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GIRIS

Hangi nederie badli olursa olsun, kronik bdbrek yetmezlik-
1i hastalarin hemen hepsi sonunda son donem bbbrek yetmezliﬁ%ne
girmeLtedirler. Kronik glomerulo nefritin gidisirde olduju gibi,
kompanse dbnem baziv hastalarda uzun, bazi1 hastalarda kisa siireli
oimaktadir. Ancak sonuc olarak son donem bdbrek yetmez1i§i gelis-
mektedir. Uzun siire kompanse kalabilen kronik bobrek yetmezifk}i
hastada toksik madde birikimi, fonksiyon giren bobrek dokusu
% 50'nin altina diisiinceye kadar, baska bir deyisle glomeruler
filtrasyon hi1z1 % 50'nin altina diismeden olusmaz. Glomeruler
filtrasyon h1z1 % 10'un altina indiginde son donem bdbrek yetmez~
1i§i belirtileri ortaya ¢ikmaktadir. Goriildiigi gibi, kompanse ve
dekompanse ddnemdeki hastalar arasinda, fonksiyon gdren btbrek
kitlesi ya da glomeruler filtrasyon hizi bakimindan dar bir simr
stz konusudur. Bu nedenle bobrek fonksiyonlarina etki eden, di-
zeltilebilen etkenler, bdbrek yetmezlik belirtilerini hizla ar-
tirabilmekte, ya da ortadan kaldirabilmektedir. Bobrek fonksiyon-
Tarindaki bu duyarli1 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 dogum gibi stresler; diabetin
ortaya c¢ikmasi; kalb yetersizligi; steroid ve antibiyotik gibi

ilaclarin alinim (4,5,10,14,15,22,25,26,2%)




Bu fektdrlerden biri ya da birkaci, kompanse donemde clan
hastay1l karsimiza lremi tablosu ile c¢ikarabilmektedir. Bilindigi
gibi, glinlimlizde kronik bdbrek hastalarinda dializ ve transplan-
tasyon tedavi yontemleri basariyla uygulanmaktadir. Ancak, dializ
ve transplantasyon yapilan hastalar1 da icermek lzere tim kronik
bbrek hastalarinda, btbrek fonksiyonlarini etkileyen yukarida
siralanan etkenlerin arastirilmalari, bunlarin tedavileri, gerek-

1i ve son derece Gnemlidir (4-42,26)

Bu amacla iki grup hastayi arastirdik. Birinci grup yai-
nizca Uremili, diger grup periton dializi uygulanmakta otan iire~
mili hastalari iceriyordu. Bu hastalarda asidoz ve lremi durumu
azaltilarak, anemiyi transfiizyonla kismen diizeltip, kompanse do-
nem ve son dgnem bobrek yetmezlikli hastalar arasindaki iliskiyi
bu bakimdan inceledik.




GENEL BtLGILER

Kronik bébrek yetmezlikli hastalarda, ilre retansiyonu
basladiktan sonra, yani glomeruler filtrasyon % 50'nin altina
dUgtﬁkten sohra normokrom normositer bir aneminin olustudu bilin-
mektedir, Bu konu ile ilgili ayrintili calismalar bircok arasti-
ric1 tarafindan yapiimistir. Kronik parankimal bobrek hastalarin-
da (ister yavas ilerleyen, ister hizli ilerleyen tipi olsun)
fonksiyone bdbrek kitlesi % 50'nin altina diistiikten sonra lire re-
tansiyonu baslar. Glomeruler filtrasyon hizi % 30'dan asagir indik-
ten sonra lire retansiyonu belirgin olmaya basiar (Sekil 1 ve 2).
% 20'nin altina inince hizla terminal dinem olarak adlandirdig:-
mi1z lremik tabloya girer. Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda
gelisen anemi ile ire yiiksekl1idi arasinda da bir iliski gosteril-
mistir. S@yle ki, ortalama olarak kan iire azotunun beher 50 mg/
100m1 artmasi1 halinde hemoglobin konsantrasyonu 1.8 gm/100ml aza-
11r. Fakat bu ortalama dederde genis bireysel dalgalanmalar var-
dir. Ore azotunda 250 mg'in Uzerindeki artislarda, aneminin sid-
detinde bir fazlalasma pek gériilmez (Sekil 3 ve 4) (4,5,10,14,15,
22'25'26). Ancak bu bulgular aneminin patogenezini tam olarak
agtklamaz., Deneysel olarak oral yolla uzun siire kreatinin ve iire
vermekle hiperkreatinemi ve iiremi olustugu, fakat aneminin gelis-
(237 Yronik bébrek yetmezlikli hastalarda
aneminin en Onemli sebebi eritropoietin eksikligidir. Bunun di1-
sinda kronik kan kaybi (gastrointestinal kanama, trombosit dis-

medigi saptanmistair




fonksiyonu, c¢ializ esnasinda ve tetkik i¢in alinan kan), kisalmis

eritrosit yasam siiresi, hem sentezinin inhibisyonu ve histidin

eksikliginden séz edilebilir (4/12,26J

Erken donemdeki kronik yetmezlikli hastalarda anemi ge-
nelliklie hafiftir ve etkili renal plazma akimini artirarak renal
fonksiyonlarda bir dereceye kadar fayda sagladig: belirtilmistir
(5,19 Kronik bobrek yetmezlikli hastalarda anemiyi tedavi et-
mek icin simdiye kadar uygulanan antianemik ilaclarin hicbirisi
anlamli bir etki gbstermemistir. Kald1 ki her tedavinin kendisine
6zqu az ¢ok yan etkileri de vardir (1’7’8’16’18'21). Bu hastalar-
da aneminin tedavisi terapétik kullanim ic¢in eritropoietin elda
edilene kadar mimkiin g6riiimemektedir. Saf olmayan preparatlar na-
Tinde elde edilen eritropoietin ile hayvanlarda kronik renal yat-
mezlik anemisinin tedavisi ile i1gili calismalar halen deneme
asamas1ndad1r(9”3b. Blitin bunTardan da anlasilacag: gibi, bugin
kronik renal yetmezlik anemisinin diizeltilmesi en etkin sekilda
bobrek transplantasyonu disinda, yalnizca kan transfiizyonu ile
mimkin gtérilmektedir (7,87

Terminal dOnemdeki bdbrek yetmezliklerinde kan transfiiz-
yonlarinin boorek fonksiyonlari lzerine etkili cimiyacadil uzerin-
de fikir birligi vardir. Fakat gec¢is donemindeki hastalarla ilgi-
1i olarak c¢cesitli arastiricilar ayri ayri gorislere sahiptirler.

De Wardner (6), kronik bobrek yetmezlikli hastalarda
transflizyon ile hematokrit aniden yiikseldigdi zaman 6liimle sonu:-
tanabilecek, glomerililer filtrasyon hi1zinda ani disiis oldugunu
yazm1stir. Bu hastalarda eritrositlerdeki azalmaya karsin, kan
plazmasindaki artisa badl: olarak total kan hacmi normal, hatta
normalin Ustindedir 37. Platt %% ve Blegen (2) aneminin, glo-
merillerin sayisindaki azalmaya karsi vicudun bir adaptasyonu ol-
dugunu bildirmislerdir. Boylelikle hematokrit disiik oldudu zaman
glomeruler filtrasyon ylizeyi ile daha fazla plazma temas halin:
gelir demektedirier. Bu nedenle de bu yazarlar aneminin diizeltil-
mesini tavsiye etmezler. Aneminin glomeruler filtrasyonu artirdi-
g1 gortisi Straus ve Raisz (28) j1e Wardner (¢’ tarafindan da ka-
bul edilmektedir. Krupianko fl7), normal renal fonksiyonlu ve
anemili hastalarda kan transflizyonundan sonra kreatinin klirensi-
nin azaldigini, fakat transfizyondan 5 giin sonra cogunun normale
dondugini bulmustur. Vinokurova ve arkadaslaric (30} calismalarin-
da konsantre eritrosit tranflizyondnun baslangicta glomeruler



filtrasyon hizini ve renal kan akimini artirdidini, fakat 4-6 giin
sonra bu dederin normalin altina diistiigini gtsterdiler, Gorzkowski
(13} ye Soszka (27), kronik bobrek yetmezlikli ve anemili hasta-
Tarda kan transfiizyonundan sonra kan liresi ile kreatinin klirensi-
nin belirgin olarak dedismedigini buldular ve transfiizyonun bob~
reklerin fonksiyonel durumu lizerine direkt etkisi oimadigini be-
Tirttiler. Meivin ve arkadaslar: (13) da bu sonucu destekieyen ne-
ticeler elde ettiler.

Gercekten aneminin glomeruler kan akimina ve glomeruler
filtrasyon hizina tibiiler hiicrelerin hipoksisine sebep olup olma-
diginin arastirilmaya ve tartismaya acilmasina gerek vardir.
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MATERYAL ve METOD

Ankara OUniversitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklariy Klini-
jinde yatan, azot retansiyonlu kronik bobrek yetmezlikli toplam 40
hastada bu arastirma yapilmistir,

Hastalar tanilarina bakilmaksizin iki gruba ayrilmistir:
1. grubu, kronik renal yetmezlikli, dializ uygulanmadan kan trans-
fzyonu ile hemoglobini % 60 dolayinda olacak sekilde anemisi di-
zeltilen 25 hasta; 2. grubu, periton dializine alinarak asidozu
dlizettilen ve kismen iliremik tablodan cikarildiktan sonra kan trans-
flizyonu yapilan 15 hasta olusturmaktadir.

Biitiin hastalar giinliik 0.5 gr/kg protein iceren diyete
alindilar. Tuz, hipertansiyon ve kalb yetmezligdi olan 3 hasta di-
sinda hastalarin hicbirinde kisitlanmadi. Siv1 alimi da serbest
birakildi. Transfiizyon, 300 ml'iik konsantre kan ve 500 mi'lik
glinlik taze kan kullanilarak, saatte 100 ml! h1zla yapildir. Hiper-
tansiyon ve dolasim yetmezligi olan 3 hastada transfiizyon hi1z1 sa-
atte 60 ml'ye diistriildi. Transfiizyondan once ve 3 giin sonra hemog-
lobin, hematokrit, Ure, kreatinin, kreatin klirens, serum bikarbo-
nat ve,CO2 diizeyleri ile giunlik idrar miktarlart saptand1.

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




2. grup hastalarimiza en az 48 saat, en gok 10 gin olmak
izere ortalama 6 glin periton dializi uyguiandi. Diatizin son gii-
ninde en az iki, en cok bes iinite konsantre kan veya glinliik kan
verildi. Her 1iki gruptaki hastalarin tetkikleri 3 glin sonra tek-

rarlandi.



BULGULAR

1. gruptaki hastalara (periton dializi yapilmayan, kronik
rehal yetmezlikli 25 hasta) ait bulgularimiz "Tablo I"de gésteril-
mistir.

’ 2. gruptaki hastalara (periton dializi uygulanan, krenik
renal yetmezlikl# 15 hasta) ait buldularimiz ise "Tablo Il"de go-
riilmektedir.

1. gruptaki hastalarda:

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

- Kreatinin klirensi, 25 hastanin 5'inde hafif artt:, 9!
unda azaldi, 11'inde dedismedi. Bu dedismeler istatistiki olarak
anlaml1 bulunmads (pp 0.05).

- Glinliik idrar miktarinda, serum ilire ve kreatinin miktar-
larinda istatistiki aniam ifade ecek dedisiklikler tespit edilme~
di {(p> 0.05).

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

£. gruptaki hastalarda:

- Hornalnhin ve hematnkrit coaviveleri transfiizvondan
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sonra istatistiki bakimdan anlamli bir sekiide artty (p0.001;.

- Giunliik idrar miktarinda 15 hastanin 12'sinde 1 Titrenin
istiine cikacak sekilde istatistiki anlami olan artis gorildi

(p<0.01).

- Ure, kreatinin, kreatin klirehsi ile bikarbonat ve kar-
bondioksit diizeylerinde istatistiki dederlendirmelerle de anlamli
butunan diizelmeler saptandi (p £0.001) (Tablo 1IV).

Vakalarin tiimiinde, birkac hastada ates yiikselmesi disinda
transfiizyonia il1gili bir kompliikasyon goriilmedi.

Tablo III : 1, gruptaki hastalarimizin transfiizyondan Once ve sonraki
ortalama deperleri ile istatistiki degerlendirilmeleri.

Tragsfiiryonddn Tranbfiizyondan
Once Sonra p
Ort.+5.5. Ort.48.5.
ldrar miktar: 978.000+130.767 976.,000+123,423 % 0.05
7 Hemoglobin 53.920+4.699 65.120+3.308 £ 0.001
% Hematokrit 28.6001ﬁ.387 34.560i3.874 £0.001
% Ure 104.760i§6.825 104.0003§5.609 >0.05
Kreatinemi 6.544+3,954 6.760+4.271 5 0.05
Kreatin Klirens 64,280+36.791 61.600+32.341 5 0.05
CO2 44.760+7.276 43.680+7.766 »0.05
HCO 22.240:2.919 21.36012.841 > 0.05




Tablo IV : 2. gruptaki hastalarimizin transfiizyondan dnge ve sonraki
ortalama deperleri ile istatistiki deferlendirilmeleri.

Transfiizyondan Transfiizyondan

Gnce ) Sonra P
Ort.»5.5. Ort.*+8.5.
[ tdrar miktara 706.6674215.362  1196.667+283.137 & 0.001
- 7 Hemoglebin 36,800+6.879 65.933¢5.725 < 0.001
7 Hematokrit 19.133+3.583 33.333+2.582 < 0.001
£ 7 tire 144400463 546 66.733522.,365 < 0,001
| Kreatinemi 7.627+5.269 2.93352.156 ¢ 0.001
Kreatin Klirens 22.,400+10.514 28.733+15.613 410?5;“
co, 32,20047.213 53.600+16,702 < 0.001
HCO, 17.333+3.436 25.33345.407 £0.001
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TARTISMA

Kronik bébrek yetmezii§inde ire retansiyonu bastadiktan son~
ra, anemi belirli derecelerde hemen hemen her vakada gorilir.
gzellikle glomeruler filtrasyon hizi % 20'nin altina disiince anemi
derinlesir. En biiyiik etken olarak eritropoietin eksikligine bagi
olan bu anemi normokrom normositerdir. Androgen steroidler, erit-
ropoiezisi uyandirici etkileri nedeniyle Uremideki anemi tedavi-
sinde kullanilmaktadir. Fakat aneninin kesin tedavisi, bbtbrek
transplantasyonu veya eritropoietin vermekle miimkin goriilmektedir.
Bunun disinda kan transfiizyonu yapilarak anemi diizeltilmeye cali1-
silar (1,7,8,16,18,20,26) Transfilizyon sonucu aneminin dizeltilme-
sinin bdbrek fonksiyonlari, kan iire ve kreatinini lizerine etkisi
bircok arastirici tarafindan arastiriimistir.

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

, transfizyonun glomeruler filtrasyon hizini1 koti yonde etki-
ledigi, aneminin glomeruler filtrasyon hizint artirdi§r gorisinde-
dirler. Genel bilgilerde de s&z edi]digi gibi, bu arastiricilar
aneminin glomerul sayisindaki azalmaya karsi organizmanin bir
adaptasyonu oldudu gérisiindedirler. Boylece hematokrit diisik oldu-
gu zaman glomerul filtrasyon ylizeyi daha fazla plazma ile karsi-
karsiya kalmaktadir. Krupianko (17), normal renal fonksiyonlu ve
anemili hastalarda kan transflzyonundan sonra Kreatinin klirensi-

(=8)

nin azaldigini1 yayinlamistir.
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Vinokrova ve arkadaslarinin (30)_bu1gular1, yukaridaki
arastiriciiarin bulgularini -desta.k}ememe:k"cgdi_l";s.jBu arastiricilarin
calismalari sonucunda konsantre eritrosit transfiizyonunun, glome-
ruler filtrasyon hizini ve renal kan akimini artirdigs gorilmis~
tir,

Gorzkowski (13) ve Soszka (27)$ anemili kronik bobrek
yetmez1ikli 25 vakada, Melvin ve arkadaslar1 (*°/, 10 vakada kon-
santre eritrosit transfiizyonundan sonra iire ve kreatinin kliren-
sinde herhangi bir degisiklik olmadigini, g¥emeruier filtrasyon

h1zin1 etkilemedigini ortaya koymuslardir.

Biz calismamizda tiremili, dializ uygulamadigimiz 1. grup
hastalarimizda transfiizyondan sonra idrar miktari, ire, kreatinin,
kreatinin klirens, bikarbonat ve karbondioksit diizeylerinde ista-
tistiksel ydnden aniaml1 bir degisiklik bulmadik. Ikinci grup has~-
talarimizda ise dializle asidoz diizeitildikten sonra yapilan kan
transflizyonlarinin, bu hastalarda giinluk idrar miktari, Ure, krea-
tinin, kreatinin klirensi diizeylerinde iyilesme saptadik. Bobrek
fonksiyonlar1 bakimindan ikinci grup hastalarimizdas; birinci grup
hastalarimizdan farkli sonu¢ almamizin sebebi; dializle kronik
asidoz durumu ve kan elektrolitlerinde beklenen c2gisiklikle ola-
bilir. Hasta grubumuzda dializ sirasinda, kan elektrolitleri izle-
nerek dengede tutulmasina bzen gisterilmistir, Ancak asidozun ro-
lunu kesin uzak1a${1rmak mimkiin degildir. Dializle diizelen diger
gtken1er1n bsbrek fonksiyonlar1 ilizerine etkileri daha az onemlidir-
ler,

Kronik anemide bobrek yetmezligi olsun veya olmasin, coku
hipoksisini azaltmak icin eritrosit ici enzim clan 2,3 difosfo
gliseratin Gnemli roli oldudu bilinmektedir. Bu enzim, hemogiotin-
den dokulara fazla miktarda oksijen verilmesini saglar. Yine biliu-
mektedir ki, kronik asidozisde bircok enzimle birlikte bu enzimin
de etkisi inhibe olmaktadir (4) . Dolayisiyia kronik btbrek yetrez-
1i§1 anemilerinde oldugu gibi, kronik asidoz durumlarinda doku hi-
poksisi belirgindir. Bu diisiince ile kronik bobrek hastalarinda iki
uygulama yaptik. Birinci grupta kronik asidozu diizeltmeden trans-
flizyon yaptik ve bobrek fonksiyonlar: tizerine etkisi olmadir. Asi-
dozu dializle kaldird1gimiz ikinci grup hastalarimizda kan trans-
flizyonu 15 hastanin 12'sinde bsbrek fonksiyoniarinda anlamli se-
kilde diizelme saglad1. Bu neticelere dayanarak, kronik bébrek yet-
mezlikli hastalarda, 6zellikle 3. grup diyebilecedimiz iremiye



gecis dénemirdeki hastalarimizda, baska bir deyisle glomeruler
filtrasyon h1z1 % 20'nin izerinde olan hastalarda, transfiizyondan
gnce asidozun giderilmesinin bébrek fonksiyonlari yoniinden Gnenli
oldugunt sbyleyebiliriz. Asidoz diizeltilmeden yapilan transfiizyon-
larda doku hipoksisi dizelmemis oldudu icin beklenilen etki goril-
memektedir. Bu nedenle, iremili hastalarda kan transfiizyonlarinin
asidoz diizeltildikten sonra yapilmasi akla yak1n ge]mekted1r.
Dializle asidoz dizeltildigi halde transfuzyon]a bobrek fonksiyon-
larinda diizelme olmayan 3 hastamiz terminal donem bdbrek yetmezli-
gi bulgulari gostermekteydi. Zaten literatiirde de terminal dtnem
bobrek yetmezliginde aneminin diizeltilmesinin bdbrek fonksiyoniari
izerine etkisi olmad1g1 tzerinde fikir biriigi vardir (4-3.6/7,10,
19,25,26)  pneminin bobrek fonksiyonlarina olumlu ve olumsuz etki-
terini incelemenin daha derin arastirmalari gerektirdigi kesindir.

i T e m oo g
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0ZET

Calisma, A.0. Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar: Kliniginde
yatirilarak incelenzn ve tedavi otren lremili 40 hasta Uzerinde
yapiimistir. Calismamizan amaci, kan transfiizyonu ile aneminin
dﬁzelti]mes%nin bobrek fonksiyonlari iizerine etkisini arastirmak-
tir. Hastalar, dialize alinmayan 25, dialize alinan 15 vaka ol-
mak lUzere iki grup halinde incelenmistir. Anemili ve kronik asi-
dozlu birinci gruptaki hastalarda transfiizyonla hemoglobin diizeyi
% 60 dolayina ¢ikarildiktan sonra, hastalarin kan iire seviyele-
rinde artisa neden olmamis, glinlik idrar miktarlarinda, kan iure
ve kreatinin dlizeylerinde ve kreatinin k1irensinde anlamltr bir
dejisme septanmamistir.

Dializ ile kronik asidozu giderilen 15 hastanin 12'sinde
yapilan transfiizyondan sonra, glomeriiler filtrasyon hizinda ve
ginidk idrar miktarinda anlaml bir artis saptanmistir. Bu hasta-
larda kan transfizyonunun olumiu etkisi, kronik asidoziste inhi-
be olan 2,3 difosfo gliserat enziminin etkisinin dializle dizel-
tilmesine baglanabilir gériinliyor. Yanit alamadigimiz 3 hastadc
ise, glomeruler filtrasyon hiz1 % 20'nin altinda olup, terminal
dénem bsbrek hastalariydi. Son ddnem bobrek yetmezliklerinde bidb-
rek fonksiyonlarini etkileyebilecek faktorlerin hepsinin diize:-
tilmesi bile zaten bobrek fonksiyonlari iizerinde belirgin bir et-
ki gostermemektedir. '




Kompanse donem bibrek yetaezliginden, delcémpanse ddneme
gecise neden clabilecek fakttrlerden birinin anemi oldugunu kabul
ederek, aneminin transfiizyonia diizeltilmeden 8nce kronik asidozun
diizeltilmesi onemlidir. Bu nedenle tiremiti hastalarda kan trans-
flizyonunun, asidoz diizeltildikten sonra yapiimasi gerektidi soau-

cunz varabiliriz.
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