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GIR1S

Hangi nederne badli olursa olsun, kronik bobrek yetmezlik-
1i hastalarin hemen hepsi sonunda son donem bobrek yetmez]i@éne
girmeLtedirler. Kronik glomerulo nefritin gidisirde oldudu gibi,
kompanse dbnem bdzi hastalarda uzun, bazi1 hastalarda kisa siireli
olmaktadir. Ancak sonuc olarak son dinem bbobrek yetmezligi gelis-
mektedir. Uzun siire kompanse kalabilen kronik bobrek yetmezf%kli
hastada toksik madde birikimi, fonksiyon goren bobrek dokusu
% 50'nin altina diisiinceye kadar, baska bir deyislie glomeruler
filtrasyon h1z1 % 50'nin altina diismeden olusmaz. Glomeruler
filtrasyon h1z1 % 10'un altina indiginde son donem bdbrek yetmez-
11g1 belirtileri ortaya ¢ikmaktadir. Goriildigu gibi, kompanse ve
dekompanse donemdeki hastalar arasinda, fonksiyon gdren bobrek
kitlesi ya da glomeruler filtrasyon hi1z1 bakimindan dar bir sinir
s0z konusudur. Bu nedenle bobrek fonksiyonlarina etki eden, dii-
zeltilebilen etkenler, bébrek yetmezlik belirtiterini hi1zla ar-
tirabilmekte, ya da ortadan kaldirabilmektedir. Bobrek fonksiyon-
larindaki bu duyarl: dengeyi bozabilen etkenler su sekilde sira-
lanabilir: Su ve elektrolit bozukluklari; enfeksiyonlar; kanama
ve baska nedenlerle gelisen derin anemi; diyetteki asiri1 oynama-
lar; travma, ameliyat, gebelik ve doJum gibi stresler; diabetin
ortaya c¢ikmasi1; kalb yetersizligi; steroid ve antibiyotik gibi

ilaglarin altinim (4’5’10'14’15’22’25’26’29).




Bu fektdrlerden biri ya da birkac¢i, kompanse ddnemde clan
hastayr karsimiza liremi tablosu ile c¢ikarabilmektedir. BiTlindigi
gibi, gilinimiizde kronik btbrek hastalarinda dializ ve transplan-
tasyon tedavi yontemleri basariyla uygulanmaktadir. Ancak, dializ
ve transplantasyon yapiian hastalari da icermek lizere tiim kronik
bobrek hastalarinda, bobrek fonksiyonlarini etkileyen yukarida
siralanan etkenlerin arastirilmalari, bunlarin tedavileri, gerek-

1i ve son derece dnemliidir (4’12'26).

Bu ama¢la iki grup hastayi arastirdik. Birinci grup yai-
ni1zca Uremili, diger grup periton dializi uygulanmakta olan ilire-
mili hastalary iceriyordu. Bu hastalarda asidoz ve lremi dururu
azaltilarak, anemiyi transfiizyonla k1smen diizeltip, kompanse dd-
nem ve son donem bobrek yetmezlikli hastalar arasindaki iliskiyi
bu bakimdan inceledik.



G ENEL BILG!ILER

Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda, ure retansiyonu
basladiktan sonra, yani glomeruler filtrasydn % 50'nin altina
dU;tUkten sohra normokrom normositer bir aneminin olustugu bilin-
mektedir. Bu konu ile ilgili ayrintili calismalar bircok arasti-
rict tarafindan yapilmistir. Kronik parankimal bobrek hastalarin-
da (ister yavas ilerleyen, ister hizl1 ilerleyen tipi olsun)
fonksiyone bdbrek kitlesi % 50'nin altina diistikten sonra lire re-
tansiyonu baslar. Glomeruler filtrasyon hiz1 % 30'd8N asag1r indik-
ten sonra iire retansiyonu belirgin olmaya baslar (Sekil 1 ve 2).
% 20'nin altina inince h1zla terminal donem olarak adlandirdig:-
miz liremik tabloya girer. Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda
gelisen anemi ile lire yliksek1igi arasinda da bir iliski gosteril-
mistir, $6yle ki, ortalama olarak kan ire azotunun beher 50 mg/
100m? artmast halinde hemoglobin konsantrasyonu 1.8 gm/100ml aza-
T1r. Fakat bu ortalama dederde genis bireysel dalgalanmalar var-
dir, Ore azotunda 250 mg'in lzerindeki artislarda, aneminin sid-
detinde bir fazlalasma pek goriilmez (Sekil 3 ve 4) (4,5,10,14,13,
22’25’26). Ancak bu bulgular aneminin patogenezini tam olarak
aciklamaz. Deneysel olarak oral yolla uzun siire kreatinin ve iire
vermekle hiperkreatinemi ve iiremi olustudu, fakat aneminin gelis-
medidi saptanmistir (23% Kronik bébrek yetmezlikli hastalarda
aneminin en onemli sebebi eritropoietin eksikiigidir. Bunun d1-
sinda kronik kan kaybi1 (gastrointestinal kanama, trombosit dis-




fonksiyonu, c¢ializ esnasinda ve tetkik i¢in alinan kan), kisalmis
eritrosit yasam siiresi, hem sentezinin inhibisyonu ve histidin

eksikliginden sgz edilebilir (4/12.26)

Erken donemdeki kronik yetmezlikli hastalarda anemi ge-
nellikle hafiftir ve etkili renal plazma akimini artirarak renal
fonksiyoniarda bir dereceye kadar fayda sagladigi belirtilmistir
(5:19) Kronik bébrek yetmezlikli hastalarda anemiyi tedavi et-
mek icin simdiye kadar uygulanan antianemik ilac¢larin hi¢birisi
anlamll bir etki gdstermemistir. Kaldi ki her tedavinin kendisine
gzgi az cok yan etkileri de vardir (1’7’8’16’18’21). Bu hastalar-
da aneminin tedavisi terapétik kullanim dic¢in eritropoietin elde
edilene kadar mimkin goriiimemektedir. Saf olmayan preparatlar na-
linde elde edilen eritropoietin ile hayvanlarda kronik renal yat-
mezlik anemisinin tedavisi ile ilgili calismalar halen deneme
asamas1ndad1r(9”gb. Bitin bunlardan da antasilacagi gibi, bugin
kronik renal yetmezlik anemisinin dizeltilmesi en etkin sekilda
bdbrek transplantasyonu disinda, yalnizca kan transfiizyonu ile
mimkin gorilmektedir (7,8)

Terminal donemdeki bobrek yetmezliklerinde kan transfiiz-
yonlarinin boorek fonksiyon1ari izerine etkili oimiyacadgir lizerin-
de fikir birligi vardir. Fakat gecis dénemindeki hastalarla ilgi-
11 olarak cesitli arastiricilar ayry ayri gdriislere sahiptirler,

De Wardner (/. kronik bobrek yetmezlikli hastalarda
transfiizyon ile hematokrit aniden yikseldigdi zaman &6liimle sonu;-
lanabilecek, glomeriler filtrasyon hizinda ani disiis oldugunu
yazmistir. Bu hastalarda eritrositlerdeki azalmaya karsin, kan
plazmasindaki artisa badgli olarak total kan hacmi normal, hatta
normalin Ustindedir (3. Platt 2% ye Blegen (2) aneminin, glo-
meriillerin sayisindaki azalmaya karsi1 viicudun bir adaptasyonu ol-
dugunu bildirmislerdir. Béylelikle hematokrit diisiik oldugu zaman
glomeruler filtrasyon ylizeyi ile daha fazla plazma temas halin:2
gelir demektedirier. Bu nedenle de bu yazarlar aneminin dizeltil-
mesini tavsiye etmezler. Aneminin glomeruler filtrasyonu artirdi-
g1 gortisi Straus ve Raisz (28] 1e Wardner (®’ tarafindan da ka-
bul edilmektedir. Krupianko (17), normal renal fonksiyonlu ve
anemili hastalarda kan transflizyonundan sonra kreatinin klirensi-
nin azaldigini1, fakat transfizyondan 5 giin sonra codunun normale
dondigint bulmustur. Vinokurova ve arkadasiari- (327 calismalarin-
da konsantre eritrosit tranfilizyondnun baslangi¢ta glomeruler



filtrasyon hizini1 ve renal kan akimini artirdidgini, fakat 4-6 giin
sonra bu dederin normalin altina distuglinl gosterdiler. Gorzkowski
(13) ye Soszka (27), kronik bobrek yetmezlikli ve anemili hasta-
Tarda kan transfiizyonundan sonra kan iiresi ile kreatinin klirensi=-
nin belirgin olarak degismedigini buldular ve transfiizyonun bgb-
reklerin fonksiyonel durumu iUzerine direkt etkisi olmadigini be-~
Tirttiler. Melvin ve arkadaslari (13} da bu sonucu destekleyen ne-~
ticeler elde ettiler.

Gergekten aneminin glomeruler kah akimina ve glomeruler
filtrasyon hizina tibiiler hiicrelerin hipoksisine sebep olup olma-
di1ginin arastirilmaya ve tartismaya a¢iimasina gerek vardir.



Renal Yetmezlik Belirtileri
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MATERYAL ve METOD

Ankara OUniversitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Klini-
ginde yatan, azot retansiyonlu kronik bébrek yetmezlikli toplam 40
hastada bu arastirma yapilmistir,

Hastalar tanilarina bakiimaksizin iki gruba ayriimistir:
1. grubu, kronik renal yetmezlikli, dializ uygulanmadan kan trans-
fizyonu ile hemoglobini % 60 dolayinda olacak sekilde anemisi dii-
zeltilen 25 hasta; 2. grubu, periton dializine alinarak asidozu
diizeltilen ve kismen tliremik tablodan ¢ikarildiktan sonra kan trans-
fiizyonu yapitan 15 hasta oclusturmaktadir,

Biitin hastalar giinliik 0.5 gr/kg protein iceren diyete
alindiTar., Tuz, hipertansiyon ve kalb yetmez1igi olan 3 hasta di-
sinda hastalarin hi¢birinde kisitlanmadi. Sivi alim1 da serbest
birakildi. Transfiizyon, 300 ml'lik konsantre kan ve 500 mi'lik
ginliik taze kan kullanilarak, saatte 100 ml h1zla yapildi. Hiper-
tansiyon ve dolasim yetmezlidi olan 3 hastada transfiizyon hizi sa-
atte 60 ml'ye disiliriildi. Transflizyondan once ve 3 giin sonra hemog-
lobin, hematokrit, Ure, kreatinin, kreatin klirens, serum bikarbo-
nat ve,CO2 diizeyleri ile glinliik idrar miktarlari saptandr.

1. grup hastalarimiza dogrudan hemodlobin dederleri % 60
dolayina ¢ikariimak lzere en az iki, en ¢ok sekiz linite konsantre
kan verildi. Bu arada diger risk faktorler diuzeltimmeye ¢calisildir.




2. grup hastalarimiza en az 48 saat, en yok 1C gin olmak
tizere ortalama 6 glin periton dializi uyguiandi. Dializin son gi-
ninde en az iki, en ¢ok bes ilinite konsantre kan veya giinliik kan
verildi. Her iki gruptaki hastalarin tetkikleri 3 giin sonra tek-

rariands.




BULGUL AR

1. gruptaki hastatara (periton dializi yapilmayan, kronik
renal yetmezlikli 25 hasta) ait bulgularimiz "Jablo i"de gésteril-
mistir.

; 2. gruptaki hastalara (beritoh dializi uygulanan, kﬁdn{k
renal yetmezlikli 15 hasta) ait buléblar1m1z ise "Tablo Il"de g4~
rlitihektedit.

1. gruptaki hastalarda:

- Hemoglobin ve hematokrit seviyeleri transfizyondan son-
ra istatistiki anlam teskil edecek sekilde artt1 (p<{ 0.01).

- Kreatinin klirensi, 25 hastanin 5'inde hafif artti, 9'
unda azaldr, 11'inde dedismedi. Bu dedismeler istatistiki olarak
antamlv bulunmadis (p» 0.05).

- GlUnliik idrar miktarinda, serum ilire ve kreatinin miktar-
larinda istatistiki aniam ifade ecek dedisikiikler tespit edilme-
di (pr 0.05).

- Serum bikarbonat ve karbondioksit dlizeylerinde de ista-
tistiki anlami olabilecek dedisiklikler saptanmadi (p7 0.05)
(Tablo III).

2. gruptaki hastalarda:

_ Haornmlahin wua homas+rabwt+s cavivalard FrancfFiizunndan



Tablo I : L. Grup hastalarimiza ait bulgular.

Giinlik

Yedek Alkali

Vaka = Adi, Yag, Protokol Tani Idrar Hemoéiobln Hemagikrit Ure Kreatinemi Eiii:iz
No  Soyadi Cins No Miktari CO2 HCO3
¥.0. .S, %.0. T.s. T.0, T.s. T.0. 1.S8. T.0. T.5. T.,0, 1.8, T.0. I.§. T.0. T.S,
1 I.B. 25 E 207 KGN 1000 1050 40 60 22 31 200 200 6.5 7.7 7 21 28 26 14 13
2 H.Y. 52K 356 KPN 1150 1150 50 65 ‘;4 32 114 115 2,1 ZTO 63 63 55 Sé-—-—gzw-‘zhﬂ.
3 F.E—-*“AS K 406 K 1256';;g6“““58 70 ;g 36 70 70 5.5 4.8 16 16 49 48 26. Zﬁm
4 AU, 38 E 487 KGN 1000 1000 58 62 28 ;1 110 100 7.5 8.5 62 62 34 3g_ 19 21
5 F.D, 27 K 508 éég 1000 1050 55 65 —;l 34 9% 100 3.1" 2,1 48 64 35 35 20 20
_“; 5.;_— 34 K 586 KGN 900 900 50 “‘g;”’ 266 33 110 105 ——;?5 6.5 29 30 38 39 21 21
7 2.8, 60E 590 KGN 850 800 55 65 21 30 171 168 12.2 15.8 60 38 40 40 20 20
8 N.E. 28K 545 RGN 700 750 48 62 24 27 225 2;6- 13.4 14,0 38 30 “";g'“ 38 2y 20
9 i.;?m 41 E 621 KGN 900 966 SSH_W;S“ 34 40 140 140 15.0'14?5" 30 46 45 45 25 25
10 B.K. 36 E 631 KGN IBSS_ZOOO m_56 -g; 34 40 55 55 1.8 1.8 128 100 48 40 _55‘ 20
11 I.K. 12 E 729 KGN 1050 9;5 58 70 36 —ZZ 75 75 ﬁta_ 4.0* 115 95 46 _;;-“ 24 20
12 N. A, 33K 656 KGN 9500 900 45 __Ea"_*-;;.‘ 32 145 140 8.4 8?; 38 —;g— 40 40 21 21
13 F.Y. 50 E 666 KGN 950 900 56 65 ;;f— 38 180 175 12.5 13.0 -_;;“—_EZHH 38 __;; 20 20-
14 0.5. 12 E 683 KPN 900-;000 50 62 26 ~~32 170 160 h;TS 8.0 49-- 65 4;*h 56 23 26
15 N.A. 30 K 6;2 KGN--“SSO 850 58 6;- 32 .;g“-*zag 105 5 63 63 40 ””ZS“‘““;;?";;“

e e 4 e 3

i e in

10.5 10.5

T.0.: Transfiizyondan &nce, T.S.: Transfiizyondan sonra, KGN: Kronik glomeriiler nefrit, KPN: Kr

N e e At b L e o o il e A AP ikt

onik piyelonefrit,

Lt



Tablo I (Devam) : I. Grup hastalarimiza ait bulgular.

25 -L.S.

. Giinliik . Yedek Alkali
;l;a Sﬁ;:&l g?ﬁ; Pro;gkol Tani M:!:iif:Z§1 Hemogzlob in Hemafokrit Ure Kreatinemi ﬁiizrﬁ Coz H.COS
T.5. 1.8, 7T.0. T.s. T.0. T.s. T.9. f.S. T.0. 1.5, T.0. T.S. T.0. T.S. T.0. T.S
16 t.x. 19K 227 KGN 1000 1000 56 65 30 36 72 72 4,0 4.0 110 90 48 4C 23 19
17  S.K. 352K 762 XN 850 900 55 65 79 34 160 160 9,0 9.6 59 60 44 ;Zm- 20 20
18 1,6, 17 E 771” KGN “1150 1000 58 68 32 ‘-38 14 28 1.9 1.9 115 98 54 48 25 22
19 s.A, 34 E 780 N KGN 1100 1100 56 70 -33 0 32 30 ETI 1.9 110 140 42 55 24 26
20 E.S. 26 E 787 KGN 950 950 55 65 29 33 65 65 8.0 9.0 60 46 49 4 21 19
21  R.C. 42K 812 KGN 1200 1200 58 68 34 40 45 45 2.3 2?; 110 110. 55 "-5; 26 24
22 H.B. 45K 815 KGN 800 800 52 60 26 31 110 116 7.0 7.0 65 65 48 gé 20 20
23  F.Y. 20E 833 KGN 1000 1000 55 65 “Ee 31 32 35—-_ 2.9 2.6“";52 100 53 46 26 22
24  §.C. 21E 841 KG;_“;IOO 1100 58 68 28 34 53 50 3.8 3.5 59 50 55 50 26 23
25 15 E 863 KGN 900 906_ 50 60 25 33 b-70 70 4.3--Zt0 36 36 48 4. 20 20

- ¢l



Tablo II.: 2.

Grup hastalarimiza ait bulgular,

Gtinlik
fdrar
Miktari

T.0. T.S.

Hemoglobin Hematokrit

Kreatinemi

Yedek Alkali

T.0. T.S.

T.0. T.S,

T.0. T.S.

T.0. T.5. T.0. T.5.

20

5.6 2.3

23

19

5.8 1.4

18 -

Syt s s s . e S e s U S P

B ot i S B

o, Tan
V.H. 23 E KGN 650
M.C. 22 B KGN 900
S.2Z2. ZS-E KGN 850
K.M, 56 ¥ K;N 600
AH, 29 K KPN 1050
L.T, 20 E KGN 350
Z.2, 46 E h;GN 1000
M.S. 50 R KPN 550
Z.8, 21 K KPN‘— 450
°C.L. 25 K KGN 600
T.S, 28 K KGN 500
------- B.K, 34 E KPN d;gO
N.E 44 E KG;_-IOOO
S.Y. 48 B KPN € 30

HCo
T.0. T1.5.
12 28
18 30
20 30—
16 28
18 28
12 16
15 28
14 16
12 14
17 25
19 28‘
2 26
22 29
20. ;;"
19 25

- €1



sonra istatistiki bakimdan anlamli bir sekilde artty {p{0.001;.

- GUnlik idrar miktarinda 15 hastanin 12'sinde 1 1itrenin
listine cikacak sekilde istatistiki anlami olan artis gorildi

(p<0.01).

- Ure, kreatinin, kreatin klirehsi ile bikarbonat ve kar-
bondioksit diizeylerinde istatistiki degeriendirmelerle de anlamla
bulunan dizelmeler saptandr (p £0.001) (Tablo 1IV).

Vakalarin tiimiinde, birkac¢ hastada ates yiikselmesi disinda
transfizyonla ilgili bir kompliikasyon gdriilmedi.

Tablo III : 1. gruptaki hastalarimizin transflizyondan &nce ve sonraki
ortalama deferleri ile istatistiki degerlendirilmeleri.

Tracsfiliryondan Tranbfiizyordan
Once Sonra
. P
Ort.+5.8. Ort.$8.5,
ldrar miktara 978.000+130.767 976.000+123,423 >0.05
Z Hemoglobin 53.920+4.699 65.12Qi3.308 £ 0.001
% Hematokrit 28.600iﬁ.387 34.560I3.874 £0.001
% tre 104.760+56.825 104000455 .609 >0.05
Kreatinemi 6.544+3.954 6.760+4.271 »0.05
Kreatin Klirens 64.280:36.791 61.600+32,341 >0.05
CO2 44.760:?.276 43.68Qi7.766 >0.05
HCO 22.240+2.919 21.36012.841 >0.05




Tablo IV : 2, gruptaki hastalarimizin transfiizyondar dnge ve sonraki
ortalama degerleri ile istatistiki degerlendirilmeleri.

Transfiizyondan Transfiizyondan

Once Sonra . P
Ort.=+5.85. Ore.+5.8.

ldrar miktar: 706.667+215,362 1196.667+283,137 ¢ 0.001
% Hemoglebin 36,800+6.879 65.93345.725 <?5?56I
7 Hematokrit 19.133+3.583 33.333+2.582 < 0.061
Z tire 144.400:§3.;Z6 66.733+22.365 <0.001
Kreatinemi 7.627+45.269 2.933+2.156 < 0.001
K;eat;n Klirens 22,400+10.514 ;;.733315.613 £0.01

802 32.20Qj7.213 53.600+16.702 < 0.001
HCO 17.333+3.436 25,33;i§.407 < 0.001

3
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TARTIGSHA

Kronik bobrek yetmezliginde ire retansiyonu basladiktan son-
ra, anemi belirli derecelerde hemen hemen her vakada goriilir.
Uzellikle glomeruler filtrasyon hi1zi % 20'nin altina dﬁsﬁnce anemi
dekin]esir. En biliytik etken olarak eritropoietin eksikligine bagia
olan bu anemi normokrom normositerdir. Androgen stercidler, erit-
ropoiezisi uyandirict etkileri nedeniy]e Uremideki anemi tedavi-
sinde kullanilmaktadir., Fakat aneninin kesin tedavisi, bbbrek
transplantasyonu veya eritropoietin vermekle miimkiin goriiimektedir.
Bunun disinda kan transfiizyonu yapilarak anemi diizeltilmeye cali-
silar (1’7'8’16’18’20'26). Transfiizyon sonucu aneminin dizeltilme-
sinin bdbrek fonksiyonlari, kan iire ve kreatinini lizerine etkisi
bircok arastirici tarafindan arastiriimistir.

De Wardner(®’ , Platt (24i Blegen (2), Strauss ve Raisz

» transfiizyonun glomeruler filtrasyon hizini1 koti yonde etki-
ledigi, aneminin glomeruler filtrasyon hizint artirdi§r gorisinde-
dirler. Genel bilgilerde de stz edildigi gibi, bu arastiricilar
aneminin glomerul saytsindaki azalmaya karsi organizmanin bir
adaptasyonu oldugu gorisilindedirler. Boylece hematokrit diisik oldu-
gu zaman glomerul filtrasyon ylizeyi daha fazla plazma ile karsi-
karsiya kalmaktadir. Krupianko (17j, normal renal fonksiyoniu ve

anemili hastalarda kan transfiizyonundan sonra Kreatinin klirensi-

(=8)

nin azaldigini yayinlamistir.
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Vinokrova ve arkadaslarirnin (BOJ_bu1guiar1, yukaridaki
arastiricitarin buigularin des_ta.kiememe:kfced;ir.;_-_._?Bu arastiricilarin
calismalari sonucunda konsantre eritrosit transfiizyonunun, glome-
ruler filtrasyon hizini ve renal kan akimint artird1g1r goriilmis-
tir,

Gorzkowski (13) ve Soszka (27)5 anemili kronik bibrek
yetmezlikli 25 vakada, Melvin ve arkadaslar: (19), 10 vakada kon-
santre eritrosit transfiizyonundan sonra iire ve kreatinin kliren-
sinde herhangi bir degisiklik olmadigini, glomeruler filtrasyon

hi1zin1 etkilemedidini ortaya koymuslardir.

Biz calismamizda tiremili, dializ uygulamadigimiz 1. grup
hastalarimizda transfiizyondan sonra idrar miktari, tre, kreatinin,
kreatinin klirens, bikarbonat ve karbondioksit diizeylerinde ista-
tistiksel ytnden anlamlir bir degisikiik bulmadik. ilkinci grup has-
talarimizda ise dializle asidoz diizeitiidikten sonra yapilan kan
transfilzyoniarinin, bu hastalarda giinliik idrar miktari, ilire, krea-
tinin, kreatinin klirensi diizeylerinde iyilesmz saptadik. Bobrek
fonksiyonlari: bakimindan ikinci grup hastalarimizda, birinci grup
hastalarimizdan farkli sonug almamizin sebebi; dializle kronik
asidoz durumu ve kan elektrolitlerinde beklenen cz2disiklikle ola-
bilir. Hasta grubumuzda dializ sirasinda, kan elektrolitleri izle-
nerek dengede tutulmasina dzen gdsterilmistir. Ancak asidozun ro-
lind kesin uzak1as¥1rmak mimkiin degildir. Dializle diizelen didger
gt&en1erin bébrek %onksiyonlar1 lzerine etkileri daha az Gnemlidir-
Ter, |

Kronik anemide bdbrek yetmezligi olsun veya olmasin, doku
Hipoksisini azaltmak ic¢in eritrosit ici enzim olan 2,3 difdsfo
gliseratin 6nemli roli oldugu bilinmektedir. Bu enzim, hemoglotin-
den dokulara fazia miktarda oksijen verilmesini sadlar. Yine biliu-
mektedir ki, kronik asidozisde birgok enzimle birlikte bu enzinin
de etkisi inhibe olmaktadir (4} . Dolayisiyla kronik bdbrek yetrez-
1131 anemilerinde oldugu gibi, kronik asidoz durumlarinda doku hi-
poksisi belirgindir. Bu diisiince ile kronik bSbrek hastalarinda iki
uygulama yaptik. Birinci grupta kronik asidozu diizeltmeden trans-
flizyon yaptik ve bdbrek fonksiyonlari lzerine etkisi olmadi. Asi-
dozu dializle kaldirdigimiz ikinci grup hastalarimizda kan trars-
flizyonu 15 hastanin 12'sinde bobrek fonksiyonlarinda anlamli se-
kilde diizelme sagladi, Bu neticelere dayanarak, kronik bobrek yet-
mezlikli hastalarda, dzellikle 3. grup diyebilecedimiz iiremiye
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ge¢cis dénemirdeki hastalarimizda, baska bir deyisle glomeruler
filtrasyon hi1zt1 % 20'nin iizerinde olan hastalarda, transfiizyondan
gnce asidozun giderilmesinin bdbrek fonksiyonlari yGninden Gnenli
oldugunl styleyebiliriz. Asidoz diizeltilmeden yaptlan transfizycn-
larda doku hipoksisi diizelmemis oldudu icin beklenilen etki gtriil-
memektedir. Bu nedenle, lremili hastalarda kan transfiizyonlarinin
asidoz diizeltildikten sonra yapilmasi akla yakin gelmektedir.
Dializle asidoz diizeltildigi halde transfﬁzyonia bsbrek fonksiyon~-
Tarinda diizelme olmayan 3 hastamiz terminal dbnem bdobrek yetmezli-
gi bulgulari gostermekteydi. Zaten literatiirde de terminal didnem
bobrek yetmezliginde aneminin dilizeltilmesinin bobrek fonksiyonlara
izerine etkisi olmad1§1 Uzerinde fikir biriigi vardir (4-°.6.7.10,
19,25.26)  ppeminin bébrek fonksiyonlarina olumiu ve olumsuz etki-
Terini incelemenin daha derin arastirmalari gerektirdigdi kesindir,.
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0 ZET

Calisma, A.0. Tip FakUltesi l¢ Hastaliklari Kliniginde
yatirilarak incelenen ve tedavi g@ren Uremili 40 hasta Uzerirnde
yapilmistir, Calismamizin amaci, kan transflizyonu ile aneminin
dﬁze]tilmes%nin bébrek fonksiyonlari lizerine etkisini arastirmak-
tir. Hastalar, dialize alidmayan 25, diaiize alinan 15 vaka oi-
mak Uzere iki grup halinde incelenmistir. Anemili ve kronik asi-
dozlu birinci gruptaki hastalarda transflizyonla hemogliobin diizeyi
% 60 dolayina ¢ikarildiktan sonra, hastalarin kan iire seviyele-
rinde artisa neden olmamis, giinlik idrar miktarlarinda, kan lre
ve kreatinin diizeylerinde ve kreatinin klirensinde anlamli bir
dedisme szptanmamistir.

Dializ ile kronik asidozu giderilen 15 hastanin 12'sinde
yapilan transfiizyondan sonra, glomeriiler filtrasyon hizinda ve
ghnlik idrar miktarinda anlamil bir artis saptanmistir. Bu hasta-
larda kan transfiizyonunun olumlu etkisi, kronik asidoziste inhi-
be olan 2,3 difosfo gliserat enziminin etkisinin dializle dizel~
tilmesine ba§lanabilir gdriiniiyor. Yanit alamadigimiz 3 hastadc
jse, glomeruler filtrasyon hiz1 % 20'nin altinda olup, terminzl
donem bobrek hastalariydi. Son donem btbrek yetmezlikierinde bdb-
rek fonksiyonlarini etkileyebilecek faktorierin hepsinin diize:-
tilmesi bile zaten bobrek fonksiyonlari iizerinde belirgin bir et-
ki gostermemektedir. e
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Kompa.use donem bibrek yetimezliginden, delompanse ddneme
gecise neden olabilecek faktdrlerden birinin anemi oldugunu kabul
ederek, aneminin transfiizyonla diizeltiimeden Snce kronik asidozun
diizeltiTmesi Onemlidir. Bu nedenle iiremili hastalarda kan trans-
flizyonunun, asidoz diizeltildikten sonra yapilimasi gerektidi sonu-

cuna varabiliriz.
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