabit tutarlar. Insan idrarmin pH’1 alinan besin durumuna gore 4,5-8 arasinda

degistigi gozlenmistir [2, 6 ve 8].

Proximglj guoln""-"med Distal convoluted tubule
e
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water, ions, and all e toxins
organic nutrients Variable reabsorption of water

tubule

sodium ions, and calcium ions
(under hormonal control)

Capsular space
Glomerulus

: {// ,COLLECTING SYSTEM

Afferent arteriole P Ascending
i limb of :
Bowman's capsule De"s;ing;ng loop ends _é Collecting duct
. s
loop begins o T | Variable reabsorption
Bensl corpuecie N 35‘1-2:1%‘?“9 {:'J ec;fbvsvg:g;’g:dor
y I K
Production of limb I secretion of sodium,
filtrate < <G5 potassium, hydrogen,
Thin -\ and bicarbonate ions
descending 2>
limb ‘
KEY JJ . 'V ]
Descending Ascending \J
Wt limb » limb [ Papillary duct
- S(I:dutes | Delivery of urine
» I tfate Loop of Henle St to minor calyx
3> Variable . Minor
reabsorption Further reabsorptionof water calyx
or secretion (descending limb) and both

sodium and chloride ions
(ascending limb)

Sekil 2.5 Nefron anatomisi
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2.5.2. Bobregin endokrin fonksiyonu

Baébrekler, hem kendileri hormon sentezler hem de herhangi bir yerde Uretilen ya da
aktive edilen hormonlarin hedef bolgesidir. Yine bdbrekler, instlin ve aldosteron gibi

hormonlarin yikim bélgesidir [3].

2.5.2.1. Renin - anjiotensin - aldosteron sistemi: Sistemik kan basinci; Na -K+
iyonlart dengesi ve bdlgesel kan akimini diizenleyen baslica sistemdir. Kanama, sodyum
kayb1 ya da kalp yetmezligi gibi renal perflizyonu bozan ya da diisiiren olaylarda renin
salmimi artar. Sodyum kaybi1 gibi kronik uyaricilarda angiotensin II, adrenal zona
glomeriilozasindan aldesteron salinimini uyararak homeostazisi saglar. Aldesteron distal
tibilide Na retansiyonu’na yol acar. Normal insanda sodyum kaybinda renin artar.
Fazlaliginda ise diiser. Boylece plazma renin aktivitesini, Klinik bir sodyum ve volim
indikatori olarak kullanabiliriz. Egzersiz yapmak, uzun sire ayakta kalmak, kanama,
soguk ve hipoglisemi plazma renin aktivitesini artiran faktorler arasindadir. Renin-
Anjiotensin-Aldosteron sistemi renal ve sistemik bircok fizyolojik ve patolojik 6nemli
olayda gorevi bulunmaktadir. Kan basinci, viicut su ve tuz metabolizmasi ve bunlarla ilgili
intravaskiler volim, hicrelerde hipertrofi ve hiperplazi, kalp-damar ve bdbrek

dokusundaki yeniden sekillenmede etkin gorevi vardir [2, 6, 8 ve 9].

2.5.2.2. Renal Kkallikrein-kinin sistemi: Bobrek basta olmak Uzere, pek cok
dokuda yapilan vazodilator bir sistemdir. Bobrek fonksiyonlarinda, hipertansiyonda ve
bazi1 bobrek hastaliklarinda 6nemli rolii oldugu ve bazi ilaglarin etkilerinde onciiliik yaptigi
anlasilmistir. Kallikrein, alfa iki maddesine etkiyle, kinin maddesini sentezler. Bundan da
bradikinin olusur. Bradikinin renal bir vazodilator’dir ve ayn1 zamanda prostaglandin

salinimini ve proreninin renine doniisimii uyarici etki gosterir [2, 6, 8 ve 9].

2.5.2.3. Prostaglandinler: Bobrek medullasinda yapilan onemli maddelerdir.
Renin salgilanmasinda dogrudan ve yar1 dogrudan etkileri vardir. ADH hormonunun

etkilerini azaltirlar. Natritiretik etkileri oldugu goriilmiistiir [2, 6, 8 ve 9].

2.5.2.4. 1,25 Dihidroksi kolekalsiferol: Normalde Dz vitamininin birinci
hidroksilasyonu karacigerde olur ve 25-hidroksikolekalsiferol halini alir. Ikinci
hidroksilasyonu ise bobreklerde yapilir. Bobregin kortikal hicerelerindeki mitekondri
vasitastyla 1,25 dihidroksikolekalsiferol meydana gelir. Bobrekten salgilanan bu hormon
bagirsaktan kalsiyum emilimini, kemiklerden kalsiyum mobilizasyonunu, proksimal

tbdluslerden ise fosfat emilimini arttirdigr bilinmektedir [2, 6, 8 ve 9].
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2.5.2.5. Eritropoetin: Eritropoetin bobreklerdeki 6zel hiicreler tarafindan iiretilen,
ilik i¢inde kirmizi kan hiicrelerinin tretimini dizenleyici etki gosteren, glikoprotein
yapisinda bir hormondur. Anemi ve hipoksi, eritropoetin Uretiminin en temel
uyaricilaridir. Olgunlagsmamus eritrositlerin proliferasyonunu ve kék hicrelerinin eritrosite
farklilasmasin1 uyarmaktadir. Yine, eritrosit progenitor hiicrelerinin biiylimelerini uyarici
etki gosteren eritropoetin, eritrosit olusturucu birimlerin, proeritroblaslara farklilagmasinda
da rol almaktadir. Rekombinant insan eritropoetinin kronik bobrek yetmezliginden
kaynaklanan anemi tedavisinde, 6zellikle diyalize bagl kisilerde ¢ok etkili oldugu yapilan
bilimsel ¢alismalarla kanitlanmistir [2, 5, 6, 8 ve 9]. Bobrek-Hormon iliskisi Tablo 2.1°de
goruldigii gibidir.

Tablo 2.1 Bobrek — Hormon Iliskisi [2]

Bobregi Etkileyen Bobrekte Uretilen Bobrekte Katabolize Olan
Hormonlar Hormonlar Hormonlar
Paratroid hormon, Renin, Kalsitriol, Instilin, Parathormon,
Vazopressin, Prostaglandin, Eritropoetin,| Glukagon, Bilylime
Anjiyotensin, Atriyal Kinin, Anjiotensin, hormonu, Prolaktin,
natritiretik peptid, Epidermal buyume faktort,| Gastrointestinal
Kalsitonin, Insiilin, Insiiline benzer bilyiime hormonlar, Kalsitonin,
Kalsitriol, Prostaglandin, | faktor( Vazopressin, Anjiotensin,
Aldesteron, Troid Atriyal natrilretik peptid,
hormonu, Katekolaminler, Kinin, Steroid hormonlar,
Insiiline benzer biliyiime Troid hormonlari,
faktor Katekolaminler,
Hipotalamik salgilatma
faktord, Bradikinin
anjiotensin 2
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2.6. Bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi

Kan ve idrarin niteligi sadece nefronun fonksiyon bozukluklarini ispatlamakla
kalmayip, ayn1 zamanda ¢esitli sistemik hastaliklarin varligini1 da gosterir. Renal hastaliga
sahip bireylerde bobregin durumunun pratik degerlendirilmesi ise sdyle 6zetlenebilir;

1) Protein olmayan azotlu bilesiklerin kan dolasimindaki diizeylerini,
ii) Nefron islevi agisindan glomeruler filtrasyonun degerlendirilmesini,
iii) Belirli endojen ve ekzojen bilesiklerin salgilanma kapasitelerini,

iv) Idrarin yogunlastirilmas: yetenegi ile ilgili olarak b&bregin su ve

elektrolitler i¢in geri emilim miktarlarinin incelenmesi olmak iizere dort dénemi igerir [5].

2.6.1. Ure

Amino asitin deaminasyonu ile olusan amonyagmn kandaki toksik dlzeylere
ulagmasi, karacigerde iire sentezi ile dnlendigi bilinmektedir. Karacigerde fazla amino asit
metabolize edildiginde ise tire olusumu ve BUN diizeyleri artmaktadir. Bu durum yiiksek
proteinli diyet almiminda, doku yikiminda ve azalmis protein sentezinde ortaya
cikabilmektedir. Diisiikk proteinli diyet aliniminda, karaciger hastaliklarinda ve
malabsorbsiyonda (re ve BUN dlzeylerinin azaldigi gozlenmistir. Buna Kkarsin
katabolizmanin hizlandig1 infeksiyon, steroid tedavisi, travma ya da protein yiikiiniin
arttig1 hallerde iire liretim hiz1 da artar. Saglikli bireylerde iire sentezi, renal {ire atilimim
astig1 icin kalan ireyi bagirsak bakterileri amonyaga pargalamaktadir. Kolayca filtre olan

urenin % 40-50 kadarlik kismi1 proksimal ttibullerde geri emilmektedir [5 ve 8].

Plazma iire ve kreatinin konsantrasyonlar1 genellikle birlikte Olgiilirler. Plazma
kreatinin diizeyi ilire konsantrasyonuna oranla glomeruler fonksiyonun daha dogru bir
gostergesidir. Ancak, ure diizeyleri bébrek fonksiyonundaki bir bozulmanin yaninda bazi
Klinik sorunlarida diisiindiirmesi agisindan 6nemlidir. Plazma iire diizeyleri, ayrica iiremik
semptomlar ile kreatinine oranla daha iyi korelasyon gosterir ve kronik bdbrek
yetmezliginin teshisinde Onemli bir faktor olan protein alinimmmi da yansittig
bilinmektedir [5 ve 8].

2.6.2. Kreatinin

Kreatinin, kreatin fosfattan nonenzimatik olarak meydana gelen bimetabolik bir
son Uriindiir. Kreatinin ¢ogunlukla kaslarda bulundugu igin kreatinin duzeyi erkek

bireyden ¢ok kadin bireylerde, eriskinlerde ise ¢ocuklardan fazla olmakla birlikte diyet
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degisikliklerine ¢ok az yanit vermektedir. Erkeklerde giinliik ortalama 20-26 mg/kg,
kadinlarda ise ortalama 14-22 mg/kg kadar miktar idrarla disar1 atilir. Kreatinin normal
bireylerde glomerillerden filtre olur ve tubiillerden geri emilimi saglanmaz. Kreatinin
duzeyleri GFR ile ters orantilidir. Ancak GFR'daki hafif dereceli bir diismede kreatinin
seviyesinde de belirgin bir artma séz konusu degildir. Bu nedenle hafif bir bobrek
bozuklugu i¢in duyarsiz bir gostergedir. Ancak hasta icin kreatinin ol¢ciimlerinin takibi

renal fonksiyonlardaki degisimi izlemek i¢in kullanilmaktadir [5, 8 ve 10].

2.7. Bobrek Fonksiyon Bozukluklari

Bobrekler homeostazin devaminda kritik bir role sahiptirler. Bobrek fonksiyonlari
azaldik¢a idrar yapma ve endokrin fonksiyonlari da bozularak, biitiin hayati sistemleri
etkileyen komplikasyonlar gelisir. Bu komplikasyonlarin tedavisinde diyet Onerileri, kan
basinct ve voliim kontrolii, fosfat baglayici, kalsitriol ve eritropoetin kullanimi 6nemli bir
yer tutar. Birgok komplikasyon optimal tedavi ile dnlenebilir veya hafifletilebilir. Bébrek
hastaliginin erken saptanmasi, ilerlemesini geciktirecek gelisimler, buna eslik eden
durumlarin kontrolii, renal replasman tedavilerine hazirlikk ve diyalizin zamaninda
baglatilmasi bobrek yetersizlikli hastalarin prognozunun diizeltilmesinde oldukga 6nemli
bir yer tutar. Bobrek hastaliklarinin pek ¢ogu bilinenin aksine son derece sinsi ve agrisiz
olarak seyreder. Yaygin olarak genel idrarin kanli gelmesi, idrar yaparken yanma ve
acima, belin iki veya tek tarafindaki yan agrilari bobrek hastaligi belirtisi olarak
bilinmektedir. Bobreklerin islevlerinin azalmasi veya kaybolmasi, ani baslangich (akut)
veya yillar igerisinde sinsice (kronik) olusabilmektedir. Kandaki atik maddelerin
atilamayip birikmesi sonucu biitiin organlar1 etkileyen ve komaya kadar gidebilen bir

zehirlenme tablosu meydana gelebilmektedir [4 ve 5].

Bobrek hastaliklarinin baslangicinda ve seyri esnasinda hasta bogiir agrisi, poliiiri,
noktiiri, diziiri, sik idrara ¢ikma, hematiiri, 6dem, hipertansiyon, idrarda renk degisimi,
oligiiri, aniiri, iiremik semptonlar ve batininda Kitle hissetmesi gibi sikayetler ile hekime
bagvurabilir. Bobrek hastaliklarinda ayrica proteiniiri, sivi-elektrolit metabolizmasi

bozukluklari, asit-baz metabolik bozukluklari ve piyiiri de izlenebilir [4].

2.7.1. Bobrek yetmezIligi

Bobregin gorevlerini tam anlamiyla yapamamasi ve hayati fonksiyonlarini

yitirmesine bobrek yetmezligi denir. Bobrek fonksiyonlarini yerine getirme islevini
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kaybedince, artik maddeler ve fazla su viicutta kalir, bunlarda viicutta toksiketki gosterir.
Bobrek yetmezliginde ise bobregin temel fonksiyonlarinda bozulmalar olur ve degisik
adaptif sistemler devreye girer. Bobrek yetmezligi akut ve kronik bobrek yetmezligi

olmak tizere ikiye ayrilir [2 ve 4].

2.7.1.1. Akut bobrek yetmezligi: Akut bobrek yetmezligi (ABY), bdbrek
fonksiyonlarinda saatler veya birkag¢ giin i¢inde bozulmanin yol agtigi, yani akut olarak
baslayan, 24 saatlik idrar miktarinin, pek ¢ok hastada 400 mL'nin altina diismesi ve kanda
nitrojen artiklarinin (lire, nitrojen ve kreatinin gibi) birikimi ile karakterize, glomeriiler
filtrasyon hizinda ani diisme ve sivi elektrolit homeoztasisindeki anormalliklerin hakim
oldugu klinik bulgudur. ABY'nin bir diger tanimi da bdbregin sivi-sollit dengesini
ayarlama yeteneginin aniden kaybolmasidir [2, 4, 5, 11, 12, 13 ve 14 ].

ABY'ndeki glomeriiler filitrasyon hizinin ani diisiisii daha hizlidir ve bazen saatler
ile bazen de haftalar igerisinde gerceklesir. GFR'daki azalma onceden herhangi bir renal
hasar1 olmayan bireylerde olusabilecegi gibi, 6nceden kronik bir renal bozuklugu olan
bireylerde de akut ekzaserbasyon seklinde ortaya c¢ikabilmektedir. ABY'de idrar miktari
degiskendir ve siklikla oliglri (giinde 400 mL'den daha az idrar) ve aniri (ginde 100
mL'den daha az idrar) ile birlikte seyreder. Ancak sik olmamakla birlikte idrar miktarinda
azalma olmayabilmektedir (nonoligiirik ABY). ABY sik olmamakla birlikte nadiren
gorilebilen bir hastalik olup, genellikle hastanelerde yatmakta olan bireylerde kendini
gosterir. Hastanelerde yatmakta olan bireylerde ortalama %5'inde ABY mevcut hastaligi
komplike edebilmekte ve bunlar i¢in ortalama bir deger verecek olursak %0,05" inde
diyaliz gereksinimi olabilmektedir. Ciddi hastaligi olan bireylerde, hastaneye yatis
sirasinda bu oran ¢ok daha yiiksek olup, %20' lere kadar ulasabilmektedir. Son 40 yili
degerlendirdigimizde ise ABY gelisen hastalarin sag kalim oranlarinda iyi anlamda
iyilesmeler saglanabilmis degildir. Bunun baslica sebebi ABY' nin ¢ogunlukla yasli birey
populasyonunda goriilmesi ve ABY ile iliskili hastalarin ciddi bir morbibite ve mortaliteye

sahip olmasindan kaynaklandig1 gorilmistiir [7, 12, 13 ve 14].

ABY' nin nedeni oldugu bilinmektedir. Tan1 ve tedavide kolaylik saglamasi
acisindan, idrarin olusumu asamalar1 ve hasarin olustugu yer g6z Oniinde
bulunduruldugunda akut bobrek yetmezligi Tablo 2. 2' de goriildiigii gibi etyolojik agidan

baslica ti¢ ana gruba ayrilabilir;
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i) Prerenal (bobrek dncesi azotemi; % 50-70)
ii) Intrarenal (bobrek ici azotemi; % 20-40)

iii) Postrenal (bobrek sonrasi azotemi; % 5) [5, 13 ve 14].

Akut bobrek yetmezligi iic donemde olugur. Bunlar:

a) Oligurik Donem: % 40'a varan vak’ada idrar miktar1 400 mL/glin altina
diismemesine ragmen, oligliri ABY’nin tipik bulgusu olarak kabul edilir. Oligiri
goriildiigiinde, siiresi oldukg¢a degiskenlik gosterir ama genellikle 10-12 giin siirer. Eger 4-
5 haftadan fazla sirer ise akut bobrek yetmezliginin kortikal nekroz, hizli progresif
glomeriilonefrit veya vaskiilit gibi akut tiibiiler nekroz disindaki nedenleri 6ngoriilmelidir.
Bu doénemde, GFR ¢ok diisiik seyreder. Azotlu atik iiriinler, elektrolitler ve H+ iyonlarinin
idrar ile atilimi1 bozulmustur. Plazma, tire-kreatinin diizeylerinin giinliik artis1 sirayla 35
mg/dL ve 0,7 mg/dL civarindadir. Ancak hiperkatabolik hastalarda 6zellikle travma, ates
ve sepsisi olanlarda bu artis daha fazla olabilmektedir. Sodyum, su fazlaligi ve
hiperpotasemi ile seyreden elektrolit bozuklugu siktir. Retansiyona bagli hiperfosfatemi ve
hipermagnezemi ile 1.25-dihidroksi kolekalsiferol sentezinin bozulmasi veya parathormon
rezistansina bagl olarak hipokalsemi sik goriilen bulgulardandir. idrar ise siklikla koyu
kahverengi renklidir ve hem pigmentleri ile protein igerir. Idrardaki sodyum
konsantrasyonu, bobrek hastaligi olmaksizin dehidratasyona bagli goriilen oligiirideki
duruma (ki bu kosullarda tubtler fonksiyon normaldir ve sodyum korundugu i¢in < 20

mmol / L'dir) zit olarak genellikle > 30 mmol / L' civarinda seyreder [5, 7 ve 14].

b) DiGiretik Donem: Bu doénemin baglamasi genellikle iyilesmenin basladigina
isarettir. Idrar voliimiiniin 41giinii astig1 ani bir diiirez olarak baglayabilecegi gibi idrar
cikisinda yavas yavas bir artma seklinde de baslayabilir. Ditiretik donem GFR'nin artist
sonucu olup, buna tiibdler fonksiyonda bir diizelme eslik etmeyebilir. Bu sebeple asir1 su
ve elektrolit kaybi riski gozardi edilmemelidir. Kan, re ve kreatinin dizeyleri daha fazla

artmaz [5 ve 14].

c) lyilesme Donemi: BUN ve kreatinin diizeylerinde azalma ile birlikte iyilesme
donemi baglar. Hiicreler rejenere oldukga tiibiiler fonksiyon geri doner. Fakat oligiirik
dénemden aylar sonra bile konsantrasyon bozukluklar1 saptanabilir ve hassas testler hasta

grubunun tamami ile normale dénemedigini gostermistir [5, 14 ve 15].
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Tablo 2.2 Akut Bobrek Yetmezligi Evreleri [5]

Akut Bobrek Yetmezligi Nedenleri
Neden | Faktorler
Prerenal
Hipovolemi Travma, yanma, cerrahi
Azalmis efektif plazma hacmi Nefrotik sendrom, sepsis, sok
Azalmis kardiyak atim Konjestif kalp yetmezligi,
pulmoner emboli
Renovaskiiler tikanma Ateroskleroz, stenozlar
Renal otoregiilasyonla girisim Anjiyotensin cevirici enzim inhibitorleri,
siklosporin
Renal
Glomeriiler ve kiigiik damar hastaligi | Agresif glomerulo nefritler
Interstiyel nefritler Infeksiyon, infiltrasyon, ilaclar, toksinler
Tubuler lezyonlar Postiskemik,nefrotoksinler, hiperkalsemi
Post Renal
Mesane bosaltiminda tikanma Prostatizm, ndrojenik mesane
Ureter tikanmasi Taslar, kan pihtilari, timorler,
radyoterapi, retroperitoneal fibroz.

2.7.1.2. Kronik bobrek yetmezligi: Kronik bobrek yetmezligi (KBY), glomeriil
filtrasyon degerinde azalmanin sonucu olarak bobregin, sivi-soliit dengesini ayarlama ve
metabolik-endokrin  fonksiyonlarinda kronik ve ilerleyici bozulma hali olarak
tanimlanabilir. Uremi, KBY" nin neden oldugu tiim klinik ve biyokimyasal anormallikleri
kapsayan bir deyimdir ve birgok yaymnda bobrek yetmezligi ile es anlamda
kullanilmaktadir. KBY, nedenine bakilmaksizin nefronlarin % 80'in iizerinde, uzun
strelerde, ilerleyici (progresif) ve irreversibl olarak harabiyeti sonucu, glomeriler
filtrasyon degerinin 80 mL/dk'min altina inmesi ile bdbregin sivi-soliit dengesini
ayarlamada ve metabolik-endokrin fonksiyonlarinda kronik ilerleyici bozulma hali olarak
da tanimlanabilmektedir. Bunun sonucunda idrarla atilan tire, kreatinin gibi azotlu
maddeler ile diger metabolizma artiklar1 atilamayarak kanda birikir. Degisik nedenlere
bagli olarak olusan kronik bobrek hastaliginda ortak o6zellik ilerleyici nefron kaybidir.
Glomeriiler filtrasyon hizindaki azalmanin siiresi 3-6 aydan daha da uzundur. Glomeruler
filtrasyon hizi, yillar i¢inde azalir. Bu azalma, temelde yatan nedene gore biyik oranda
degiskenlik gosterebilir. ilerleme hizi akut bobrek yetmezligi ataklari ile hizlanir. Kronik
bobrek hastaligi, tim dinyada ve tlkemizde de epidemi halini almis 6nemli bir saglik
sorunudur. Uzun siireli bobrek hasari; nefronlarin kalic1 yikimina, bdbrek kiitlesinde

azalmaya ve sonu¢ olarak kronik bobrek yetmezligine neden olur. Kronik bdbrek
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yetmezliginin pek ¢ok nedenleri vardir. Bunlardan bazilari; diyabetik nefropati,
hipertansiyon, glomerulonefrit ve polikistik hastaliklar seklinde sayilabilir. KBY,
biyokimyasal parametrelerine gore Tablo 2.3' de goriildiigi gibi dort evreye ayrilir [11, 14,
15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22 ve 23].

Tablo 2.3 Kronik Progresif Bobrek Hastaligi Evreleri

Evre Geriye kalan renal| Serum Kreatinin | Serum (re nitrojeni
fonksiyon ( %) miktar1 (mg/dL) miktar1 (mg/L)
Evre |
Azalmig bobrek 50-75 1,0-2,5 15-30
rezervi
Evre Il
Bobrek 25-50 2,5-6,0 25-60
yetersizligi
Evre 111
Bobrek yetmezlii 10-25 5,5-11,0 55-110
Evre IV
Uremik sendrom 0-10 >8,0 >80
(son evre)

KBY 'nin birinci evresinde sadece bobregin fonksiyonel rezervinde azalma oldugu
goriilmiistiir. Bobregin ekskresyon, biosentetik ve regiilatuvar fonksiyonlar1 genellikle iyi
oldugu icin klinik belirti veya bulguya rastlanilmamaktadir. ikinci evrede, azotemi
olusmakta ve bazi klinik belirtiler ortaya ¢iksa da (anemi gibi) hastalar genellikle
asemptomatiktir. Uciincii evreye ulasmis bobrek yetmezliginde GFR 20-25 mL/dk'nin
altina diigmiistiir. Bobregin ekskresyon, biyosentez ve regiilasyon fonksiyonlarinin biiyiik
6l¢iide bozulmasi, klinik belirti ve bulgularin (perisistan halsizlik, noktiiri, kemik agrilar:
gibi) ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Son donem (dérdlnci evre)bobrek
yetersizliginde ise, bobrek fonksiyonlarinin ileri derecede kaybi sonucunda giderek artan
azotemi ve hemen hemen her organ ve sistem ile ilgili belirti ve bulgular ortaya
¢ikmaktadir [16, 17, 18 24].

a) Kronik bobrek yetmezliginin epidemiyolojisi: Kronik bobrek yetmezligi tim
dunyada 6nemli bir saglik sorunudur. Hipertansiyon ve diyabetes mellitus sikliginin artisi,
tedavi altindaki hastalarinin yasam siiresinin uzamasi, KBY prevelansinin bir dnceki
yillara gore daha da artmasina neden olmaktadir. Halen diinyada 1.9 milyon civarinda son
donem bobrek yetmezligi olan hasta oldugu tahmin edilmektedir. Saglik bakanliginin

2012 yili verilerine gore, tlkemizde toplam diyalize giren hasta sayis1 toplamda 61677
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olup, bu saymin 48900'i hemodiyaliz (% 79.28), 4777'si ise periton diyalizi (%7.75)
hastalarindan olustugu bildirilmektedir [2].

b) Kronik bobrek yetmezliginin etyolojisi: KBY pekcok nedenle gelisebilir. Bu
nedenlerin sikligr tilkelere gore degisebilmektedir. ABD, Avrupa ve Tirkiye'de son dénem
bobrek yetmezligi nedenleri ve sikhigi tablo 2.4' de 6zetlenmistir. Ulkemizde KBY
saptanan vaki’alarda ilk ti¢ neden; Kronik glomerilonefrit, diyabet ve hipertansiyon olarak
ozetlenebilir. Ozellikle son yirmi yilda KBY'nin etyolojisinde rolatif bir degisiklik
olmustur. Gegmise baktigimizda KBY'ne gotiren en sik sebep, glomerilonefrit iken,

glinimuzde de siklikla diyabetik ve hipertansif nefropatilerdir [16].

c) Kronik bdbrek yetmezliginin klinik o6zellikleri:  Kronik  bobrek
yetmezliginden etkilenmeyen organ veya metabolik faaliyet yoktur diyebiliriz. Glomerler
filtrasyon degeri 35-50 mL/dk'nin altina inmedikge, hasta bireyler genele baktigimizda
klinik bulgu vermezler. Hastalarin ilk semptomlar1 genellikle noktlri ve anemiye bagl
halsizlik halidir. Glomeriiler filtrasyon degeri 20-25 mL/dk olunca hastalarda uremik
semptomlar ortaya ¢ikmaya baglar. Glomeriiler filtrasyon degeri 5-10 mL/dk'ya inince son
dénem bobrek yetmezliginden bahsedilir ve hastalar diyaliz, renal transplantasyon gibi
renal replasman tedavisine ihtiya¢ duyarlar. Bobregin ilk bozulan fonksiyonlarindan biri
idrar1 konsantre etme yeteneginin azalmasi halidir. Diiirinal ritm bozulur ve hastalarda

noktiiri baslar.

KBY olan hastalarda son donem bobrek yetmezligine kadar su, sodyum ve
potasyum dengesi normal kosullarda korunur. Fakat alt ve st sinir limitleri azalmistir.
Distal tubuli ve kolonu, aldesteron ve diger faktorlerin etkisi ile potasyum dengesi
korunmaya c¢aligilir ve glomeriiler filtrasyon degeri 5 mL/dk'nin iizerinde iken
hiperpotasemi nadirende olsa gelisir. Infeksiyon, hemoliz veya beklemis kan transfiizyonu
gibi nedenlerle potasyum yiiklenmesi durumlarinda kolaylikla hiperpotasemi gelisir.
Metabolik asidozun en temel sebebi amonyum sentezinin yetersiz olmasidir. Nefron
basina iiretilen amonyum artmasina ragmen nefron sayis1 azaldigi igin toplam fretilen
amonyum azalmistir. Kanin magnezyum diizeyi son donem bobrek yetmezligi olan
hastalarda yukselir fakat ek magnezyum yiikii olmadig1 siirece sorun ¢ikarmaz. Urik asit
icin sinirlt bir regiilasyon vardir. Glomeriiler filtrasyon degeri 25-30 mL/dk'nin altinda bir

degere diistiiglinde hiperirisemi ortaya ¢ikar [2, 4, 14,18 ve 23 ]
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Tablo 2.4 Kronik Bobrek Yetmezliginin % olarak kiyaslanmasi [16 ve 17]

Hastalik Turkiye (%) Avrupa (%) ABD (%)
Glomertlonefrit 14,2 13 7,8
Diabetus mellitus 22,8 21,2 447
Hipertansiyon 18,1 11,8 28
Polikistik Bobrek 4,9 5,7 2
Kronik Interstityel 4,5 - -
Ueolojik Hastaliklar 6 - 2,7
Renal Amiloidoz 2,1 - -
Bilinen Diger Nedenler 55 - -
Nedeni Bilinmeyenler 22 20,2 4

d)Kronik bobrek yetmezliginin tedavisi: Protein kisitlamasi, dengeli su ve tuz
alimi, anemi tedavisi, hiperfosfatemi tedavisi, hipertrigliserdemi ve hipoprotein tedavisi,
kasint1 tedavisi, infeksiyon tedavisi, hipertansiyon tedavisi, iiremik kemik hastalig
tedavisi, ilag dozlarmin ayarlanmasi, diyaliz ve transplantasyon gibi cesitli tedavi

yontemleri uygulanmaktadir [2, 14, 15, 16 ve 18]. Tablo 2.5' de Akut bobrek yetmezligi

(ABY) ile kronik bobrek yetmezligi (KBY) karsilagtirilmistir.
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Tablo 2.5 Akut Bobrek Yetmezligi lle I[(Zronilé]Bébrek Yetmezliginin Karsilastirilmasi
Ve

Akut Bobrek Yetmezligi

Kronik Bobrek Yetmezligi

¢ Cerrahi olaylar, travma, tibb1 olaylar
ve jinekolojik olaylarla birdenbire
gelisir.

< Kronik renal sebeplere bagli olarak,
bobrek fonksiyonlarinin  yavas yavas
diismesi ve bu diismenin geri doniisiimsiiz

olmasi s0z konusudur. Kronik
glomerilonefrit, kronik  pyelonefrit,
Diabetes mellits, hipertansiyon bu

sendroma yol acan sebepler arasindadir.
Ayrica anemi, dehidratasyonlar,
infeksiyonlar, kalp yetmezligi, beslenme
yetersizligi, sigara, obezite diger sebepler
arasinda sayilabilir.

% 24 saatlik idrar miktar1 400 ml' nin
altina diiser.

« Klinik gidisat preiiremik ve tiremik]
devre olarak ikiye ayrilir. Preiliremik
devrede glomeriiler filtrasyon degeri 30-
125 ml/dk'dir. Uremik devrede filtrasyon
degeri 30 ml/dk' nin altina diiser.

« Kanda ure 20 mg/gin, kreatinin 0.5
mg/giin oraninda yiikselir. Potasyum ve
fosfor da ytikselir, kalsiyum diiser.

% GFR degeri 30 ml/dk'nin altina
diismeye Dbaslayinca kanda {ire ve
kreatinin,  fosfor ~ ve  parathormon

degerlerinde yiikselme ile anemi goriliir.
Toksik maddelerin birikmesiyle Gremik
sendrom devri ortaya cikar.

% Sodyum idrarda 20 mEq/ It 'den az,
iire idrarda % 2 mg'dan fazladir. Idrar
dansitesi 1020 'den fazladir.

« Kan dresi 100 mg'dan fazla, kreatinin
klirensi 25 ml/dk' dan  disiktiir.
Hiperfosforemi ve hipokalsemi gorulur.

< Klinik gidisat oligiiri, poliiiri,
iyilesme evresi olarak 3 boliimde

incelenir.

«¢ Proteiniiri, noktiiri, bobrek tas1 goruldr.

¢ Idrar mikroskobisinde silendirler,
eritrositler, kristaller goralir.

« Hiperparatroidi goralur. Dizuri, poliuri,
iriner enfeksiyon, ¢ocuklarda gelisim
geriligi goriiliir.

Direk driner
bayuktdr.

0
%

grafide bobrekler

« Direk Uriner grafide her iki bobrekte
kicuktir. Akut renal yetersizlige gore
hiperpotasemi daha yavas gelisir.

% Komplikasyonlar1 olarak, elektrolit]
degisiklikleri, sivi (voliim) degisikleri,
sepsis, hipertansiyon, kanama, asidoz,
yara iyilesmesinde gecikme gorulur.

% Sodyum tutulmasi ve atilmasi
bozulmustur.  Hiponatremi daha  sik
goralir. Ekseriya 20-40 mEq bazen, 100-
200 mEq sodyum idrarla kaybolur.

% Akut bobrek  yetmezliginde
mortaliteyi artiran sebepler arasinda,
infeksiyon, gastrointestinal kanamalar,
hiperkatabolizma, ginde 50 mg'dan
fazla iire yiikselmesi, sok,

hiperpotasemi ve nekrozdur.

% Ure seviyesinde artmaya bagli olarak
kasinma goriilir. Ciltte kalsiyum ve iire
cOkmesine bagli tebesir tozu gibi
birikintiler vardir.

& Zamaninda miudahale edilirse tam

+ Bazen kismi iyilesme goriilebilir.

iyilesme saglanabilir.
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2.8. Diyaliz

Diyaliz; viicutta birikmis {ire, kreatinin gibi zararl atik madde-minerallerin ve asir1
suyun bir membran aracihigiyla viicuttan uzaklastirilmasi islemidir. Ilerlemis bdbrek
yetmezligi tedavisinde kullanilir. Diyaliz tedavisi, bozulmus bdbrek islevlerinin bir

kismin1 diizenleyerek bu hastalarda yasamin devam etmesini saglar [5, 11 ve 15].

Diyalizin, diflizyon ve ultrafiltrasyon olarak iki temel prensibi vardir. Diflizyon
membranin iki yanindaki konsantrasyona bagli olarak soliitlerin, membranin diger yanina
gecmesidir. Ultrafiltrasyon ise, hidrostatik veya osmotik basing ile birlikte solitlerin
membranin diger tarafina hareketidir. Baska bir ifadeyle diyaliz, yar1 gegirgen bir
membran araciligi ile hastanin kani ve uygun diyaliz soliisyonu arasinda sivi-solut
degisimini temel alan bir tedavi yontemidir. Semipermabl (yar1 gegirgen zar) gortasun ilk
kez ortaya atan T.Graham'dir. Biyolojik ve kimyasal sivilarin diyalizle ayrilmasini,
osmotik giigler ile anlatmistir. T.Graham, 1805 ile 1869 yillar1 arasin da yasamis modern
diyalizin babasi kabul edilen kimyager bir bilim adamidir. T.Graham, yayinlarindan 50 y1l
sonra, canli hayvanlarin kanindan bazi mineral maddelerin  difizyon ile
uzaklastirabilecegini gosteren ilk bilim adamlart John Abel, Leonard Rowntree ve
B.Turner'dir. Deneysel bulgu olarak ilk hemodiyaliz uygulamasi 1913 yilinda
nefrektomize kopekler iizerinde yapilmistir. Insanda ilk hemodiyaliz George Hass
tarafindan Ocak 1925 yilinda yapilmistir. 15 dakika siirmiis ve diyalizden beklenen etki
olusmamistir. G.Hass 18 Subat 1925'te, 2.kez insanda hemodiyalizi uygulamistir. J.Kolff
ise 1944 yilinda suni bobrek cihazi (yar1 gegirgen membran olarak seliilloz asetat ve
antikoagiilan olarak heparin kullanilmistir) ile iiremik hastalar1 tedavide en Onemli
katkilar1 olan kisi olarak kabul edilir. Ilk periton diyaliz uygulamas1 1923 yilinda Ganter
tarafindan gergeklestirilmistir [5, 24, 25 ve 26].

Ulkemizde ilk kez 1961'de Ankara'da, ithal edilen cihazlarla diyaliz uygulanmistir.
Gegmiste, son donem bobrek yetmezliginden hastalar giinler ya da en gec haftalar icinde
kaybedildi. 1960'l1 yillardan sonra diyaliz bu hastalarda yasam siiresinde artma
saglamigtir. KBY'nin medikal tedavisinde kullanilan yeni ilaglarinin bulunmasi ve
gelistirilmesi ve vaskiiler girisim yolu olusturmada saglanan basarilar bu hastalarda yagam

sliresi ve kalitesinin artmasina ilave katkilarda bulunmustur [5, 25 ve 26].
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2.8.1. Periton diyalizi

Periton diyalizinde, karin bosluguna kiigiik bir ameliyat ile ince yumusak bir
silikondan yapilmis katater yerlestirilir. Ozel hazirlanan steril periton diyaliz soliisyonu
karin bosluguna enjekte edilir. Solisyon 4-6 saat karn boslugunda bekletildikten sonra
bosaltilip yeni soliisyonla degistirilir. Bekleme siiresince kanda bulunan iire, kreatinin gibi
atik maddeler ve viicutta biriken fazla sivi, konsantrasyon farki ile diyaliz soliisyonuna

gecer [14, 15, 16 ve 25].

Periton diyalizi, surekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) ve aletli periton diyalizi
(APD) olmak iizere iki sekli vardir. APD, makine araciligiyla uygulanan periton diyalizi
islemine denir. Bu tedavi biciminde hasta, yatmadan 6nce set ve soliisyon torbalarinm
periton diyaliz makinesine yerlestirir. Kisi uyurken gece boyunca (8-10 saat) makina karin
bosluguna diyaliz stvisini enjekte eder, bekletir ve bosaltir. SAPD ise ilk uygulandigi 1978
yilindan bugiline kadar giderek artan siklikla kullanilan bir tedavi yontemidir. SAPD
tedavisi, kan basinci ve sivi elektrolit dengesinin daha iyi kontrol edilebilmesi, hastaneye
bagimliliginin olmamasi, yasam kalitesinin artmasi, eritropoetin gereksiniminin azalmasi

ve maliyetin hemodiyalizden daha diisiik olmasi gibi nedenlerle tercih nedenidir [5, 10 ve

27].

2.8.2. Hemodiyaliz

Hemodiyaliz, son donem bobrek yetmezliginin tedavisi i¢in kullanilan en yaygin
yontemdir. 1k kez 1944 yilinda Hollandali bir hekim olan Kolff tarafindan uygulanmistir.
Hemodiyaliz, hastadan alian kanin sivi ve soliit igeriginin bir membran araciligi ve bir

makine yardimiyla temizlenmesi ve hastaya geri verilmesi islemidir.

KBY hastalarinda transplantasyon asil tedavi, hemodiyaliz ise transplantasyonu
bekleme siirecindeki destek tedavisi olmasina ragmen, ililkemizde artan hasta sayisina
karsin ayni oranda artirilamayan dondr verici havuzu nedeniyle hemodiyaliz, hastalarin

cogunda hayatlar1 boyunca uygulanan tek tedavi sekli olmaktadir [14,16, 24 ve 25].

Hemodiyalizin gergeklesmesi icin yeterli kan akisinin saglanmasi gerekir. Bu
islem viicutta birikmis olan toksik maddelerin viicuttan uzaklagtirilmasini saglar.
Hemodiyaliz hastalarinda oral alim yetersizligine, gastrointestinal sistem kanamalarina,
hemodiyaliz esnasindaki kayiplara ve tetkikler i¢in alinan kanlara bagli olarak genellikle

demir eksikligi goriilebilmektedir. Hemodiyaliz hastalariin majoér mortalite sebebinin
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kardiyovaskdler hastaliklar oldugu bilinmektedir. Hemodiyaliz tedavisi hastalarin bobrek
yetmezliginin siddetine, yaptigi idrar miktarina bagh olmak Uzere haftada 2-3 defa ve 4-6

saat siire ile uygulanmaktadir.

Yetersiz hemodiyaliz tedavisi, hastalarda hasara ve hatta Olimine yol
acabilmektedir. Hemodiyaliz tedavisi genellikle hastanede ve bir hemodiyaliz Unitesinde
uygulanir [2, 5, 14, 16 ve 24].

Tablo 2.6 Periton Diyaliz ile Hemodiyalizin Karsilagtirilmasi [2, 5 ve 14]

Hemaodiyaliz Periton Diyalizi
% Ozel oda ve saglik ekibi gereklidir. % Ozel ekibe ihtiyac yoktur. Daha basit
bir uygulamadir
« Arterio-venoz sant gereklidir. % Kateterle peritona girilir.
+» Kan akim hizi; 200 ml/dk'dir. +«» Kan akim hizi; 60 ml/dk'dir.
% Ure temizleme oran1: % 50 (6 saatte) % Ure temizleme oran1: % 40 (24 saatte)
+ Baglama zaman alir. +* Cok cabuk baslanabilir.
% Ozel cihaza ihtiyag vardir. % Basit bir kateter ve transfer setine
ihtiyag vardir.
+«» Renal bir merkezde yapilacagindan + Bir merkeze ihtiya¢ yoktur, seyahat
hasta bagimlidir Ozgiirlugi vardir
% Diyaliz sirasinda protein kayb1 azdir (5- | % Protein kayb1 ¢oktur (15 -20 g)

10 g)

% Haftada 12 saat makinaya ihtiyag vardir.| % Hergun evde kendi kendine veya
makinayla yapilabilir

+ Sant tikanabilir. + Peritonit gorulebilir.

+¢ Diyaliz solusyonu akim hiz1 300-500 +¢ Diyaliz solusyonu akim hiz1 35-70
ml/dk ml/dk

+* Akciger komplikasyonu azdir. * Akciger komplikasyonu ¢oktur

« Kreatinin Klirensi 110 mL/dk’dir % Kreatinin klirensi: 115 mL/dk 'dir.

% Ure Klirensi: 50-250 mL/dk'dur. % Ure klirensi: 20mL/dk 'dir.

# Iniilin klirensi: 5 mL/ dk'dir. % Iniilin klirensi: SmL/dk'dr.

« Diyabetlilerde komplikasyonu coktur. < Didy_:i\_betlilerde ozellikle SAPD tercih

edilir.

« Hipervoleminin 4 saatte tedavisi % 15-20 saatte tedavisi saglanir.
saglanir.

< HBV, HCV infeksiyonu gorilme « HBV, HCV infeksiyonu goériilme
olasilig1 fazladir. olasilig1 azdir.
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2.8.2.1. Hemodiyaliz sirasinda olusan komplikasyonlar: Hemodiyaliz sirasinda
en sik gorulen komplikasyonlar; hipotansiyon, kas kramplari, kusma, bulanti, basagrisi,
gogls agrisi, sirt agrisi, kasinti, titreme ve yiiksek seyreden atestir. Daha az rastlanan ama
ciddi komplikasyonlar ise; diseqgikilibrium sendromu, anafilatik reaksiyonlar, aritmiler,
kalp tamponadi, intrakranial kanama, konviilziyonlar, hemoliz, hava embolisi ve
hipoksemidir. Hemodiyaliz i¢in damara ulasim yollar1 ile ilgili komplikasyonlar son
derece Onemlidir. Fistiillin kullanilmasma bagli ge¢ donemde sikca rastlanan
komplikasyon, anevrizma gelisimidir. Hemodiyalize gereksinim duyan, bobrek yetmezligi
hastalarmin tedavisinde gecici hemodiyaliz kateterleri ¢ok 6nemli rol oynamaktadir.
Hastalarin en kisa zamanda diyalize girebilmesi icin biiyilik fayda saglayan bu kateterlerin
kullaniminda bazi kisitlamalar vardir. Kateterle baglantili  komplikasyonlar, bu
kisitlamalarin en Onemlisidir. Arter fonksiyonu, hava embolisi, hematom, tromboz,
pnomotoraks, hemotoraks, aritmiler baslica akut komplikasyonlar arasinda yer almaktadir.
Erken ya da ge¢ donemde ortaya ¢ikabilen bu komplikasyonlar hastalarda morbidite ve
mortaliteyi artirabilmektedir. Gegici hemodiyaliz Kateterlerinin 3-4 haftadan uzun sure
kalmas1 komplikasyonlarin oraninda artisi da beraberinde getirmektedir. Bu nedenle
hastalara miimkiin olan en kisa siirede kalic1 vaskiiler yolun olusturulmasi gerekmektedir

[2, 5, 14 ve 16].

2.9. Kronik Bobrek Yetmezligi Hastalarinda Anemi

Anemi KBY siirecinde olan hastalarin yaklasik %90'inda rastlanan bir anomaldir.
Renal anemi gelisiminde ¢ok sayida faktér bulunmasma ragmen eritropoetin (EPO)
eksikligi, eritrosit yasam siiresinde kisalma, kan kaybi ve eritropoezin baskilanmasi en
onemli patogenetik nedenlerdir. Aneminin kanin oksijen tagima kapasitesini azaltarak,
doku oksijenizasyonunu etkilemektedigi bilinmektedir. Bu durum biitiin sistemlerde
patolojik degisikliklere yol agmakla beraber en belirgin etkiler kardiyovaskdler sistemde
olmaktadir. KBY hastalarinda mortalite nedenleri arasinda en biiyiikk payn
kardiyovaskiiler hastaliklara bagli olmasi, renal aneminin tani ve tedavisinin 6nemini daha

da artirmaktadir [4, 22, 23, 28, 29, 30, 31, 32 ve 33].

2.9.1. Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda aneminin tanisi ve patogenezi

2000 yilinda yaymlanan NKF-DOQI (National Kidney Foundation Clinical
Practice Guidelines For Initiation of Dialysis)' nin tedavi kilavuzuna goére kronik bobrek

hastalig1 olan yetiskin erkek ve postmenapozal kadin hastalarda hemoglobin (Hb) 12 g/dL
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veya hematokrit (HCT) %37'nin altinda ise aneminin varligindan bahsedilebilir. Bu rakam
premenopozal kadinlar i¢in Hb 11g/dL ve HCT %33 olarak belirlenmistir. Diinya Saglik
Orglitii'ne gore anemi cinsiyet ve menstrilasyon durumuna gére tanimlanmistir. Yetiskin
erkekte Hb duzeyinin 13,5 g/dL'den, Yetiskin kadinda postmenapozal donemde ve
menstriiasyon dist donemde Hb dizeyinin 12,5 g/dL'den, bobrek hastalarinda ise Hb 12
g/dL'den diigiikk olmasi anemi olarak tanimlanmaktadir. Bobrek hastalarinda hemoglobin
degeri 10 g/dL ve bu degerin altina diismedik¢e tedavi edilmez. Genel olarak bobrek
hastalarinda bobrek rahatsizliklarina bagli Hb seviyesindeki diismerenal anemi olarak
adlandirilir. Bu tabir, ayn1 zamanda hastalarda tedaviye gerek duyulan Hb degeri esiginin
tarif edilmesi i¢in de kullanilmaktadir. Anemi, ABY ve KBY'nin, SDBY"i baslamasindan
onceki donemin yaygin bir komplikasyonudur ve bobrek yetersizliginin genel bir klinik
belirtisidir denilebilir. Anemide ¢esitli bulgular ise, yorgunluk, halsizlik, angina ve nefes
darlig1 gosterilebilir. Anemisi olan KBY hastalarinin eritrosit transfiizyonu ihtiyacinda,

hastanede yatig gereksiniminde ve 6liim riskinde artis s6z konusudur [4, 21 ve 22].

Asidozun da etkisiyle Hb'nin dokulara oksijen birakmasi artmistir (Bohr etkisi). Bu
nedenle KBY olan hastalar, anemiyi nonlremik hastalara gore tolere etme sanslar1 vardir.
Bobrek yetmezliginde aneminin bir¢ok nedeni vardir; ancak en sik nedeni EPO
yetmezligine bagli azalmis eritropoezdir. EPO, bobrek parankimine ulasan oksijen
miktarinin azalmasina bir tepki olarak bobrekler tarafindan sentez edilir. Bobrekte EPO
tiretiminden sorumlu olan tiibiilointerstiyel hiicrelerin harabiyetine yol agan hastaliklar,
renal aneminin baslica nedenleri arasindadir. EPO'nun relatif olarak eksikligi disinda,
eritrosit yikiminda artis ve eritrosit kaybi da, renal anemiye katkida bulunan muhtemel
nedenler arasinda sayilabilir [4, 20, 28, 32 ve 34].

Azalmis eritrosit yasam siiresi, eritropoezin iiremik inhibitorleri ve azalmis demir
absorbsiyonu, gastrointestinal sistem kanamalari, sik tekrarlanan kan tetkiklerine bagl kan
kayiplari, enfeksiyon, inflamasyon, malignensi ve yuksek paratiroid seviyeleri eritrosit

maturasyonunu inhibe ederek anemi olusmasini saglar [22, 30, 31 ve 34].

2.9.2. Aneminin degerlendirilmesinde 6nemli laboratuvar degerleri

Klinik uygulamada eritrosit sayisi (RBC), hemoglobin (Hb), hematokrit (HCT),
ortalama eritrosit volimi (MCV), ortalama eritrosit hemoglobini (MCH), ortalama

eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), eritrositlerin dagilim genislikleri (RDW),
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16kosit sayist (WBC) ve trombosit sayisi (PLT); biyokimyasal parametreleri kan sayimi
(hemogram) olarak ifade edilir [35].

2.9.2.1. Kan dokusu: Kan dokusu, embriyolojik gelisim sirasinda bag dokudaki
mezensim hiicresinin farklilasmasindan meydana geldigi bilinmektedir. Sekilli ve sekilsiz
cesitli yapilardan olusur. Sekilsiz yapilar kan plazmasi, sekilli yapilarsa hucrelerdir. Kan
hiicreleri degisik tip ve boyutlardadir. Bu hiicreler, organizmada belirli gorevleri
yiiklenmislerdir. Kan dokusu hiicreleri; eritrosit, 10kosit ve trombositler’dir. Bunlar kanin
% 45'ini, plazma denilen kisim ise kanin % 55'ini olusturur. Kan hiicreleri plazma
icerisinde dagilmig olarak bulundugu igin genel goriiniimii homojen hallidir. Fakat
pihtilastirilmadan, santrifiij edilerek hiicreleri ayrilacak olur ise plazma denilen sarimsi
renkte sivisi kalir. Eger pihtilastirilacak olur ise, iistte kalan siviya serum denilir. Santrifj
ile ¢oken hiicrelerin toplam hacme oran1 HCT degeri olarak bilinir. Bu c¢okmede
eritrositler en altta ve en kalin tabaka olarak (toplam kan hacminin % 440 kadar),
I6kositler ortada daha ince bir tabaka olarak (toplam kan hacminin %1'i kadar), en Ustte ise
trombositler cok ince bir tabaka olarak gortlir. Insanlarda kan miktar1 boy-kilo oranlarina
gore degismekle beraber 70 kg agirliginda olan bir insanda yaklasik 5 litre kan vardir
diyebiliriz [10, 36, 37 ve 38].

a) Eritrositler: Olgunlasmadan once ¢ekirdekli yapida olup, bu safhasina
normoblast denir. Cekirdegini atarak Once retikiilosit, sonra eritrosit meydana gelir.
Hicrenin igine blyilk oranla hemoglobin dolar. Yetiskin saglikli bir insanda 35 mL/kg
kadar eritrosit bulunur. Erkeklerde mm? te 5-5,5 milyon bayanlarda ise 4,5-5 milyon kadar
eritrosit bulunur. Eritrositler yuvarlak disk seklinde olup orta kisimlart i¢hlkeydir.
Eritrositlerin gorevi; dokularla solunum organlari arasinda gaz aligverisini saglamaktir.
Eritrositler bu énemli gérevi, hemoglobin ile birlikte yaparlar. Hemoglobin demir iceren
bir protein olup hem (Fe™ igerir) ve globin olmak iizere iki kisimdan olusur. Hem yapist,
hemoglobinin %4'inii olusturur. Bu bilesik kana kirmizi rengini veren pigmentler igerir
[36, 37 ve 38].

Eritrosit sayisi, uyku halinde azalir; uyanikken, yiikseklerde yasayanlarda, kas
egzersizlerinden sonra, asirt korku ve heyecanlanma durumlarinda, atmosferik 1s1
artisinda, kanin oksijen miktarin1 azaltan herhangi bir etki varliginda yiikselir. Kanda
eritrosit sayisiin ylikselmesi polisitemi olarak tanimlanir; kanda eritrosit sayisinin veya
hemoglobin konsantrasyonunun azalmasi da anemi olarak tanimlanir. Ishal, kusma,

akciger 0demi, anafilaktik sok, dag hastaligi, karbon monoksitle zehirlenme, mitral kapak
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hastalig1 gibi kalp hastaliklari, amfizem gibi akciger hastaliklari, polisitemia rubra vera,
16semi, kemik iligi tlimorleri gibi hastaliklarda eritrosit sayis1 yiiksek olarak bulunurken,
anemiler ve losemilerde ise diisiik diizeylerde bulunmaktadir. Eritrosit sayisinda azalma
oldugu anemi durumlarinda, plazmadaki su miktarinin arttig1 hidremi durumlarinda da kan
hemoglobin konsantrasyonuazalir. Eritrosit sayisinin arttigi polisitemia vera ve kronik
anoksili akciger ya da kalp hastaliklarinda, dehidratasyon durumlarinda kan hemoglobin
konsantrasyonu artar. Polisitemia rubra vera ve KOAH'da oldugu gibi kompansatuvar
polisitemiler ile hemokonsantrasyon gibi hastaliklarda hematokrit degeri yiiksek
bulunurken; anemi ve gebelikteki gibi hemodiliisyon hastalarinda diisiik dozajda bulunur.
Megaloblastik anemi, makrositik anemi, kronik amfizem ve kronik bronsit, hipotiroidizm,
karaciger hastaliklar1 ve agir alkolizm gibi hastaliklarda MCV degeri yiiksek diizeyde
bulunurken; demir eksikligi anemisi, idiopatik hipokrom anemi, kronik kanama anemileri
ve gebelik anemisi gibi durumlarda diisiik dozajlarda bulunur. Eritrositler yeni doganda
makrosittir; 6 hafta sonunda eriskindeki gibi olur. Pernisiyéz anemi ve makrositer gebelik
anemisi gibi megalositer anemilerde, protein eksikligi anemisinde, folik asit antagonistleri
ile tedavi durumlarinda, sferositoz durumlarinda MCH artar. Primer demir eksikligi
anemisinde, kanama anemilerinde, idiopatik hipokrom anemisinde, gebelik anemisinde
MCH azalir. Ishal veya durdurulamayan kusmalar gibi uzun siiren dehidratasyon
hallerinde MCHC artar ve demir eksikligi anemilerinde, kanama anemilerinde, gebelik

hidremisinde, su zehirlenmesinde MCHC azalir [8 ve 38].

b) Lokositler: Lokositler ortamin degismesinden az ¢ok etkilenirler. Lokositlerin
sayist eritrositlere gore c¢ok azdir. Lokositler; grantllu Iokositler (notrofil, eozinofil,
bazofil) ve granulsuz Iokositler (lenfosit monosit) olmak tizere ikiye ayrilirlar. Lokositler
bagisiklik sistemlerinde gorevli olduklari i¢in enfeksiyon sirasinda artar. Kanda l6kosit

say1s1 sabah en diislik degerde, aksam en yiiksek degerdedir.

Yatan hastalarda ise ayaktakilere gore daha yiiksek orandadir. Her yasamsal
faaliyet 16kosit sayisini artirir. Giineste asirt siire kalma ve yiiksek yerlere ¢ikma da
16kosit sayisini artirir. Kanda 16kosit sayisinda artig 16kositoz olarak adlandirilir; 16kosit
sayisinda azalma ise lokopeni olarak adlandirilir. Sistemik enfeksiyonlar, lokal
enfeksiyonlar, miyokart enfarktiisii, viicut bosluklarina kanama durumlari ile 16semiler,
cok sigara icenlerde ve gebelerde I6kositoz gorulurken tifo ve paratifo, bruselloz, miliyer
tiiberkiiloz gibi bazi akut ve kronik enfeksiyonlar, bazi viriis ve riketsiya hastaliklari,

aplastik anemi, alésemik 16semi gibi durumlarda I6kopeni gorulir [8, 36, 37 ve 38].
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¢) Trombositler: Gergek anlamda hiicre degildirler. Trombositlerin kendilerine
has bir yapist ve 6zel bir fonksiyonu vardir. Sayilari daima degiskendir ve gorevleri kanda
pthtilasma yapmaktir. Caplar1 2-4 mikrondur. Omirleri 8-10 giin kadardir. Kanda
trombosit sayisinin az olmasi; trombositopeni olarak tanimlanir. Fazla olmasi ise
trombositoz olarak tanimlanir. Septisemi, tifo gibi enfeksiyonlar, X-1is1m1 gibi fiziki
ajanlara maruz kalma, kan hastaliklarinda trombositopeni goriiliirken, 6zellikle femur
boynu kirig1 gibi kemik kiriklarinda, cerrahi girisimlerden sonra 7. ve 20. giinler arasinda
akut trombositoz; miyeloproliferatif hastaliklarda, hodgkin hastaliginda kronik

trombositoz gorulur [8 ve 36].
2.9.3. Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda aneminin tedavisi

Anemi tedavisinde oncelikle anemiye yol agan nedenler arastirilmali ve bu nedene
yonelik tedavi uygulamasi planlanmalidir. Aneminin nedeni olarak EPO yetersizligi
distintiliyor ise hastaya EPO tedavisine baslanmalidir. Demir eksikligi saptanan
hastalarda agizdan veya parenteral (intravendz, intramiiskiiler) demir verilmelidir. Diizenli
ve yeterli diyaliz tedavisine baglanmasi ile liremik toksinlerin kemik iligi iizerine olan
olumsuz etkileri azaltilir. Eger hastada bir kanama odag1 saptanir ise, kanamay1 6nlemeye
yonelik girisimler yapilmalidir. Aliminyum birikimine bagli anemide desferrioksamine
kullanilir ve aliiminyum igeren fosfor baglayici ilaglardan kaginmak dogru bir yontemdir.
Hiperparatiroidi gelisiminin 6nlenmesi veya tedavisi i¢in hiperfosfatemi-hipokalsemi
onlenmeli, vitamin D tedavisi kullanilmali, gerekir ise paratiroidektomi yapilmalidir. Folik
asit veya Vitamin B12 eksikligi saptanirsa, tedavi edilmelidir. Folik asit diyaliz ile yok
edilebilir, ancak 60 gram proteinli diyet alan bir hastada bu kayip kolaylikla karsilanir.
Diyet sorunlart olan veya hemoliz sonucu artmis folik asit ihtiyac1 varsa hastalara ilave
agizdan folik asit ilavesi verilebilir. Bu amagla giinde 1 mg folik asit yeterli diizeyidir [20,
28, 32 ve 39].

2.9.3.1. Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda eritropoietin tedavisi: Diyaliz
hastalarinda anemi tedavisinin amaci, EPO ve demir eksikliginden etkilenen hastalarda
terap6tik hedef araligindaki hemoglobin duzeyini saglamaktir. Demir tedavisinin ise iki
amaci vardir. Hemoglobini demir eksikligine bagli hedef diizeyinin altina diismekten
korumak ve pahali eritropoez-stimiilan bozucularinin dozunu minimuma indirgemektir
[4, 23, 32 ve 39].

33



Eritropoetin; Eritroid-serinin farklilasma ve maturasyon siirecinin baslamasi ve
devam etmesinde gerekli hormon niteliginde bir biiyiime faktériidiir. ilk defa 1977 yilinda
Miyake ve arkadaslar1 tarafindan aplastik anemili bir hastanin idrarinda varlig tespit edilip
saflastirilan eritropoetin, 34000 dalton agirliginda bir hormondur. Eritropoetin salinimini
oncelikle hipoksi uyarir. Dolayistyla anemi, yiiksek irtifa, kardiopulmoner hastaliklar,
karbon monokside maruz kalma gibi hipoksik durumlarda eritropoetin salinimi artar.

Bobrege gelen oksijen miktari da eritropoetin salinimini etkiler [4, 20 ve 23].

34



3.MATERYAL VE METOD
3.1 Kullanilan Yontemler
3.1.1. Epo Olgumii

Yontem karsilastirma i¢in rutin analizleri yapildiktan sona geriye kalan serumlar
arasindan EPO degerleri 0.029 plU/mL ve 165,0 plU/mL arasinda olan 30 6rnek segildi.
Secilen 6rnekler, biyokimya biriminde bulunan Siemens Immulite 2000 XPi cihazinda

analiz edildi.
3.1.2 Hepcidin Olgiimii (Elisa Yontemi)
(Thermo Scientific Multiskan FC Micro Plate Okuyucu)
Test Kitleri: MyBioSource Human Hepcidin 25 (Hepc25) 96 Tests

Ornekler: Numuneler diyaliz hastalarindan alman 30 o6rnek iizerindeki

calismalardan ibarettir.

Biotin Anti Bady Hazirlanisi: Biotin Antibady agmadan once santrifuj edilir. Biotin
Antibady 10 pL (her bir 6rnek icgin) almir. Biotin Antibady tizerine 990 pL Biotin
Antibady Diliient eklenerek hazirlanir.

Hrp Avidin Hazirlanmisi: Hrp Avidin agmadan 6nce santriftij edilir. Hrp Avidin 10
ML (her bir 6rnek i¢in) alinir. Hrp Avidin tizerine 990 uL Hrp Avidin Dillent eklenerek

hazirlanir.

Wash Buffer (Yikama Cozeltisi) Hazirlamisi: 20 pL Wash Buffer Consantred

Uzerine 480 pL Deiyonize su eklenir.

Standartlarin Hazirlanmasi: Standart tiipii 6000 Rpm’de 30 sn. santrifiij edilir.
Standartlar 1 mL sample dillient ile hazirlanir. Daha sonra hazirlanan diltientlerden 250
pL alinarak konsantrasyonlari sirasiyla;

300-150-75 -37,5-18.75-9.38-4.69-0 (ng/mL)
S7-S6 -S5 - S4 - S3 - S2 - S1 -S0olacak sekilde hazirlandi.
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Calisma Yontemi,

1- Biitiin ¢alisma o6rnekleri ¢aligma konumuna getirildi.

2- Her bir standart érnekten 100 L alinarak palete tizerine yerlestirildi. Palate’in
Uzeri strip ile kapatilarak 37 Ce de 2 saat inkibe edildi.

3- S1v1 kisim dokiildii fakat yikama yapilmadi.

4- Kuyucuklara 100 pL Biotin Antibady eklenerek tizeri yeni strip ile kapatildi ve
1 saat 37 C° de inkiibe edildi.

5-Kuyucuklar bosaltilip 3 kez yikama ¢ozeltisi ile yikand.

6-Kuyucuklara 100 pL Hrp-Avidin eklenerek 1 saat 37 Ce de inkiibe edildi.

7-Kuyucuklar bosaltildi. 5 kez yikama ¢ozeltisi ile yikandi. Kuyucuklara 90 uL
Tmb Sustrat eklenerek 30 dk. Isik’tan korunarak 37 C° de inkiibe edildi. Inkiibasyon

sonucu 50 pL stop soliisyonu eklendi ve 450 nm’de okutuldu.
3.1.3. sTfR Olgumii (Nefelometre Yontemi)

Steril viicut sivilarinda, serum(kan) idrar, tiikiiriik imunokimyasal proteinlerin
saptanmasinda en sik kullanilan yontem nefelometrik yontemdir. Prensibi antijen-anti 151n

sacilim1 yontemidir. Kisaca sagilma 6lgtimii de denilebilir.

Dade Behring Bn 2 Nefelometre Cihazi: Immunefelometre esasina dayanan bir
sistemdir. Insan sTfR’ sine spesifik mono klonal antikorla kapli polisitiren partikiller,
STTR igeren ornek ile karsilastiginda agregasyon meydana gelir. Olusan bu agregat 6rnek
lizerine uygulanan 151k demetini dagitir. Dagilan 15181n yogunlugu, 6rnekteki STfR miktari
ile orantilidir. Daha sonra konsantrasyonu bilinen standartla karsilastirilarak elde edilen
kantitatif sonuglar mg/L cinsinden okunur okuma sinir1 0.76mg/L ile 1.76mg/L

arasindadir.

[statistiksel yontem: Hasta ve kontrol gruplarmimn sayilart 30’un altinda olmasi
nedeniyle olgularin ortalama, standart sapma, en diisiik ve en yiiksek degerleri, gruplar
arasindaki farkin anlamliligi testlerinde non parametrik testlerden Mann Whitney U
istatistiki analizi kullanilmistir. Parametreler arasindaki korelasyonda da nonparametrik
testlere uygulanan spearman korelasyon analizi kullanilmigtir. . EPO sonuglari arasindaki

uyum regresyon analizi ve Bland- Altman grafikleri SPSS istatistik programu ile yapildi
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4. BULGULAR

Hasta grubunu olusturan 18-60 yas arasindaki bireyler, 12 erkek 18 kadin hastadan
olusmaktaydi. Epo alan grup en az 3 ay boyunca Epo kullanan ve idame dozuna gecen

bireylerden olusmaktaydi.

Tablo 2.7’ de; Eritropoetin alan ve almayan hastalarin hematolojik parametre degerleri ve
istatistiksel anlamlilik agisindan karsilastirilmasi gosterilmistir.

Tablo 2.8’ de; Hasta grubunda anlamli korelasyon bulunan hematolojik parametrelerin
degerleri gosterilmistir.

Tablo 2.9 da; Kontrol grubunda anlamli korelasyon bulunan hematolojik parametrelerin
degerleri gosterilmistir.

Tablo 2.10° da; Epo kullanan ve kullanmayan erkek hasta grubunun hematolojik
verilerinin karsilastirilmasit gosterilmistir.

Tablo 2.11° de; Epo kullanan ve kullanmayan kadin hasta grubunun hematolojik

verilerinin karsilastirilmasi gosterilmistir.
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Tablo 2.7. Epo alan ve almayan hastalarin hematolojik parametre degerleri ve
istatistiksel anlamlilik agisindan karsilastirilmasi

Grup | Grup Il
Epo alan hastalar Epo almayan p degeri
n:18 hastalar
n: 12
7,49+2,32 8,52+2 44 0,113
WBC (K/uL) 5,0-14,1 4,6-14,5
11,62+1,72 11,11+1,54 0,232
Hb (g/dL) 8,1-13,9 8,7-14,5
34,28+5,39 34,29+5,30 0,755
Hct (%) 24,3-40,8 25,0-47,0
3,83+0,61 3,85+0,55 0,884
RBC (M/uL) 2,77-4,92 3,09-5,16
89,52+5,62 89,13+4,59 0,819
MCYV (fL) 81,2-97,6 81,1-97,7
30,41+1,81 28,90+1,66 0,022*
MCH (pg) 27,5-33,3 26,4-32,8
15,79+1,25 14,18+1,65 0,009*
RDW (%) 13,7-17,8 11,7-16,5
223,25+40,52 242,56+88,09 0,692
Trombosit (K/uL) 159,0-275,0 120,0-470,0
69,25+39,48 52,56+23,54 0,249
Demir (ug/dL) 19,0-145,0 13,0-89,0
Total Demir Baglama 238,67+26,74 238,83+22,81 0,662
Kapasitesi (ug/dL) 202,0-306,0 194,0-270,0
6,85+0,54 6,55+0,51 0,124
Total protein (g/dL) 5,6-7,7 5,5-7,2
3,942+0,42 3,733+0,43 0,146
Albumin (g/dL) 3,0-4,3 2,8-4.4
752,25+423,60 539,82+314,97 0,215
Ferritin (ng/mL) 291,0-1828,0 23,0-1000,0
309,23+249,9 249,77+192,27 0,465
PTH (pg/mL) 47,0-913,0 0,0-742,0
5,87+7,80 5,57+5,19 0,586
Folik asit (ng/mL) 1,19-30,3 1,7-24,5
434,92+234,04 441,18+306,88 0,647
Vitamin B12 (pg/mL) 166,0-962,0 193,0-1111,0
Eritropoetin (mU/mL) 2,30+2,03 8,3948,21 0,000*
(Ref: 4,5-33,0) 1,0-7,0 3,0-39,0
0,779+0,33 0,98+0,83 0,662
Hepcidin ng/mL 0,44-1,34 0,25-3,94
STIR mg/L 1,41+0,80 1,43+0,90 1,000
(Ref:1,8-4,6) 0,45-2,97 0,3-3,35
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Tablo 2.8. Hasta grubunda anlamli korelasyon bulunan hematolojik parametrelerin
degerleri.

Hematolojik
Parametre

MCH

Demir

TDBK

Vit.B12

Hepcidin

Hb

Hct

STFR

-0,678

Hepcidin

0,670

0,684

Folik asit

0,699

TDBK

0,584

Demir

0,670

MCV

0,867

RBC

0,818

0,853

RDW

-0,771

-0,666

(Belirtilen rakamlar ‘r degerini’ gostermekte olup p< 0,05 6nemlilik degerindedir )

Tablo 2.9. Kontrol grubunda anlamli korelasyon bulunan hematolojik

parametrelerin degerleri

Hematolojik | Hct RBC | MCV |RDW | Hb WBC | TDBK | Ferritin
Parametre

Hb 0,984 | 0,853 | 0,493

MCV 0,493

MCH 0,849 |-0,657

RDW 0,520 -0,643

Demir -0,488 | 0,715

(Belirtilen rakamlar ‘r degerini’ gostermekte olup p< 0,05 dnemlilik degerindedir )
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Tablo 2.10. Epo kullanan ve kullanmayan “erkek hasta grubunun” hematolojik verilerinin

karsilastirilmasi
Epo kullanan Epo kullanmayan p degeri
Erkek hastalar Erkek hastalar
n:7 n: 5
8,72+£2,08 8,00+3,44 *
WBC (K/uL) 5,65-11,30 5,69-14,08
11,20£2,29 11,44+2,12 *
Hb (g/dL) 8,70-14,50 8,10-13,9
34,73£7,95 33,5416,11 *
Hct (%) 25,0-47,0 24,70-40,80
3,95+0,82 3,81+0,71 *
RBC (M/uL) 3,09-5,16 2,77-4,50
87,70+4,18 88,18+4,11 *
MCV (fL) 81,10-93,90 82,3-93,0
28,37£1,13 30,12+2,00 *
MCH (pg) 26,80-30,60 28,4-33,3
15,93+0,50 14,68+1,72 0.018
RDW (%) 13,70-17,20 11,7-15,8
232,71+£74,35 244,40+37,67 *
Trombosit (K/uL) 120,0-362,0 186,0-275,0
60,14+22,63 82,40x£43,00 *
Demir (ug/dL) 32,0-89,0 51,0-145,0
Total Demir Baglama 225,57+25,85 234,60+20,28 *
Kapasitesi (ug/dL) 194,0-264,0 202,0-256,0
6,53+0,50 6,60+0,67 *
Total protein (g/dL) 5,5-7,0 5,60-7,40
3,63+0,56 3,78+0,63 *
Albumin (g/dL) 2,80-4,40 3,00-4,30
525,00£317,20 539,82+314,97 *
Ferritin (ng/mL) 195,0-1000,0 23,0-1000,0
225,17+£64,16 302,48+361,02 *
PTH pg/mL 14,10-439,0 46,60-913,0
4,61+2,39 3,36+1,13 *
Folik asit (hg/mL) 2,64-8,24 1,88-4,79
488,29+342,80 351,00+£152,15 *
Vitamin B12 (pg/mL) 237,0-1111,0 166,0-518,0
Eritropoietin (mU/mL) 11,50+£12,55 3,70+2,51 0,03
(Ref: 4,5-33,0) 2,73-38,70 0,78-6,86,0
Hepsidin ng/mL 0,84+0,44 0,88+0,39 *
Ref;erkek: 0.74-0.82 0,25-1,44 0,44-1,34
*
STIR mg/L 0,88+0,41 1,60+1,09
(Ref:1,8-4,6) 0,50-1,69 0,45-2,97

*: p>0.05
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Tablo 2.11. Epo kullanan ve kullanmayan “kadin hasta grubunun” hematolojik verilerinin

karsilastirilmasi
Epo kullanan Epo kullanmayan p degeri
Kadin hastalar Kadin hastalar
n:11 n.7
8,40%2,74 7,12+1,26 *
WBC (K/uL) 4,60-14,50 4,95-8,65
11,05+0,95 11,74+1,54 *
Hb (g/dL) 9,70-12,50 8,80-13,50
34,014£3,12 34,80+45,26 *
Hct (%) 29,10-38,10 24,30-40,30
3,78+0,31 3,85+0,58 *
RBC (M/uL) 3,20-4,22 2,99-4,92
90,04+4,80 90,47+6,64 *
MCV (fL) 83,40-97,70 81,20-97,60
29,24+1,89 30,61+1,80 *
MCH (pg) 26,40-32,80 27,50-32,90
15,70+1,37 13,81+1,63 0.018
RDW (%) 13,80-17,80 11,80-16,50
248,82+98,81 208,14+37,75 *
Trombosit (K/uL) 140,0-470,0 159,0-262,0
47,73+£23,84 59,86+37,11 *
Demir (ug/dL) 13,0-88,0 19,0-137,0
Total Demir Baglama 247,27+16,80 241,57+31,83 *
Kapasitesi (ug/dL) 221,0-270,0 208,0-306,0
6,56+0,53 7,03+0,38 *
Total protein (g/dL) 5,60-7,20 6,60-7,70
3,80+0,33 4,06+0,13 *
Albumin (g/dL) 3,30-4,30 3,90-4,20
549,25+328,67 832,43+537,16 *
Ferritin (ng/mL) 227,00-957,00 291,00-1828,00
291,96+203,07 314,06+166,01 *
PTH pg/mL 87,30-742,00 90,40-506,0
6,25+6,55 7,66+10,09 *
Folik asit (ng/mL) 1,66-24,50 1,19-30,30
408,20+293,40 494,86+273,73 *
Vitamin B12 (pg/mL) 193,00-994,00 167,00-962,00
Eritropoietin (mU/mL) 6,69+3,44 1,49+1,74 0,03
(Ref: 4,5-33,0) 2,70-15,10 0,00-4,18
Hepcidin ng/mL 1,08+1,01 0,71+0,29 *
Ref: Kadin:0.78-0.88 0,32-3,94 0,48-1,27
STIR mg/L 1,78+0,97 1,27+0,57 *
(Ref:1,8-4,6) 0,30-3,35 0,50-2,00
*: p>0.05
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5. TARTISMA

Insan yasaminda dolasim sisteminde 6nemli rol alan eritrositlerin, hemoglobin
iceriginin yeterli kalite ve kantitede bulunmasi 6nem arzetmektedir.Dokulara yeterli
oksijen ulastirilmasi, hucrelerin gerekli enerjiyi elde etmesi agisindan hayati 6neme
sahiptir. Farkli nedenlerle Hb diizeylerinde disiikliiklere sik olarak rastlamaktayiz.
Ozellikle gocukluk ¢aginda bulunan her iki cinste ve dogurganlik ¢agindaki kadinlarda
demir eksikligine bagli olarak anemi tablosu ile karsilasilmaktadir. Bu 6zellikle geri kalmis
ve gelismekte olan iilkelerin sorunu olarak hala giincelligini korumaktadir. Anemi
durumlarmin degerlendirilmesinde Hb, MCV ve ferritin degerlerinin normal sartlarda
anemi hakkinda yeterli bilgiler verebilecegi diisiiniilebilir. Ancak bu durumun kronik
hastalik anemisi durumlarinda akut faz reaktani olarak gorev alan ferritin degerlerinde

yanlis yliksek sonuclarin ortaya ¢ikarak yaniltict olacagi da g6z dniine alinmalidir.

Diyalize giren hastalarin % 90 gibi biiyiik bir oraninda eritropoetin (EPO) eksikligi,
eritrosit yagam siiresinde kisalma, kan kayb1 ve eritropoezin baskilanmasi aneminin ortaya
¢ikmasinda en ©6nemli nedenlerdir. Bu bobrek yetmezligi nedeniyle diyalize giren
hastalarda 6nemli bir sorun olarak karsilasilmaktadir. Bu nedenle bu hastalarin hematolojik
parametreler acisindan sik¢a degerlendirilmesi gerekmektedir. Birgok kaynaklara gore
erkeklerde Hb degerinin 13,0 g/dL olarak kadinlarda ise postmenapozal olanlarda 12,0
g/dL, premenapozda ve gebelerde ise 11,0 g/dL degeri sinir olarak alinmaktadir. Yeterli
Epo dlzeyi bulunmayan hastalara disaridan Epo verilmesinin bu durumu diizeltici yonde
etki gosterdigi bilinmektedir. Bu calismada da Epo alanlar ile almayanlar arasindaki

hematolojik parametrelerin irdelenmesi amaglanmistir.

Diyalize giren erkek olgulara baktigimizda Epo alim agisindan normal hastalara
gore Hb diizeylerinin smirmin daha diisiik diizeylerde tutuldugu izlenmektedir. Bu
hastalarda MCV diizeylerinde de degisikliklerin de sik olarak gozlenmedigini gormekteyiz.
Buna karsin istatistiksel olarak anlamli olan RDW degerlerinin oldukc¢a hassas bir
parametre olarak anemik hastanin izlenmesinde yararli olacagi goriilmektedir. RDW
anizositozu gostermesi agisindan kemik iligindeki hiicre yapimini yansitmasi yoniiyle
onemli bir parametre olarak goriilmektedir. Epo alan hastalarimizdaki yiiksek RDW
sonuglart halen kemik iliginde eritroid seri hiicre yapimina ihtiyacin oldugunu
gostermektedir. Bu parametre her iki cinstede anlamli olarak yiiksekligini korumaktadir.

Diger anemi parametreleri degismeden eritroid seri hiicrelere olan ihtiyacin 6nemli bir
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gostergesi olarak kullanilabilecegini gostermektedir. Bununla birlikte akut faz reaktanlari
olarak kullanilabilen ferritin yerine bu olumsuz nedenlerden etkilenmeyen sTfR de demir
eksikligi anemisini géstermesi agisindan énemli bir parametre olarak kullanilabilmektedir.
Her iki cinste de saglikli erigskinlerin referans degerlerinin altinda oldugu goézlenmektedir.
Bu da dolasimda yeterli demirin bulundugunu gdstermesi agisindan 6nemlidir. Dolagimda
yeterli demir olmadigi durumlarda, dolasimdaki reseptér diizeylerinde artiglar
gozlenmektedir. Her iki cinste de gerek demir, gerek ise ferritin degerlerinde yiikseklikler
gbzlenmektedir. Bu nedenle de sTfR diizeylerinde anlamli yiikselmelerin olmadigini
gormekteyiz. Bu durum bize Epo’nun yetersizligine bagli kemik iliginde eritropoezin
kisitlandigini diisiindiirmektedir. Yeni bir parametre olarak karsimiza ¢ikan Hepcidin de
karacigerde sentez edilen yeni bir proteindir ve demir emilimini engelleyerek fazla demirin
viicutta bulunmasii Onlemektedir. Yeterli demir olmasi durumunda artis gostermek

suretiyle demirin bagirsaklardan emilimini azaltmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Epo alan ve almayan hastalar cinsiyete gore ayrilarak hematolojik parametreler
acisindan incelendiginde erkek ve kadin olgularda en bariz ve erken belirtecin RDW
oldugu gozlenmektedir (Tablo 2.10 ve Tablo 2.11). Her iki cinste de bu parametre
istatistiki acidan anlamlilik gostermektedir. Korelasyonlara bakildiginda rutin olanlarin
disinda hasta grubunda hepcidin ile demir arasinda pozitif anlamli (0.670, p<0.05) bir
iliskinin oldugu gozlendi. Kontrol grubunda bu iliski goézlemlenmedi. Epo ile RDW

arasinda anlamli bir korelasyon olmadig1 gozlenmistir.

Sonu¢ olarak kronik bobrek yetmezligi olan hastalarda Epo tedavisine
bagvuruldugunda tedaviye kemik iligindeki eritropoez yanitinin iyi bir gostergesi olarak
RDW diizeylerinin kullanilabilecegi goriilmiis olup bu calismanin daha ileri zamanlarda

genis ve ayrintili olarak yapilmasi diisiiniilmektedir.

44



KAYNAKLAR DiZiNi

[1] Hasbay, B.B., 2010, Renal hiicreli karsinomlarda claudin ekspreyonunun tanisal ve
prognostik 6nemi, Uzmanlik Tezi Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, 74 s.

[2] Bilge, M., 2010, Hemodiyaliz hastalarinda serbest radikallerin organizmaya ve
antioksidan savunma sistemleri tizerine etkileri, Yiiksek Lisans Tezi Dumlupinar
Universitesi, 80 s. : Tiirk Nefroloji Dernegi ve SB, "Tiirkiye'de Nefroloji, Diyaliz
ve Transplantasyon ", Ankara, 2013, s.1. ve DYOB verileri

[3] Yildar, M., 2008, Deneysel renal iskemi/reperfiizyon hasarinda splenoktomi ve
gadolinium choloride (GdCl13)“in koruyucu etkisi, Uzmanlik Tezi Haydarpasa
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 4. Genel Cerrahi Klinigi, 72 s.

[4] Sirin, B., 2006, 16 hafta sureyle uygulanan eritropoetin (r-HUEPQO) tedavisinin
hemodiyaliz hastalarinda yasam Kalitesini belirleyen hematolojik ve biyokimyasal
paremetreler (zerine etkileri, Yuksek Lisans Tezi Canakkale Onsekiz Mart
Universitesi Fen Bilimleri Enstitist, 58 s.

[5] Erbil, B.G., 2009, Hemodiyaliz hastalarinda tiroid fonksiyon testleri ve bazi
biyokimysal parametrelerin degerlendirilmesi, Yiiksek Lisans Tezi Dumlupinar

Universitesi, 81 s.

[6] Demirsoy, A., 1999, Yasamin temel kurallari, Cilt-1 / kisim-2, Meteksan Anonim
Sirketi,447s.

[7] Set, T. ve Sahin E.M., 2003, Birinci basamak hekimi igin bobrek fonksiyon testleri,
Sted Dergisi, 12, 9, 344-348.

[8] Noyan, A., 1999, Yasamda ve hekimlikte fizyoloji, Meteksan Anonim Sirketi, 1157 s.

[9] Tarim, O., 2006, Hemodiyaliz hastalarinin endokrin sisteme etkisi, Giincel Pediatri
Dergisi, 3, 72-74.

[10] Demirsoy, A., 1999, Yasamin temel kurallari, Cilt-1 / kisim-1, Meteksan Anonim
Sirketi, 770s.

[11] Yontem, M. ve Odabas, G., 2009, Kitahya bdlgesinde bulunan hemodiyaliz
hastalarinin bazi biyokimyasal parametrelerinin degerlendirilmesi, Dumlupinar

Universitesi Fen Bilimleri Dergisi, 18, 7-14 s.

[12] Horoz, M. ve Ozgiir, O., 2004, Akut bobrek yetmezligi, Harran Universitesi Tip
Fakdltesi Dergisi, 1, 3, 48-51 s.

[13] Tanriverdi, M. H. ve Karadag, F., 2010, Akut bobrek yetersizligi, Konuralp Tip
Dergisi, 2, 2, 46-52 s.

45



[14] Yaman, S., Gogiis, O., Miiftiioglu, Y., Kiipeli, S., Anafarta., Safak, M., Beduk, Y. ve
Arikan, N., 1990, Bobrek yetmezligi, diyaliz ve transplantasyonu, Gines Kitabevi,
475 s.

[15] Uludag Universitesi Saglik Kuruluslari, 2007, Cocuklarda periton diyalizi, Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklart Anabilim Dali Cocuk Nefrolojisi Bilim Dali, 1-10 s.

[16] Aykose, M.G., 2006, Kronik bobrek yetmezligi ile hemodiyaliz tedavisi goren cinsel
disfonksiyonlu erkeklerde gonodal fonksiyonlarin ve testesteronlarin replasman
tedavisinin degerlendirilmesi, Uzm.’lik Tezi Dr. Litfi Kirdar Kartal Egitim ve
Arastirma Hastanesi 2. Uroloji Klinigi, 63 s.

[17] Apucu, H.G., 2007, Son Donem Bobrek Yetersizligi Hastalarinda Hemodiyaliz
Oncesi ve Sonrast Troponin I Diizeylerinin Karsilastirilmasi, Uzmanlik Tezi Sisli
Etfal Egitim ve Arastirma Hatanesi 3. Dahiliye Klinigi, 46 s.

[18] Yalgin, A. U. ve Akpolat, T., 2001, Kronik Bobrek Yetmezligi, Hemodiyaliz
Hemsiresi El Kitabi, Giizel Sanatlar Matbasi, Istanbul, 11-19 s.

[19] Ozgiirimez, G., Tanriverdi, N. ve Zileli, L., 2003, Kronik bé&brek yetmezliginin
psikiyatrik ve psikolojik yonleri, Turk Psikiyatri Dergisi, 14,1, 72-80 s.

[20] Bakkaloglu, S., Tiimer, N., Ekim, M. ve Yalcinkaya, F., 1998, Kronik bdbrek
yetmezliginde anemi ve eritropoetin kullanimi, Tiirk Nefroloji Diyaliz ve
Transplantasyon Dergisi, 2, 54-58 s.

[21] Erdogan, B., 2006, Hemodiyaliz hastalarinda diizeltilmis gt dispersiyonu ile demir
parametreleri arasindaki iliskinin degerlendirilmesi, Uzmanlik Tezi Haydarpasa
Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi 4. I¢ Hastaliklar Klinigi, 37 s.

[22] Magin, H., 2007, Anti-HCV pozitif hemodiyaliz hastalarinda serum ferritin ile intra
eritrositer ferritin iligkisinin arastirilmasi, Uzmanlik Tezi Haydarpasa Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi 4. I¢ Hastaliklar1 Klinigi, 34 s.

[23] Durmus, A., 2002, Diyaliz 6ncesi kronik bdbrek yetmezlikli hastalarda valsavtanin
bobrek fonksiyonu ve bazi biyokimyasal ve hematolojik paremetler {izerine etkisi,
Uzmanlik Tezi Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim
Dal1, 87 s.

[24] Ozcan, Y., Utas, C., Oymak, O., Bastiirk, M. ve Aslan, S. S., 1999, Hemodiyaliz
uygulanan hastalarda eritropoietin kullanimmin depresyon, anksiyete ve yasam

kalitesi Uzerine etkileri, Klinik Psikofarmakoloji Biilteni, 9, 2, 109-111 s.

[25] Akpolat, T. ve Utas, C., 2001, Diyaliz: Genel Bilgiler, Hemodiyaliz Hemsiresi El
Kitabi, Giizel Sanatlar Matbast, istanbul, 15-22 s.

[26] Parlar, E., 2008, Diyaliz hastalarmin nozokomiyal enfeksiyon kontrolii, Istanbul
Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri, 121-129 s.

46



[27] Gulbahar, O., Ozkaya, M., Cirit, M. ve Akgicek, F., 1997, Kronik diyaliz hastalarinda
cerrahi, Turk Nefroloji Diyaliz ve Transplantasyon Dergisi 1-2, 11-14 s.

[28] Akpolat, T. ve Tokgoz, B., 2001, Hematolojik sorunlar ve eritropoietin kullanimi,
Hemodiyaliz Hemsiresi El Kitab1, Giizel Sanatlar Matbasi, Istanbul, 200-216 s.

[29] Delibas, N., Ozgiiner, F. ve Tamer, M. N., 1995, Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda
eritrosit antioksidan defans mekanizmasindaki degisikliler, Stleyman Demirel
Universitesi Tip Fakdiltesi Dergisi, 2, 3, 69-73 s.

[30] Kosan, C. ve Sever, L., 2003, Cocuk periton diyalizi hastalarinda serum paratiroid
hormon diizeyleri ile eritrosit ozmatik frajilitesi arasinda iliski yoklugu, Atatiirk
Universitesi Tip Dergisi, 34, 73-76.

[31] Akcay, A., 1986, Kronik bdbrek yetmezliginde hematolojik ve hemostatik
degisiklikler, Uzmanli Tezi Anadolu Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Ana
Bilimdali, 80 s.

[32] Cavdar, C. ve Celik, A.,1998, Kronik bobrek yetmezligi hastalarinda eritropoietin ve
demir tedavisi: Izmir ili konsensiis raporu, Tirk Nefroloji Diyaliz ve
Transplantasyon Dergisi, 3,121-128 s.

[33] Yildiz, A., 2004, Hemodiyaliz hastalarinda anemi tedavisi, Istanbul Universitesi
Istanbul Tip Fakiltesi I¢ Hastaliklart Anabilim Dali, Nefroloji Bilim Dali
Yayinlari, 23-24 s.

[34] Sahin, 1., 2004, Kronik bobrek yetmezliginde ¢dlyak hastaligi prevalansi ve ¢olyak
hastalig1 saptanan olgularda ¢olyak hastaliginin beslenme parametreleri, anemi ve
sekonder hiperparatiroid iizerine etkisi, Uzmanlk Tezi Yiiziincii Y1l Universitesi
Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, 44 s.

[35] Akpolat, T. ve Utas, C., 2001, Anemi, Hemodiyaliz Hemsiresi El Kitabi, Giizel
Sanatlar Matbas, Istanbul, 173-180 s.

[36] Yontem, M., 2011, Histoloji, Aybil Yaymevi, 208 s.

[37] Tanyolag, J. ve Tanyolag T., 2000, Genel Zooloji, Hatipoglu Yayinevi, 442 s.

[38] Milli Egitim Bakanligi Yayinlari, 2010, Hematoloji 1, Akansel Yaymevi, 30 s.

[39] Dilek, I., Altun, S., Tuncer, Uygan, I., Topal, C. ve Aksoy, H., 2000, Demir (Fe)

eksikligi anemisinde hemoglobin, hematokrit degerleri, eritrosit indeksleri ve
etyolojik nedenlerin degerlendirilmesi, Van Tip Dergisi, 7, 2, 51-56 s.

47



®PHNuoS npdo] 11y BUNQLID) BISEY

e IeET  [5ZS A7 AR S 77 [9FC [ 5z (761 LT (62 06 [2F| 8 [T [Zr 8| 98I5H0T [SIIGeT VAREE O REEEES [
§0 | SII0 |25 | ee | 182 |VFL| 0000 | §Z | G |1zZ| 68 |29 9 |8z [I8 [ZE |6z (68|21 | 0lZGv0l |556662 A IOUYY Y NEa7| 62
59T [ $520 [LEE| LIz | 08 [ | % | 9T T [0FC | 6E (021 [ 9T |8z [T8 [VE G2 (T8 |S05| G085r0r [SFTE5e CRRELE A
G B R T 74 S (105 | 122 | €€ | IS [0Iz| 5 |Zec | I [8Z [¥8 [Z€|0c [OF [9FZ| FZz5t0T | 98816 TSIV S5AY| 12
T0 [ 990 [S95| ©er | oS [ | @z | 9T 59 |59z | 62 [£2Z| S0 [OF (16 2|62 |6 [P/ 8| S085F0T [822097 D ESERE L ETA
51 | 891F [¥59| ¥e6 | 9f [ES6| 00L | FE G5 |2EC | €5 |982 | 8F |62 | V6 L€ | EC | VL [SFF| eever0r [SvEcaz FER PR LIEES 2
550 | ©L60 |VZ8| EEf | VOE [685| 052 | £€ | L9 |¥6r| 29 06V | L [ Lz [SE [EF [ LE [2F [EVF| teLvror [0ZLzrE [N190MmEINEa NILIS OV
TS0 [SVE e | SF [TIE| 807 | LT T9 [S5z [ CF (182 Lv (92 (98 (S| € [OF [VFv| 6vLFi0r [FL07EC TIVNZO VAN 22
B0 890 [EIZ| €% | 27 (S| Wiz | ZF | ©9 [TRC| ZE ez L[ 8C [T6 (25 [ 5 (ST [TTT| OECR0r [00%I00 EERISIRE] §73
50 | 200 [¥25| Sk | WCE | & | @@L | ©F | L [¥5z| V¥ [OLF|LF [ Zz [Se [ZF [ GE [ LV [Z86] FSLvOl [1Z0%50 HIaNTISI NVENN| 12
B0 [ Levv [2vl| 9K | W9z |Z%6| 625 | EE ©9 [tzz| b |Shz|OF |82 |88 |FE|OC |96 [CLG| 0SLFOF |Gcerzy NVHAY NYHENa| 02
ZTT [ W0 (Ve W | 8FS [9zr [ 658 | 9T 59 [92Z [ 5% (981 [V (82 [Z8 |6 FC [ VT [5G 0085H0T | 15298 TR J39E 35I| 6F
550 [ 6290 [TV Ltz | 62l [Z6c | WL | 9E T9 [ F6T [ 18 (692 9% [ 15 [¥6 (L€ S8 [T (S5 925701 | 6029l VAVSTEVS NaEna| g
TV TSeT [eVe| £05 [ ¥ (S| LT [ ¥ | §9 [99C [ SE [T W (TS [S6 | 7 [ S [V [OF | IocFR0r [ 62rEE TNV SN[ 1
0T | 8e0T  |F9E] 68 | 1£9 [vez| 156 | FE ©9 12z |88 [891 [ 7V [E [ 16 |[FE|1E [T [EFG| 66270l [659957 ENS AR EER ED
T [ BT [FIE] TUT | 655 [eeF | 8L | FF | 90 [$92] 10 [eRZ | [6C [ B0 (ST 25 (BT [ 56 | GZerrOr |BE6TET EERENEE
o7 | 26v0 [ L2 | 92 | F€ (06| IZT | TF | §9 [Gcz| F |18z [SF (05 [96 | ¥ | 8¢ [T [eLT| FICFRoT [GceahT TV AV T3V |71
557 [ GET  [C0F| Ger | 99T [ZIE | 6L | 6T 59 {05z [ L9 [OFT [ #7 [ €€ |86 [958 [T (92| G0CFiol | F1%86 IR
NYNYTINY 0d3
7T 7150 [SVE] 99r | 95€ [99F] 108 | 2T 59 20z 15 [822| 97 |62 |68 8|52 [VE[60G| OITFi0r | 90522 SOOTNIAISTH[Zh
8T | 6LF0  |$0T| 29% | W9 [ZEE| 59 | 6E 59 |Zhz | 61 |651 71 [62 [18 | € | ¥2 |98 [928| 2085%0L |96V0LT T9vS ISNNTO| T
760 | 8950 |8FE| 91 | 6LV [68Z| 9IF | L7 | L9 [SEZ| ¥G |Gtz | ¥ | VE [ ¥6 [TE |9 [2V [569| Galetor | 6E8z6 SdIIa SNIE| 0F
50 [ 6880 (90> | 15 | SLE [905 [ Gzl | 6E T [90C [ ZET [FPZ|2r |15 |26 S| 28 [T [G08| 06I5H0l [919122 7T IA73IN[ 6
S50 [ IeET (905 | 85 | 26€ (966 &5 | TF 7 (95 [0TT [98T [ 21 [SE [ €6 [SE (28 (27 (22| Z6IGh0r |8%9250 AWIa70 INSAITH| 8
T | 2T [evFP| £0F | ¥eE [¥08| 506 7 9 [ 152 59 |59 | GF [2E |26 |S€| ZE | 2F (289 eslrvor [Fivizy DAV IV SNOa| L
252 | 9660 [BL0| FIF | 6LF [CV6| OEL | £F | 9 [vRC|SPr|09z| Sk |62 [ze| ¥ G5 [ Vv [Z£9] ercoror |Srecee OGN LN9YuNLv| 9
Bz 6T [T0F| 2 | 9 0T 99t 3 T [ TFC | 25 [EIZ| 0V (82 |98 |77 8¢ [T (600 0925701 [2o7elC TS0 NIV ANTE] §
70 [ BEF0 (989 S | 88V [0SE | @@L | £F | FI [VeC| 5 [SIZ[Sr (Ve [TE (S VF [ BV [TEL| S5CetOr [EL50T REE R Y
Z [950 (97T 028 | ©F (8| 8% | ¥ | L |90z | 6C [00Z [ I (B2 |28 67| 0 |71 [E8 L[ 9925%01 [956617 SO0 TIT VHIZIN| €
) T0 (90| 6/ | T0F |25F | 162 | 2% | ©L |TEz| 5 |202| 2V [CE |86 [6C[6C [CL [G6F| COCProl [F96zer SVUAVE YN 2
810 | GLF0 |90-| 9L | EOF |92v | 828F | V¥ | 690 |8kz| oF 20z Cr [0 [06 | ¥ |9 2V [Sv9| OrcEror | 858z HNH0 INSAH| §
I zia | usy wereidl 1y m |y ON OoN
W13 | 053|093 waenn | oy | HLA R ORI\ ) | gy | o [*OI20| K | 9K om0 0w | vasoa I0VAOS 10V V1S VH

I-dJ4' 194

48




Kisisel Bilgiler

Ad, soyad: : Omer Celil KORKMAZ
Uyrugu - T.C.

Dogum tarihi ve yeri  : 25.12.1976, Herne - ALMANYA
Medeni hali : Evli

Telefon :0(532) 496 07 79

Faks : 0 (344) 236 13 33

e-posta : omercelil.korkmaz@gmail.com
Egitim

Derece Egitim Birimi

Lisans Gazi Univ. / Fen Edebiyat Fak. Kimya Bol.
Lise Kahramanmaras [brahim Calik Lisesi
Is Deneyimi

Yil Yer

2010-2014 Kahramanmaras Belediyesi
2014-2016 KASKI Genel Miidiirliigii
Yabanc Dil

Ingilizce

Yayinlar

1.

2.

Hobiler

OZGECMIS

Mezuniyet tarihi

2003
1994

GOrev
Kimyager
Kimyager

Miuhendislik bilimleri, Basketbol, Yiizme, Futbol, Masa tenisi, Kitap okuma.

49


mailto:omercelil.korkmaz@gmail.com

