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TESEKKUR

Yiiksek lisans tez g¢alismalarima yon veren,konumun
tespitinde,diizenlenmesinde ve ¢alismamin ortaya ¢ikmasin-~
da,her zaman yiiksek bilpgi ve goriigsleriyle biiyiik yardimla~
rain1 gordiigiim degerli insan,hocam Sayin Dog.Dr.Giineri ERDEM'e
enAderin saygilarimi ve giikranlarimi sunarime.

Ayrica; ilgilerini esirgemeyen hocam sayin Yrd.dog.
Dr.Belkis AYDINOL'a,

Tezin daktilosunun yapilmasinda emegi gegen Pervin
Kiigilkakbag'a ve tiim Biyokimya ¢aligma arkadaglarima tegsek-
kiirii borg bilirim,

Saygilarimla.

Yildiz KOQYIGIT



GIRIS VE AMAQ

Bobreklerin viicuttaki su ve elektrolit homeostazinda,pH'nin
belirli degerler iginde korunmasinda,kandaki birgok metabolizma ar-
tiklarinin temizlenmesinde oynadigi rol g¢ok tnemlidir.Bobrekler bu
gorevlerini siirdiiriirken siirekli iligki ig¢inde cldugu ekstraselliiler
sa1vi ise kugkusuz kandir.Aslinda bobrek bu fonksiyonlaraini,viicudda
metabolizmanin igleyiginin gbstergesi olan kanin normal bilegimini
koruyabilmek ig¢in yapar.Gerektiginde kandaki fazla elektrolitleri
ldrarla atarken,gerektiginde onlari ve suyu korumak igin reabsorb-
siyonu arttirir.Saglikla bir yagamda btbreklerin bu fonksiyonlari-
n1 eksiksiz yapabilecek glicte,kanin dolagim hizi,kitlesi dolayisiy-
le kardiyovaskiiler sistem,kan igindeki maddelerin pekgoZunun yapim
yeri olan karacigerin fonksiyonlarini en iyl bir gekilde yapabile-
cek gilicte olmaladir,Bir yerde bu diizene diger biitiin viicud organla-
ri katilabilir,

Bu bilgiler ve gbozlemler,bilim adamlaraini devamli olarak bcb-
rek-~kan iligkilerini incelemeye yoneltmigtir.Kugkusuz bSbrekleri tu-
tan hastaliklar,siirmekie ve bilegimindeki maddelerin birgofunun be-
1irli konsantrasyonlar arasinda kalmasini safladigi kanda bazi dezi-
glikliklere yol agacaktir.Son yillarda bilimsel aragtirma metodlarin-
daki geligmeler bu alanda pek ¢ok aragtirmalar yapilmasina yol agmig-
tar.(1-5,7-11,14,16-19,20,22,23,28,30,31,33-35,38,42,44-47,50,52,53) .

Literatiirde saptayabildigimiz bu g¢galigmalar igiZinda bizde
kronik bdbrek yetmezligi,nefrotik sendrom,kronik pyelonefrit'li has-
ta grublaranda kan elektrolitlerinin ve proteinlerinin durumunu arag-
tarmay: planlayarak,D.U.EZitim ve Aragtirma Hastanesi I¢ Hastaliklara
Klinigi Nefroloji boliimiiyle Gocuk Hastaliklara Kliniginde tedavi gor-
mekte olan hastalarain serumlari iizerinde g¢aligtik ve bu konuya bir
agiklak getirmeyi amagladaik.



BOBREKLER
ANATOMESt:

Bobrekler sagda ve gsolda karin bogluZunun arka tarafinda yer-
legmig olup,ll.torakal vertebra ile ilk ii¢ lomber vertebra arasi hi-
zasinda bulunurlar (57).Yaklagaik 12 cm.uzunlugunda,6cm.genigliginde,
3 cm.kalinlaiZinda ve 125-140 gr.agirlifindadir.Fasia perirenalisin
ikiye ayralmasindan meydana gelen bir 1loj igindedir.l¢c yan kenarinda
hilus renalis yer alair.Hilus'un on ve arka dudaklari arasinda sinus
renalis vardir.Sinus renaliste btbrefe giren ve ¢ikan damarlar,sinir-
ler ve pelvis renalis vardair,

Sag bobreZin on ylizii,karaciferin alt ylizii ve sag kolon dirseZi
ile komgudur.Sol bdbre#in on yiizii pankreas kuyrufu ve dalak ile kom-
gudur.Arkada her iki btbrek,karan arka duvari ile komgudurlar(56).

rtzyorodist :

Bébrekler fizyolojik anatomisi bakimindan ; 1, Nefronlar
2, Kan damarlarr 3, Interstisyel dokudan olugmaktadar{ 15 ).

BobreZin en kiiglik fonksiyonel linitesi nefrondur.ler bobrekte
ortalama olarak 1,000,000-1,200,000 nefron bulunduZu bildirilmekte-
dir.Nefronlarda glomeriiller ve tubuluslardan meydana gelir(25).Kan,
glomerﬁluéa afferent arteriol yolu ile girer ve glomeriilden efferent
arteriol'la g¢ikar,Glomerulus 50 kadar paialel kapiller afindan olug-
mugtur; bunlar diglarinda bir epitelle kapli olarak Bowman kapsili i-
¢inde bulunurlar,Glomeriil igindeki kanin basinci savinin Bowman kap-
siiliine siiziilmesini saflar ve siiziintii oradan once proksimal ftiliplerin
igine akar,Daha sonra silziinti Henle kulpuna gider,Glomeriilleri bdbrek
medullasina ¢ok yakin olan nefronlara jukstamediiller nefronlar deni-
lir.Bunlarin Henle kulplarai uzﬁn olup,medullanin en derin kisamlarana
kadar uzaniriar.Henle kulpunun alt b&liimii gok ince bir cidara sahiptir
ve dolayisiyla bu bdliime Henle kulpunun ince segmenti denilir.Henle
kulpundan sonra sivi distal tliplere girer.Distal tipler de keza proksi-
mal tilpler gibl,bobrek kortexindedir,Siiziintii, sonunda toplayici tiiplere
akar.Bunlara toplayici kanallar da denir.Toplayici tiipler korteksten
agagi dofru mediillada ilerlerler ve Henle kulplarina paraleldirler,Da-
ha sonra ise bdbrek pelvisine bogalirlar,

Glomeriil siiziintiisliniin (filtrat) tiipler ig¢indeki akigi esnasinda
suyunun pek goZu ve iginde erimis bulunan gegitli maddeleri dedigik
miktarlarda olmak {izere peritiibliler kapillerler igine reabsorbe olurlar,



Reabsorbe olmayan suda erimig maddeler ise idrara olugturnr-
lar,Bobregin ylizeyine yakin bulunan glomeriilleri olan nefronlara,
kortikal nefronlar denir.Bunlarin Henle kulplarinin ince bsliimii g¢ok
kisadair ve Henle kulplari mediillanin igine dogru derinlere kadar ula-
gamaz.Bu fark bir yana birakilarsa kortikal nefronlar jukstamediiller
nefronlara ¢ok benzerler,

Kan glomerulustan efferent arteriole gegtikten sonra,en biiyik
kismi ile tiiplerin kortikal biliimlerini gep¢evre saran peritiibliler
kapiller agindan akar,efferent arteriollerdeki kanin bir kismi ise doZ-
ruca kaplller urvelerine girer.Bu kapiller urvelerine vasa recta adi
verilir.Vasa rectalara giren kan gogunlukla jukstamedullar glomeriiler-
den gelir wve bunlaran iginden medullanin alt boliimiine doZru ulagir.Hen-
le kulpunun alt bdliimiindeki ince kisminda gevresinde dolagarak geriye
ve yukariya dogru doner,kortikal venalara akar,Siiziintii daha sonra,vasa
recta adi verilen diiz kapiller kismina gelir ve sonra da kortikal vena~
lara bogalir.Vasa recta,agagi medullatya doZru uzanir ve ince segmentle-
rin alt kisamlarini sarar (Sekil-2).

Nefron'un esas gorevi,kan plazmasini,bdbrekten gegigi esnasinda,
igindeki istenmeyen maddelerden temizlemekiir,Temizlenmesi gereken mad-
deler Gzellikle,lire,kreatinin,iirik asid ve lirat'ler gibi metabolizmanan
son ilirlinleridir.Aymica,Na,K,CI ve H iyonlari gibi viicutta gerekenden
fazla birikmeye eéiliﬁli iyonlarin viicuda gerekli olandan fazlasini da
plazmadan uzaklagtirmakiir.istenmeyen maddelerin nefron vasitasiyla
plazmadan temizlenmeleri igin bir ikinci mekanizma ise bu maddelerin
salgilanmasidir,yani istenmeyen maddeler tubulus kenarini gevreleyen
epitel hiicreleri yolu ile doZrudan doZruya plazmadan tiiplerin igine
salgrlanirliar,Bdylece en sonunda tegekkiil eden idrar siiziilen ve salgi-
lanan maddelerden olugur.

RENAL DOLASIMDAKI BASINCLAR : Genig arteria arcuatalarda baglangigtaki
basing yaklagik 100 mm-Hg ve son olarak iglerine bogaldifi venalarda

ise 8 mm-Hg kadardir.Nefrondaki kan akimina baglica iki direng blgesi
vardir : l.Afferent arteriol , 2.Efferent arteriol. Afferent arteriol'-
un sonunda yaklagik 100 mm-Hg olan basing glomeriilde yaklagak 60 mm-Hg'-
ya diiger.Kan glomeriil'den efferent arteriol yolu ile peritiibliler kapiller
sisteme ulagirken basing tekrar 47 mm-Hg kadar daha dliger ve peritiibiiller
ortalama kapiller basing 13 mm-Hg bulunur. BSylece glomerlildeki yiiksek
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basingli kapiller yatakta ortalama 60 mm-Hg basing etken iken pe-
ritiibliler kapillerler dligilk basaingli sistemde kalarlar,basing yak-
lagik 13 mm-Hg deferde etkenlik gisterir,

| Hergiin biiylik miktarlarda,yaklagik 180 litre sivi glomeriiller-
den siiziiliir.Bunun 1 litreden biraz fazlasi diginda hemen hemen tiimii
tekrar tliplerden renal interstisyel araliklara ve sonra da peritiibii-
ler kapillerler igine reabsorbe edilir (24).

GLOMERULER FILTRASYON

Glomeril Membrani ve Glomeriil Siizlintiisii : Glomeriiler filtrasyon
pasif bir olaydir,fiziksel kurallarla olugur.Metabolik enerjiye gerek-
sinim gostermez (25).Glomeriilden Bowm n kapsiilii igine siiziilen saiviya
glomeriil filtrat'i (siiziintiisii) ve glomeriil kapillerleri membranina da
glomeriil membrani denilir,Genellikle,bu membran viicudun diZer biitiin
kapillerlerine benzerse de,onlardan farkli birgok taraflari da vardir,.
Once belli bagli 3 kati vardar: (1) Kapillerin endotel kata, (2) Bazal
membran kati, (3) Bowman kapsiiliiniin yiizeyini kaplayan,epitel hiicresi ka-
t1.Glomertil kapillerinin gegirgenliZi, difer kapilllerlerden 100-1000
defa daha fazladir, \

Glomeriil membrenan bu gok ileri derecedeki gegirgenligi ozel ya-
pasy ile iligkilidir (Sekil-3).Deneylerin gdsterdigine gore kapiller
endotel hiicrelerinin deliklerinin gaplaria yeteri kadar kiigiiktiir ve or-
talama blyliklikleri 160 4 den biiyllk olan biitlin partikiillerin gegigine
engel tegkil ederler.Bazal membranin afsi delikleri ise biiyiikliikleri
110 & den bilyiik olan biitiin partikillerin ge¢iginl engeller.Bpitel hiic~
resi katindakl yarik delikler ise gaplari 70 A’ den biiyiik her tirli
partikiiliin gegmesine engel olur,

. Glomeriil siizlintiisii yapa bakimindan,kapillerin arteryel sonundan
interstisyel sivaiya siiziilen saivi ile hemen hemen tamamen aynidir.Bu
sliziintii kan hilcreleri kapsamaz.Ve yaklagik % 0,03 kadar proteini kap-
sar.Glomeriil siiziintiisiiniin elektrolit ve diZer erimig maddeler yoniin-
den de icerigi,interstisyel sivininki gibidir.Negatif yliklii proteinler
glomeril filtratinda pek az olduZundan,Donnan dengesi olugur ve bu et-
kiyle,0l ve H‘O‘O3 da dahil olmak iizere,diZer negatif iyonlarin gerek in-
terstisyel sivi ve gerekss glomeriiler siizlintii i¢inde,plazmaya gbdre % 5
kadar fazla ve pozitif iyonlarin ise % 5 kadar az bulunmalari miimkiin
olur.Ure,kreatinin ve glikoz gibi iyonlagmamig bazi maddelerin yoZun-
lugu da, hemen hig¢ protein olmamasindan dolay:r yaklagaik olarak % 4
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kadar artmigtir,

Uzetle,blitiin pratik ydnleri ve amaglar: bakimindan,serum ile
glomeriil siiziintiisii aynidirlar.Tek fark siiziintiiniin anlamli miktarda
protein lgermemesidir.Glomeriilden Siiziilme Hizi (miktari); lki bobrek-
tekl tiim nefronlardan bir dakikada siiziilen siiziintii miktaridir.Normal
kimselerde ortalama 125 ml/dk.kadardir,

Glomeriil Basinci ; glomeriil kapillerlerindeki basing ortalamasi
glomeriil basincidir.Bu basincin deZeri ortalama olarak 60 mm-Hg dir.

Bu defer gegitli sartlarda Snemli derecelerde azalip goZalabilir.Glo~
meril kapillerleri iginde basing,sivinin kapiller membranandan Bowman
kapslilleri ig¢gine siiziilmesine neden olur.DiZer tarafta ise kandaki kol-
loid osmotik basing ve Bowman kapsiilii 1gindeki basinglar filtrasyona
kargi gelirler.Normal gartlarda,Bowman kapsiilii i¢gindeki protein mikta-
ri,anlamli bir etki yapabilecek durumda deZildir.Ancak bu miktar her-
hangl bir gekilde artacak olursa yapacaZi kollold osmotik basing memb-
randa etken olacak ve membrandan filtrasyonun artmasina sebep olacaktir,

Insandaki Bowman kapsiilii igindeki basing 18 mm~Hg oldufu tahmin
edilmektedir,Glomeriil kapillerleri igindeki kolloid osmotik basing; yak-
lagik olarak plazmanin 1/5'i kapillerlerden kapsiil i¢ine siiziildiiZiinden,
kan glomeriil kapillerlerinde,arteriyel ugtan vendz uca gegerken igindeki
protein yoZunlugu da % 20 artar.Kapillerlere giren kanin normalde kollo-
id osmotik basinci 28 mm-Hg ise de kan kapillerlerin vendz ucuna ulagti-
Zinda bu deder 36 mm~Hg'ya yilikselir ve dolayisiyla ortalama kolloid osmo-
tik basing 32 mm-Hg kadardir,

Piltrasyon basanci,siviyl glomeriil membranindan disariya iten net
basingtir.Glomeriil kolloid osmotik basinci ile kapsiil i¢gi basaincanin
toplami,glomeriil basincindan gikarilirsa net basing elde edilir.Normal
filtrasyon basinci 10 imm-Hg kadardir.Filtrasyon basincini iig faktSr be-~
lirler: l.Glomeriil basinci ,2,Plazma kolloid osmotik basinei,3.Bowman
kapsiilleri i¢i basinci.Bu faktorler glomerﬁl filtrasyon miktarini tayin
etmekte gok Onemli roller oynarlar.Genel olarak denilebilir ki; glomeriil
basainci arttikga,glomeriil filtrasyon miktar:r artacaktir.Buna kargin plaz-
ma kolloid osmotik basinci veya Bowman kapsiilii i¢gi basinca arttlkga glo-
meriil filtrasyon miktari diigecektir (24).

Aragtiricilar,hidrostatik basaing altinda meydana gelen glomeriiler
filtratin,filtre edici ylizeyin geniglifi,ge¢irgenliZi,kapiller hidrosta-
tik basainci,filtre olan molekiiliin biiylikliigi ve filtre edici kuvvete kar-
g1 direngle yakindan ilgili olduZunu gdstermiglerdir (12),.
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TUBULER REABSORPSIYON VE TUBULER SEKRESYON

Nefronun tiiplerine giren glomexriil filtrati 1l.Proksimal #%iip-
ler,2.Henlekulpu,3.Distal tiipler ve toplayici tiiplerden bdbrek pel-
vis'ine akar.Bu yol boyunca,gesitli maddeler selektif olarak tiip e~
pltellerinden tekrar emilir veya salgilanirlar,sonugta pelvise giren
sava "idrar" dir.idrarin olugmasinda,tekrar emilim salgilanmadan da-
ha blylik ¢lgiide rol oynar, |

Genellikle glomeriil filtratindaki suyun % 99"undan goZu tiib-
lerden ge§i§ esn351;da reabsorbe edilir.Dolayisiyla,erimig maddelerden
bazilari eder tiibler boyunca reabsorbe edilmemislerse suyun tekrar
emilimi nedeniyle bu maddeler 99 defa konsantre hale gelirler.Diger
taraftan,glikoz,aminoasitler gibi bazi maddeler ise hemen hemen ta~
mamen reabsorbe olurlar ve dolayisiyla glomeriil sivisi idrara doniig-
meden once yofunluklari gogu zaman sifira kadar iner,.Bu mekanizma ile
tiipler viicutta saklanmasi gereken cisimleri,idrarla gikarilmasi gere-
kenlerden ayirarlar(24).

Filtratan tiibliliisten kan akimina geri donmesi haline "tubiiler
reabsorbsiyon" denir{l2).

Tiplerdekli Emilim ve Salgilanmanin Temel Mekanizmalari :

Tiib membranindan gegigin temel mekanizmasi,viicuttaki diZer
membranlardan gegls mekanizmasi esas itibariyle aynidir.Bu mekaniz-
malar,aktif ve pasif gegig olarak iki tiirliidiir.

Aktif Tubiiler Transport ;
Bir maddenin gegigi,diigiik elektriksel ve kimyasal potansiyel

gilci olan bir ortamdan daha yiiksek elektriksel ve kimyasal potansiyel
gicii olan bir ortama dogru lse,bu igte kullanilmak iizere enerjiye ih-
tiya¢ vardir.Znerji kullanilarak gergeklegtirilen boyle bir gegisge
" aktif transport " adi verilir(24).Bu olayin gergeklegmesi oksijen
ve ATP'ye bagamlidar(58).Aktif transport daima tek yonld clarak mey-
dana gelir,.Transportu yapilan maddenin ortamdaki konstrasyonun art-
masiyla,transportta da oranli bir artua meydana gelir.Ancak bu artig,
transportta gbrev alan sistemin doymus hale gelmesiyle belli bir di-
zeyde kalici bir deicr gbsterir.Bu deZere, o madle igin"maksimal trans-
port deferi" denir.Ve Tm ile gdsterilir.

Sodyumun aktif transportu epitel hiicresinin iginde olur ve hiic-
renin bazal ve yan membréanindan gegerek bazal kanallara ve oradanda
hiicrelerarasi aralaklara ybnelir.Bu,hlicrelerden digari doZru olan geg¢isg,
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hiicre ig¢indeki Na yodunlugunu azaltir.Bunu takiben,hiicre igindeki
diigiik Na yodunlugu nedeniyle tiip boglufu iginden hiicre igine dogru
bir Na iyon diffiizyonu gradiyenti meydana gelir ve Na ilyonlari tiip-
ten hiicre igine diffiize olurlar.Bir defa hiicreye girdikten sonra ar=-
t1k Na bazal kanallarain peritiibliler sivisi igine wve hlicrelerarasa
mesafeye aktif olarak taginir.

Epitel hiicreleril igindeki elektrik yiik yaklagik -70 milivolt
olup,bunun sebebi de devamli gekilde,aktif olarak Na® 1n hicre da-
gaina transportudur (Jekil 4),.Bu gok negatif intraselliiler voltaj
onemlidir.Zira hem bundan dtirii hem de hiicre igindeki diiglik Na yo-
Zunlugu nedeniyle tiibliler liimen den hiicre igine Na diffiizyonu meyda-
na gelir.Bu iki faktdre birden "elektrokimyasal gradiyent® adi veri-
1lir(24).

Na,proksimal tubuluslarda degigik bir ko-transport sistemle
reabsorbe edilir.Birgok boyle tagiyicilar vardir.Bunlapdan herbiri
sodyumla birlikte glikoz,aminoasitler,fosfat veya laktat gibi spesi-
fik soliitleri tagir.Bunlar,sekonder aktif ftransport sistemlere Ornek-
tire.Na pasif olarak elektrokimyasal gradiyentle hiicre igine girer.Bu
proges olugsumu mevcut serbest enerji,bir konsantrasyon gradiyetine
kargi diZer solitlerin hiicre igine ko-transportu i¢in yeterlidir.Re-
nal tubiiler epitelyal hiicrelerin luminal firga kenarlarinda bdyle ta-
gaiyicilar vardir.Bu transport sistemleri igin enerji epitelyal hiicre~
lerin bazolateral plazma membrangnda lokalize (Na+,K+-ATP'az) den ti-
retilir.Bu sistem primer aktif olarak Na™t transportunu bagarlr.K+ ali-
nirken hiicreden Na+ atilarak,bu ké~transpbrt sistemleyden sorumlu Na+
gradient 'l saglanir.Bobrekte metabolik oksijen kullaniminin fazlaliga
gercekte liimenden Natun aktif {ransportu igindir, (Na+,K+-ATP'az) spe-
sifik inhibitoridi Quabain,renal tubuluslarda Na kadar difer soliitlerin
reabsorbsiyonunu da inhibe eder,Bu mekanizmalari ATP az'in optimal ak-
tivitesi igin gerekli serum K* konsantrasyonun diigmesi de inhibe eder.

Bu ko-tramport sistemlerin bir 6zelligi de Na+ ile diger soliit-
lerin birbirine bagimli olugudur.Boylece ne Nat , ne de soliitler,diZe-
ri olmaksizin etkili olarak transport edilemez ve biri diferinin trans-
portunu yiikseltir.Glikoz-aminoasitler gibi gegitli soliitlerin yliksek
intraselliiler konsantrasyonu hiicrelerin peritubuler kenarlarinda bu
maddeleriq pasif atilimini yoneten aktif transport progesleri tarafin-
dan saptanir.Tagiyicilar araciliaZi ile yapilan transport progesleri,
Na ve ko-transportu olan soliitler igin ayni baglanma yerleri olduiu
geklinde tanimlanmigtair (45).
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Tubliler Membranin iki Yanindaki Elektriksel PFarkin Yarattigi Diffiizyon;

Tiiblerden Na¥tun aktif emilimi peritiibliler sivaiya gbre tiip bog~-
lugu iginde negatiflik olugturur.Proksimal tiiplerde bu elektriki glig
yaklagak =3 milivolt'tur.Distal tiibililiiste ise bu deZer, ~10 ile -70 ,
milivolt civarandadir.Tiibiler savi igindeki negatif voltaja gore, pe-
ritiibliler savinan voltaji pozitiftir.Bu fark,fosfat,klor ve bikarbo-
nat gibi negatif iyonlarin tiibiiler savidan peritiibliler siviya doZru
gekilmelerine sebep olur.Bu ilyonlarin,sczedilen elektriksel farklalak
nedeniyle meydana gelecek difflizyon hazlarini etkileyen faktor ise,
epitel hiicrelerinin bu farkli iyonlara kargi olan gegirgenliZidir.Prok-
simal tiiplerde klor iyonlari igin gegirgenlik Ozellikle yliksektir.Do=-
layisiyla bu mekanizma ile klor iyonlari biylik Clgiide difflize olurlar,
Pagif Transport :Aktif transportun tam aksi olmak iizere enerjiye gerek
duyulmayan bir transfer geklindedir (24).Diffilizyon ve ozmoz prensiple-
rine bagli olarak meydana gelir (25),Pasif transport fizikokimyasal
gradiyentlerin varlifi ile agiklanabilir (58).Bu transport tiiriinde,
transportu yapilan maddeler yliksek elektriksel wve kimyasal potansiyel
giicii olan ortamdan,diigiik elektriksel ve potansiyel glicli olan ortama
taginirlar.Proksimal tiibliliisdeki kloriir,lire,su ves. gibi maddeler pa-
sif transport geklinin ornekleridir.(24),
Ca Transportu :

‘Normalde,idrarda glomeriiler filtrattakikalsiyumun % 2 si veya
daha azi bulunur.% 90's proksimal tubulus ve henle kulpunda emilir,

Nihayet Ca+2 reabsgorbsiyonu,organizmanin Ca gereksinimi ve giinliik Ca
alimi arasindaki dengeyi giinliik atilimlarla silirdiriilmesini saglayan
(kavrailmig distal tubulus) larda olur.Ca+ reabsorbsiyonunu ayarlayan
geslitli faktorler arasinda en Onemlileri paratiroid hormonu ve D vi-
taminidir,

Renal tubuluslarda Ca reabsorbsiyonu ve bunu ayarlayan proges-—

ler hakkinda bilinenler azdir.Pasif ve aktif mekanizmalari kapsar,
Nefronda Ca*?
rine muhtag oldufu goriilmektedir.

Ca+2 ve Na+ Lumenal membrani geger,aymi ayri olan elektrokimya-

ve Na+ reabsorbsiyonunun birbirine paralel ve birbirle-

sal gradiyentlerine gbre tubuler hiicrelere girer.Bazolateral membran-

dan Ca+2 bir Na+ antiport sistemle digari atilir.Boylece Na+,Na+-K+-

ATP'az tarafindan siirdiirilen biiyllk bir elektrokimyasal gradient'le
bazolateral membrgndan hiicre igine difflize olur.Sodyumun bazolateral

2

membrandan bu pasif difiizyonu ca* atilimi ile eglegmis araci tagiyi~

ci i¢in enerji saflar,Boylece,net Ca+2 reabsorbsiyonu, sekonder aktif
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sistemlerce bagarilir.Bu mekanizma,Na+-KtATP az inhibitorii olan
ouabainle Ca+2 reabsorbsiyonun inhibisyonu ile paralellik gosterir.

Kfun Renal Atailama 3 Serum K+ konsantrasyonunun homeostatik kontro-
1ii Na ve Glikoz kadar iyl dlizenlmmemigtir.Renal mekanizma hiperka-
lemi'yi 6nleyecek iglemleri kapsarsa da,hipokalemi'nin dnlenmesin-
de ayn1 etkiyl gdstermez.Giinde 60-120 mEq.K” emilir.Diyette tam K'
olmadifinda idrarda birgok gin 30-60-mEg.K” bulunur.Sonra glinde 10
20 mBq.a diiger.l0 mEq/glin'den agagi deferler, yalniz derin x* kay~
bindan sonra goriliir.Etkili renal K" atilima,baglica yliksek x* ali~-
mi,doku yikilimi veya dehidrasyon sonucu ekstraselliiler sivi hacmi-
nin azalmasi ile gorillir ve hiperkalemi'yl tnler.K* atilimi,daha gok
renal hastaliklar,difirez'de negatif N balansi,asidozis,alkalozis veya
adrenokortikal hiperaktivitede goriiliir,

Glomeriil filtrattaki K™ un % 80-95'1i proksimal tubuluslarda
aktif mekanizmalarda reabsorbe edilir.Genelde Na+,K+ ve H20 aynl oran-
da reabsorbe edilir.Distal tubuluslarda aktif reabsorbsiyon devam e~
derse de,burada tabloya lumen sivisina sekresyonu hakim olur.Burada
sekresyon, final idrardaki K un en az % 75'inden sorumludur.k’ atili-
m1 distal tubuluslarda ilerledikg¢e artan elektriksel gradient'le o=
lugan pasif bir olaydir.Bu elektriksel gradient,nefron boyunca Na+un

aktif reabsorbsiyonu ile derece derece tayin edilir.Ayrica X" un top-
layici kanallara aktif sekresyonu olabilir,

Distal tubuluslarin K¥ sekresyonu,K+ atilimi diizenlenmesinin
kontroliinde gok 6nemlidir.K+ sekresyonu progesini gegitli faktorler
diizenler,

1 - Intraselliiler K’ konsantrasyonu : Diyette K* yokluZunda,distal
tubulus hilcrelerinde K¥ aktivitesi azalir ve idrara K' atilimi aza-
lair.

2 = Aldosteron : Bu tip hormonlar,Na+ tubuler reabsorbsiyonunu artirir.
Bdylece yiikselen (-) liimen potansiyeli,distal tubuluslarda X* atilima-
nin artmasina yol agar.Liimen membranin K+ permeabilitesi ylikselir.Bu
da k¥ sekresyonunu artirir.

3 - Idrar akiminin hizi : Normalde tubulus idrarinda saptanan kt kon-
santrasyonu idrar akim hazi ile ilgili de#ildir.Ancak akim hizi art-
t1Zinda total x* atiliminin yiikselmesine yol agar.Osmotik diliretikler
veya fazla tuz alimi bu etkiyi gosterir.

4 - Asid-baz durumu: Ekstraselliiler alkalozis halinde,protonlar hiicre-
yi terkeder ve x* iyonlari hiicreye girerler.Sistematik asidozda K+
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hiicreyi terkederek hiperkalemi'ye yol agar.Alkalozda ise tersi xk*
hiicreye girdiZinden hipokalemi'ye yol agar.Bunun yani sira Alka-
lozda distal tubulus hiicrelerinde arimig bulunan K+ konsantrasyo-
nu distal tubulustan K+ sekresyonunu stimiile eder,asidoz ise gecik-~
tirir.Uzun siiren alkaloz,renal kayip nedeniyle tnemli x* kaybina
yol agar.Qeligkili (paradoksal) olarak kronik asidozda K¥ sekresyo~
nunu ylikseltir.Mekanizmasi iyice bilinmeyen bu durumu muhtemelen
idrarda zayif reabsorbe edilen anyonlarin varliginda zorunlu ola-
rak Na® atilim artar.Beraberinde arttirdifi su atilimi,ekstrasel-
liiler siva hacminin azalmasina yol agar.Dolayisiyla aldestercn sal~

gisi artar,K’ sekresyonu da artar (45).

PLAZMA PROTEINLERL

Plazma,takriben 70g/l konsantrasyonda kompleks bir protein ka-
rigimi ihtiva eder.Bunlarin arasinda basit proteinler ve lkarbonhidrat-
larla lipidlere dahil olan proteinler (glikoprotenler,lipoproteinler)
bulunur,Bu farkli proteinler farkli iglevlere sahip olup birgok fark-
11 hiicre tipleri tarafindan liretilirler.Hastakaiklarda goriilen deZigik-
likler goZunlukla nonspesifik olup sinirli sayida hastalikta bunlarda-
ki degigiklikler tani degeri tagiyabilir,

ISLEVLERT : ,

1- Ekstraselliiler sivi (ECF) daZiliminin kontrolii : Suyun intra-ve ekst-
ravaskiller kompartimanlar arasindaki daZilimi plazma proteinlerinin
konsantrasyonlari tarafindan etkilenir.lolekiil afirlifinin diiglix olma-
s1 nedeni ile bu ybnden en Onemll olan molckiil albiimindir,

2~ Antikorlar protein yapidadir.

3~ Kompleman sistemi,proteinlerden olugsmugtur.

4- Tagaima: Plazma proteinleri hormonlarin birgoZuna (8rneiin kortizol
ve tiroksin),vitaminlere,lipidlere,kalsiyum,iz metaller ve bazi ilagla-
ra ait taginma iglevini tam anlami ile yerine getirir.Proteinlerle olan
kombinasyon bunlari ya suda erir hale getirir (orneZin lipidler) veya
fizyolojik olarak inaktif hale koyar (Srmefin kalsiyum),

5- Kanin pihtilagma faktSrleri: Bunlarin biiyik goZunluiu protein yapi-
dadir,

6~ Gida maddesi: Dolagimdaki proteinler,Szellikle alblinmin,dokular igin
bir gida kaynaZidar,

7~ Tamponlama: Proteinler plazma tampon sisteminin kiiciik bir bSlimiinii
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olugtururlar,
8~ Enzimler,protein yapadadir.Dolagimda bulunan enzimlerden sadece ,

birkag tanesi fizyolojik olarak aktif olup geri kalan enzimlerin
Bliylik goZunlufu dolagima hiicrelerden sizar,
9~ Hormonlar: Dolagamdakl hormonlarin birgofiu polipeptid yapidadair.

PLAZMA PROTEINLERININ KAYNAGI

Birgok proteinler ve Ozellikle alblimin,bazir koagillasyon fak-
torleri,tagiyici proteinler ve lipoproteinler karaciferde sentez e-
dilir.Karaciger hastaliklarinda plazma protein konsantrasyonlari de-
#isir.Imminoglobiilinler (antikorlar)lenforetikiiler sistemde (retikiilo-
endoteliyal) bulunan plazma hiicreleri ve lenfositler tarafindan sen-
tez edilirler.Bazi lipoproteinler barsak duvarinda sentez edilir.

SERUM PROTEINLERL : (54,40,39).

1-SERUM ALBUKIN :

Plazma proteinlerinin en biiyilk miktaraini (% 55'ini) olugturur.Serunm
albiimin moleklilii,150 Aflﬁk bir uzunluk ve 38 £ 1liik bir geniglikle
elipsoid bigimini gOsterir.Bu nedenle,eriyilleri ©blir plazma protein-
lerininkinden daha az vizkdzdiir.Serum albiimin kristalize edilebilix,
585 aminoagid kalintisindan yapirlmigtir.Tim molekiil,tekrarlanan ve her
biri sairasiyla 191,192 ve 200 a.,asitten olugmug lig birimden meydana
gelmigtir.Birimlerden herbiri de ditiyo (-s-a) kdpriisiiyle bafli 6 pep-
tid ilmeZini igerir.Albiimin,homojen diye goriiliirse de, HS- igerifi
bakamindan heterojendir.(54),

K.C. de yapilar Albu@in molekiiliinth ylizeyinde biiyiik Slglide daga
yonelik polen a.asidler bulunur ve bunlar gevrelerindeki su ile bir-
¢ok hidrojen baélar; olugturarak proteini g¢oziiniir duruma getirirler,
Bununla beraber molekiilde apolgr,veni hidrefob a.,asitler bdlgesi de
vardlr.Bu.bﬁlge serbest ya& asitlerinin ve difer lipitlerin baflanma-
sina olanak saZlar.Alblimin,plazmadaki serbest ya# asitlerinin baglica
tagiyicasidir.Serbest yag asitleri kan damarlarandan ve hilcre zarindan
gecerken (suya benzer gekilde) albiimin dolagimda kalire(40).Albilmin,
dzellikle yari gegirgen kapillerlerde plazmanin osmotik basincini sag-
lar.Serunda yag asitleri,bilirubin,boya maddeleri,siilfagitler,salisi-
latlar,penisilin ve ca*™ albiminle taginir.Alblimine bajli,fraksiyon-

lar fizyolojik ve farmakolojik olarak inaktiftirler(54).
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2) SERUM GLOBULINLERL : (54,40,39)

liiktarca % 2-3 gr. kadardir. Total proteinin % 34 iini olustu-

rur.Serum globiilinlerinin baglica iig fesksiyonu vardirs
A-) ALFA GLOBULIN : Total proteinin % 9'unu olugturur,2 fraksiyona

ayrilar,
a) Alfa -1 ;-1 Antitripsin : % 0.29 gr.dir, .

o¢ -1 Glikoprotein: % 0,09 gr.dair,
YDL : Dansitesi 1l,1-1.2 dir.% 50 protein,
% 30 fosfolipid, % 20 kolesterol ve % 5 den az T.Ge.igerir.Koles-

terol ve fogfolipid tagir.

b) Alfa -2 : Haptoglobin : Hb.i baZlar, % 0,18 gr.dir.

N

SP : % 0,04 gr,

Protrombin

Bazi glikoproteinler

GADL : Dansitesi 0,9-1 dir. % 10 protein, % 15

fosfolipid, % 15 kolesterol ve % 60 TG igerir.Endojen TG tagir-
lar.

B-) BETA GLOBULIN : Total proteinin % 11'ini olugturur,
Transferrin : % 0.3 gr.

Kompleman sisteminin birgok komponenti
ADL : Dansitesi 1-1l,1 dir., % 25 protein, % 20 fosfatid, % 45 koles-

terol ve % 10 TG igerirler,Kolesterol tagair,

GAMA GLOBULINLER : Total proteinin % 1l4'iinii olugturur.En biiyiik kis-
min1 Ige.ler olusturur.

1)

2)

3)

IgG : % 3 KoHeigerir.Totalin % 80'nini tegkil eder.Kompleman baZ-
lar ve plasentayi agar.Yetigkin diizeyine g¢gaikma yagi 3-5 tir.Nor-
malde 9-12 gr/litre veya 140 IU/ml.dir.Ekstravaskiiler doku mesa-
felerini korur ve toksinleri nostralize eder.Antijene olan ikinecil
cevaptlrlar;

tgA : % 8 KoHoigerirler.Totalin % 13'iidiir.Normalde 2.5 gr/litre
veya 150 IU/ml dir.Kompleman baflamaz ve plasentayl agmaz,Viicut
yiizeylerini Ozellikle viriitik enfeksiyonlara kargi korurlar.Ye-
tigkin diizeyine g¢gikma yaga 15 tir.Solunum yollari mukozalarinda
sentez edilirler,

gt : % 12 KJH,igerir,Totalin % 6'sidir.Normalde 1 gr/litre veya
140 i8/ml dir.Yetigkin diizeyine 9.,ayda gikar.Kompleman bajlar ve
plasentayi agmaz.Tamami intravaskiilerdir,Sentezi fetliste dahi go-
riilliireDoZun sirasinda yliksekliZi intraliterin enfeksiyonu gosterir.
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Kan akigaini korur.Antijene olan birincil cevaptir.Bakterileri
lizise uEratir.B lenfosit reseptiriidir.

4) gD : % 13 K.Heigerir.Totalin % 1l'idir.Normalde 0.,0003 gr/litre-
dir.Kompleman baZlamaz ve plasentayi agmaz.Fonksiyonu bilinmemek-
tedir,

5) IgE : % 12 K.H.igerir,Totalin % 0.002'sidir.Normalde 0.0003 gr/lt'-
dir.Yetigkin diizeyine ¢ikma yasi 15 tir.Kompleman baZlamaz ve pla-
sentayi agmaz,Gastrointestinal ve solunum yollari mukozasi ile na-
zofarinksin lenfoid dokusunda yer alan plazma hlicreleri tarafindan
sentez edilir.Erken agiri duyarlik reaksiyonlarinin dokuya bagZli
antikorlaridir.Histamin saliverilmesinden sorumludurlar,

Globulinlerin bazilarinda steroitler ve diZer lipitler igin
baglanma yerleri vardir.T.G.ve kolesteroliin bliylik bir kismi lipo-
protein kompleksleri iginde taginar,

PROTEINOGRAM BULGULARI : (42)

Yiizdesi (Total) Miktara
Total protein % 100 % 6e5-842 g1
Albiimin % 54-T4 % 3e5=5eT 8Te
Alfa-1 % Lel=4e2 % 041-043 gre
Alfa-2 % 446-13 % 0.4-1  gre
Beta % Te3-13.5 % 0s5-1 gre
Gama : % 841~19,9 % 0.5=1.5 gr.

Fibrinojen % 4-6 % 042-0e4 gre
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KANDA ONEMLI BAZI (LYON'LAR) GLEXTROLITLER

Nefrolojik tanida bazi iyonlarin gerek plazma ve gerekse idrar
degerlerinin incelenmedi Onem tagir.Bunlardan baglicalari: Plazmada;
sodyum (Na+),potasyum (K+),Klor (CI”) ve Bikarbonat (HCOE) iyonlari-
dir.gliphesiz plazma osmolalitesi,pH deferi ile dzel klinik kogullarda
(cat™h) kalsiyum,inorganik fosfor ve magnezyum defferleri de Snemlidir-
ler,Biitiin bunlar 6zellikle renal yetersizlik efilimi veya renal yeter-
gizlik iginde olan hastalarda klinik tablonun defferlendirilmesi ve te~
davi yontemlerinin planlamasi bakimaindan gereklidirler.

1) SoDYuM (Na¥) :

Sodyum iyonu (katyon) esas olarak,viicut sivi voliiniiniin ekstra-
selliiler (hiicre digi) boliimlinde bulunur.Plazma deZeri ortalama 140mEq/L
dir,Bu deZerin eksilmeleri (hiponatremi);genellikle viicutta "su fazla-
1igin1" yansitir.Plazma sodyum deZeri artmasina ise "hipernatremi" de-
nilireHipernatremi ise organizmada "su azlifinin"gostergesidir (12).
Na®,cL ye HCO
liiler sivida ozmotik basing dengesini korur,su kaybana kargi durur.Ka-

ile beraber asit-baz dengesini,tek bagina ise ekstrasel~-

sin normal uyarilimini ve hilicrenin permeabilitesini korur.Bobrek listii
bezinin korteks hormonlari,sodyum metabolizmasini diizenleyici etki gos-
terirler.Bu hormonca yetersizliklerde serumda sodyum azalir,idrarda ar-
tar (54).

Sodyum alimi ve atimi insan viicudunda devamli dengededir.Ter ve-
ya gastroentestinal bllylik kayiplar yoksa sodyumun esas kaybi idrarladir.
Sodyum dengesindeki esas organ bdbrektir.Bsbrek tarafindan harcanan ok-
sijenin bliyik bir kaismi sodyumun transportuna harcanir.Ekstraselliiler
siva volimiiniin azliga veya g¢okluZuna gtre bobreklerden sodyum emilimi
ve atimi defigmektedir,Filtre olan sodyumun % l'den az boliimi idrarla
gikar,Takriben % 65 proksimal tiblerden, % 25 Henle kulpundan, % 4-8
kadar da kollekitdr tiiblerden olmaktadir (19).

Kronik bobrek yetersizliklerinde (iiremi) bir yandan sodyum ali-
m1 eksikligi (tuzsuz rejim bnerileri,igtahsizlik,bulanti,kusma),diZer
yandan poliiirik idrarla birlikte,agirr renal tuz kagigi nedeniyle sod-
yum eksiklifi,daha dogrusu klorla beraber olarak,tuz eksikliZi sikga
gdzlenir.Bir kronik bSbrek hastasinda ileri ddnemde bile serum sodyum
konsantrasyonu genellikle normal sinirlarda tutulmaktadir.Bu durum re-

nal sodyum regglilasyonunda olugan defigikliklerle saZlanir (12).
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2) POTASYUM (K') :

Hicre iginde yiikksek konsantrasyonda bulunan bir katyon olan
potasyumun,plazma degeri 4-5 mEq/L dir.Bu deger 7 mEq/L gecgtiginde
kalp igin toksik olup kalp durmasi saatler meselesidir.Diger yan-
dan,oligoaniiri olmamasina ragmen,kronik iliremik asidozda da,hlicre
digina dogru potasyum geg¢igi nedeniyle,plazma potasyumu yiiksek bu-
lunabilir.Potansiyel olarak kronik renal yetersizliklerde fonksiyon
giiciiniin azalmasi sonucu bir tlgilde hiperpotasemi egilimi vardir.An-
cak tehlikeli degerlere ulagmasi enderdir.

Kronik renal yetersizliklerde,az da olsa aZir beslenme bozuk-
luklarana veya renal,gastroentestinal yollarla kayiplara bagli ol-
‘mak i{izere,potasyum dengesinin negatiflegmesi ve hipopotasemi olug-
masi miimkiindiir.0zellikle tedavi ig¢gin kullanilan diiiretik'ler,nega-
tif potasyum bilangosuna yol agacak gekilde,potasyum itrahini,art-

tarabilir ve hipokaliemi olugturabilir.Hiperkalieminin toksik et-
kisi en bagta kalp kasinda; hipokalieminin ki ise iskelet kaslarin-
da olugur.Kronik bdbrek hastaligfinin oligilrik terminal ddnemine ka-
dar serum potasyum konsantrasyonu genellikle normal sinirlarda tu-
tulmekta ve potasyum dengesi siirdiiriilmektedir.Potasyumun renal eksk-
resyonunun artiginda distal nefron segmentlerinden sekresyon olayi
en Onemli rolii oynar.Potasyumu kontrol eden sistemde,heniiz saptan-
mami1g ilave bir effektdr elementin varlig:r diigiiniilmektedir (12).

(k*,intraselliiler sivinin baglica katyonu oldufu halde,kas
aktivitesini,tzellikle kalb kasa aktivitesini etkiledigi ig¢in,
ekatraselliiler sivininda g¢ok Onemli bir yapi tagidir.Hiicreler ig¢in-
de,potasyum,asid-baz dengesini ve su tutulmasi dahil osmotik basin-
c1 etkilemek suretiyle,sodyum'un ekstraselliiler sivilarda yaptiga
gekilde fonksiyon yapar (36). ~
Bundan sonra,doku hiicrelerinin fazlalagmasini saglayici bir etkisi
ve bir de diiiretik etkisi bilinmektedir.Potasyum metabolizmasina
korteks hormonlari diizenler (54).

Biitiin viicutta bulunan potasyumun %98'i hiicre iginde, % 2 si
hiicre digindadar.Hiicre igi potasyum hareketli ve degigebilir bir
karaktere sahiptir.Normal bir diyetle giinde 2-4 gr.alinir.Ayni mik-
tarlarda da itrah edilir.Viicuitan atiman biiylikk miktara idrarla,geri
kalani fegesledir,

Rotasyum reabsorbsiyonunun en biliyiikk kismi Proksimal,geri ka-
lani da henle kulpu gakan kismi,distal ve kollektdr tiiplerden olur.
Potasyum sekresyonu ise Distal tubuliislerden ve kollektir kanallardan
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olmaktadair.Hiperpotasemi,ekstraselliiler mesafede potasyum konsant-
rasyonu arimasi ile meydana gelir.Serum potasyum 5.4 mEg/Li.den
fazladair.Hipopotasemi ise,ekstraselliiler potasyum seviyesinin (se-
rum potasyumu) 3,5 mEqg/Lt.den az oldugu durumlarda séz konusudur.,
Daha sonra intraselliiler potasyumda azalmaya baglar (19).

3) KLOR (C17) 3

Klor esas itibariyle ekstraselliiler bir anyondur.Sodyumla
birlikte plazma osmolalitesini olugturan temel elemanlardandair.
Genellikle plazma klor seviyesindeki artma ve eksilmeler (hiper-
kloremi ve hipokloremi),sodyumdaki degigmeler ile paraleldir.Ge-
rek klinik tani ve gerekse organizmanin "hidratasyon derecesini
belirleme" bakimindan sodyum kadar dnem tasimaz.Ancak kusmalarla
biiyilk 8lgiide klor iyonu kaybedilir.Birlikte g iyonu da yitiril-
diZinden, alkaloz eZilimi ve hatta metabolik alkaloz olugabilir.

Uremi'li hastalardaki kusmalar'la klor kaybina bajli hipo -

Kloremi olugabilir (12).

Klor,asid-baz dengesinde oldugu kadar su dengesinde ve osmo-

tik basang diizenleniginde de temel tegkil eder (36).
4) KALSIYUM VE FOSFOR :

Kalsiyum bilegikleri viicut agirliginan takriben % 2 si ol-
dugu halde viicut saivilarainda soliisyon halindeki orani % 1 dir (19).
Serumda % 9-11 mg.kalsiyum bulunur.Bunun 6 mg.kadari serbest iyon
(dializ'e ve ultrafiltrasyona ugrar),4 mg'i ise proteinlere,dzel-
likle albiimine bagla (dializ'e ve ultrafiltrasyona uframaz) dir(54).

Barsaktan kalsiyum emilmesinde proteinli diyet “nemli rol
oynar.FProteinli diyetle % 15 emilen kalsiyum,az proteinli diyetle
% 5 emilir.Totel viicut kalsiyumu 1200 gr.dair.Bunun % 99'u iskelet-
te (kalsiyum fosfat) % 1'i vilcut savilaranda bulunur (19).
Kaslarda ise,ancak % 70 mg sinir sisteminde de % 15 mg.dar.Serum
total kalsiyumunun % 48'i serbest kalsiyum iyonu olduZu halde,

% 52'si bagla kalsiyumdur. % 52 nin 41'i protein kompleksi,5'i
fosfat,3'li sitrat ve eser miktari bikarbonattir,

Kalsiyum,kapiller ve hiicre duvarlaranin gegirgenlizi iizeri-
ne etkilidir,.Obiir iyonlardan daha gok miktarda olursa,permeabili-
teyi azaltabilir.lipaz,ATP az,slikksinik dehidrojenay gibi kimi en-
zimlerin aktivatoriidiir.Kalp ve kas-sinir sisteminin uyarilma ye-
teneginl azaltir ve dengede tutar.Kas kasilmalari igin de gerekli-
dir.Sinir impulsunun normal taginmasi igin tnemlidir.Kan pahtilag-

masi igin de gerekir.
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Kalsiyum metabolizmasinda ii¢ hormon rol alir :

1) 1,25-dihidroksi kolekalsiferol : Bu bdbrek hormonu,su yoldan
kan kalsiyumunu arttirica (hiperkalsemik) olarak etki eder;

a) Bagirsaktan kalsiyum ve fosfat emilmesini korur.Bu etkisini
olasilikla kalsiyum baglayici protein'in sentezini - haberci -
RNA sentezini uyarmak yoluyla-gosterir. b) Kemikten kalsiyumu
seferber eder,

2) Parathormon : Bu,su yollardan kan kalsiyum diizeyini artirair;

a) 1,25-dihidroksi kolekalsiferol olugumunu (bdbrek hidroksila-
zini) uyarir. b) Kemikten kalsiyum seferber eder (Kanin diigen kal-
glyum diizeyini yanmit olarak). J

3) Kalsitonin : Kan kalsiyum diizeyini-kemikten kalsiyum seferberli-
gini kaldirmakla-diizeltmeye caligir(siklik AMP araciligiyla yiiksek
kan kalsiyum diizeyine yanit olur) (54).

Fosforun % 80'i kalsiyumla kombine olarak kemik ve digte,

% 20451 ise protein,lipid,K.H.larla beraber adale ve kanda bulu-
nur,Organizmanin en onde gelen enerji kaynaklarai ADP,ATP de fos-
for bilegikleridir.Asit-baz dengesinde en cnemll idrar tamponlari
iginde fosfatlar da vardir.Glomeriilden filtre olan fosforun tubu-~
liislerden emilimi paratiroid hormon,ekstraselliiler voliim artmasi,
sodyum alimindaki artma,hiperkalsemi,kalsitonin,glikokortikoidler
ve biliyline hormonu etkisiyle azalir,.Bu durumlarda idrarla atimi faz-
lalagmaktadir.Hiperfosfatemi ekseri hipokalsemi ile beraber oldugu
igin hipokalsemi belirtileri goriilir (19).

Fosfat dengesi,paratiroid hormonlari ile saglanir (54).

Fosfor metabolizmasi,biiyilk 6lglide,kalsiyum metabolizmasi ile
iligkilidir.Diyet igindeki Ca:P orani,bu elementlerin absorpsiyonu-
nu ve diga atiligina etkiler.hu iki elementten herhangi biri agara
derecede fazla verilirse diZerinin diga atiligi artar.Alinan D vi-
tamini miktari yeterli oldufu zaman optimal oran lil'dir,

Fosfatin bobrek tubuliisiinden reabsorpsiyonu,normal olarak 2
farkli mekanizma tarafindan bagarilir.Bunlardan birincisi paratiro-
id hormonuna kargi duyarli olan bir sistem araciligfiyla meydana ge-
lir;Bu mekanizma,filtre olunmug fosforun yaklagik olarak iigte-iki-
sinin korunmasainda (viicutta alikonulmasindan) sorumludur.PFiltre olu-
nan fosforun geriye kalani,kalsiyuma kargi cevap verir;fakat para-
tiroid hormonuna kargi cevap vermez (36).

Kronik bdbrek hastaliginda nefron kaybinin baglamasi ile be-
raber serum fosfat dlizeylerinde gegici yilkselmeler olur.Hiperfos-
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fatemi serum iyonize kalsiyum dlizeyini diigiiriir.Hipokalsemi PTH sekres-
yonunu uyaran en onemli fakttrdiir.Hipokalsemi sonucu artmig PTH,fosfatin
tiibiiler reabsorbsiyonunu inhibe ederek serum fosfor ve kalsiyum diizeyle-
rinin normale gelmesini saflar.PTH sekresyonunda adaptif artis nedeniy-
le GFR 25-30 ml/dk'nin altina diigiinceye kadar. serum fosfat diizeyleri ge-
nellikle normaldir.

Kronik bobrek yetmezliginde PTH'nain kalsiyumu mobilize edici et-
kisine kargi iskelet direncinin olmasi hipokalseminin digZer bir nedeni-
dir.PTH'nin kalsemik etkisine kargi iskelet direncinin ortaya gikmasin-
da 1,25-(OH)2D3 eksikliginin,hiperfosfateminin ve iiremik toksinle-
rin rolii olabilir.

Hiperfosfatemi bobreklerden 1,25-(0H)2D3 yapaimini azaltarak
aktif D vitamini eksikligine yol agabilir.Bu durumda; PTH'a kalsemik
yanait bozulur,intestinal kalsiyum absorpsiyonu amzalir ve hipokalsemi
ortaya gikar(l2).

KRONIK BOBREK YETMEZLIGI

Degigik nedenlere baZli olarak olugan kronik bobrek hastaligin-
da ortak 6zellik ilerleyici nefron kaybidir,Nefron harabiyeti devam
ettikge ve fonksiyon gdren nefron sayisi azaldikga bdbrek fonksiyen-
laranda dnemli degigiklikler ortaya gikar.ileri donem bobrek hasta-
liginda her ydniiyle bobrek fonksiyonlarainda belirgin bozukluk vardar.
Renal plazma akimi ve glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) azalmigtar.
Glomeriiler ve tilbiiler fonksiyonlar arasindaki denge belirgin bozulmus-
tur.GFR/Tm orani artmig ve filtre olan soliitlerin (iire,sodyum,kalsi-
yum,magnezyum,fosfat ,lirik asid gibi)reabsorpéiyon yizdesi azalmigtar.
Bobregin sodyumu tutma,idrara konsantre ve diliie etme kabiliyeti gibi
fonksiyonlari bozulmugtur.Kronik bobrek yetmezliginde elektrolit ve
su ekskresyonundaki anormalliklerin geri kalan nefronlardaki morfelo-
Jik deZigikliklerle ilgili olabileceg@i GOne siliriilmiigtiir.

Uremi,kronik bobrek hastalifinin ileri déneminde goriiliir.Keli-
me anlami kanda idrardir.Bobregin ekskretuar fonksiyonlarindaki yet-
mezlikle beraber,ortaya gikan endokrin,metabolik ve biyokimyasal a-
normallikler iiremik tabloyu olugturur (12).

Kronik Bobrek Yetmezliginde Adaptif Degigiklikler :

Nefronlarin % 90-95'inin kaybina ragmen kronik bdbrek hastasa
yagamini siirdiirebilmektedir.Bu durum geri kalan nefronlarda olugan
adaptif degigikliklerle saglanmaktadair.

Nefron sayasanin azalmasinin hemen gtriilen etkisi,su ve to-
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tal soliit ekskresyonunda azalma olmasidir.Diyette bir degigiklik
olmaksizin nefron sayisanda siirekli azalmanin iki tirli etkisi ola-
caktir. (1) Baglangigta su ve soliit ekskresyonu azalacak ve viicud
sivilarainda birikime ugrayacaklardir. (2) Sivi ve soliitler igin da-
ha onceki siirekli duruma doniilebilmesi igin geri kalan nefronlar

su ve soliit ekskresyonunu arttiracaklardir.

Kronik bobrek hastaliginda nefron kaybi ile beraber geri ka-
lan nefronlarda olugan adaptif degigiklikler baglica ii¢ gekilde olur:
(1) Bazi soliitler igin regiilasyon yoktur.GFR'in azalmasi ile beraber
bu soliitlerin serum konsantrasyonunda artma olur. (2) Sinirli regii-
lasyon : Kronik b&brek hastaliginin dogal seyri sirasinda bazi soliit-
ler igin etkin bir adaptasyon vardir.Fakat bu adaptasyon sinirladir.
GFR kritik bir dlizeyin altina diigerse viicud sivalaranda bu soliitle-
rin birikimi baglar. (3) Tam regiilasyon : Kronik bdbrek hastaliginin
son donemine kadar bazi soliitlerin serum konsantrasyonlari normal si-
nirlarda tutulmaktadir (12).

Kronik Bobrek Yetmezliginde Karbonhidrat,Protein ve Yag Metabolizmasa:

Toksik maddeler etkisiyle Asetil~KoA noksan tegekkiilii sonucu
karbonhidrat,yag metabolizmasi bozuklufu ve yikaim azliZi meydana ge-
lir,glomeriil filtrat'in 40 ml/dk.altina diigmesi halinde protein yai-
kaim1 artar.Bobrekle protein kaybi da viicutta protein azalmasini mey-
dana getirir.Esansiyel aminoasidler diigilkk,nonesansiyel a.asidler
normal veya yiiksektir.Yag metabolizmasindaysajserum trigliseridleri
artar (hepatik sentezin artmasi ve doku kullaniminin azalmasi dola-
yaisiyle) (25,19).

NEFROTIK SENDROM

Proteiniiri,hipoalbiiminemi ve yaygin Odemlerle karakterlenen
bir klinik tabloya nefrotik sendrom adi verilir.Nefrotik sendrom
glomeriillerin diffiiz bir hastaligadir.Hiperlipemi ve hiperkoleste-
rolemi de daima olmamakla beraber gok kez goriilen bir tablodur.
FiZYOPATOLOJLI : Nefrotik sendromda klinik tablo iginde yer alan
biitiin elementlerin olugumundan sorumlu olan baglica bozukluk glo-
meriiler bazal membranin proteinlere permeabl hale gelmesidir.Bu
sebepledir ki molekiilii kiigiikk ve molekiil agirlifi az olan albiimin
bol miktarlarda glomeriiler filtrat igine girer ve bir kismi pasaj
girasinda reabsorpsiyona ugrasa da epeyce bir bdlimi idrarla diga-
r1 atilir.Massif proteinilirinin olugumunda glomeriillerin ge¢irgenli-
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ginin artigi yanainda tiibiiler epitellerin reabsorpsiyon yetenegi-
nin azalmig olmasi da akla gelebilirse de bunun dogru olmadiga,
hatta aksine protein absorpsiyonunun artmig oldugu saptanmigtair.
Albiimin sentezinin azalmig oldugu tarzindaki iddialar da gercgekleg-
memig,hatta sentezin artmig oldugu goriilmiigtiir.0 halde hipoalbiimin-
eminin sebebi sadece idrarla bol miktarda albiimin kaybindan ibaret-
tir.Dokulardaki protein kaybina baéi1 erimenin sebebi de massif pro-
teiniiridir.Bol proteinli diyet altinda bulunan nefrotik sendromlu
hastalarda albiimin seviyesinin kolayca yikseltilememesi ilgingtir.
Bu olay besin yoluyla glren proteinlerin ilk Once dokusal protein
agagini kapamak iizere dokularda tutulmasindan ileri gelmig olsa ge-
rektir.Gergekten plazmaya bir gram albiimin il8ve edebilmek igin do-
kulara 20~100 gr.protein vermek gerektigi anlagilmigtair.Nefrotik
Sendromun en dnemli ve karakteristik idrar bulgusu,yliksek albiimin-
iridir.fdrarla ¢ikan albiimin miktari 24 saatte genellikle 4-10 gr.
arasindadir,bazen daha az veya daha yiiksek olabilir.Idrarla g¢ikan
protein baglica albiiminden ibarettir,bazen globiilin de bulunur (48).

PLAZMA PROTEIN DEGISIKLIKLERI :

Genellikle giddetli protelniirisi olan hastalarin gogunda se-
rum albilmin diizeyleri diigiikktiir.Ancak,serum albilinini normal olan has-
talar da vardir.Genellikle fraksiyone albiimin katabolizmasi artmig-
tar.Diger yandan,albiimin sentezi siklikla artmig olarak bulunur.Bu
hastalarda total degigebilir albiimin belirgin olarak azalmasina
ragmen intravaskiiler albiimin de artma vardar.Nefrotik sendromu olan
hastalarin bazilarinda,intestinal yoldan protein kayba oldugu gos-
terilmigtir.Genellikle negatif bir azot dengesi vardir.Cok fazla
profein alanlarda pozitif olahilir.Hiperonkotik dekstran infilzyonu=-
nun,gerek albiimin Ylilmlnl gerekse sentezini azalttigi gdsterilmig~
tir.Bu sonug,plazma onkotik basincinin albiimin sentezinde rol oyna~-
digini diigiindiirmektedir.Nefrotik sendromda diger plazma proteinle-
rindeki deZigmelerin,katabolizma artigi veya sentez yetersizligin-
den ziyade idrarla kayiplaraina ikincil olarak meydana geldigi sap-~
tanmigtir.Alfa-2 ve beta globiilinler artmig,alfa-l globiilinler nor-
mal veya azalmigtir (12).Total protein % 5 gr'ain serum albiimin
% 2,5 gr.in altina diiger.Proteiniiri sonucudur. S=globiilin de azdir(25).
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KRONIK PYELONEFRIT

Kronik pyelonefrit,bakteriyel infeksiyonun bdbrekte ve pel-
vikalisiyel sistemde olugturduu bozukluklara bagli bir tir kronik
interstisyel inflamasyondur.Bdbrek hastaliginin varligini diigindii-
recek fonksiyonel bozukluklara eglik eden ©zel radyolojik gboriiniim
varsa kronik pyelonefritten gﬁpheienilir ve bu sirada liriner sis-
tem infeksiyonu ile beraber olmasi gerekmez.Bunun anlami,pyelonef-
pitin nedeni bakteriyel infeksiyon ise de gogu zaman patogenetik
ajani ortaya koymak miimkiin degildir.Bu bakimdan tanilari kesin ol-
maktan uzaktir.Belki de kronik pyelonefrit tanisi konan pek ¢ok ol-
guda olay digZer nedenli bir interstisyel nefrittir.Bdylece kronik
pyelonefrit tanisi patolojik bulgulara dayandirilmistair (12).

Kronik pyelonefritte bobrek tubuluslarinin konsantrasyon ka-
biliyeti bozuklugu glomeriil Pfiltrasyon diigiikliiiinden daha once or~-
taya gikar.Kronik pyelonefritte btbrekteki patolojik deZisiklikle~-
rin giddeti ile idrar bulgularinan goklufu veya azligi arasinda bir
iligki yoktur (19).

Kronik pyelonefritte,hafif bir proteiniiri vardir.Refakatgi
bir bulgu olarek bir hiperkloremi vardar (13).

Tubuluslardan NaCl reabsorpsiyonu noksanligi sonucu,btbre-
gin konsantrasyon kapasitesi bozulmugtur,tubuluslarain ADH'a karga
hagsasiyetleri de azalmigtir.Alblininiliri;azdir,gok defa eser miktar-
dadar,.Biitin parenkimde lezyonun yayilmasi sonucu renal dolasim,glo-
meriiler filtrasyon da azalir.Total bobrek yetersizligi,liremi meyda-
na gelir.Kronik pyelonefritte asidoz sebebi 6n planda tiibiiler oldu-
gu i¢gin,gok defa hipokloremi,tiibliler Na,Cl resorpsiyonu az,hiperpo-
tasemi (tiibiiller K sekresyonu az),kanda fosfat ve siilfat miktara
normaldir(19).



MATERYAL VE METOD

MATERYAL

..

Serum Saglanima

..

1) Saglikla 9 erkek ve 1l kadindan olugsan,toplam 20 kigilik
kontrol grubu serumlari.

2) Kronik renal yetmezlik,Nefrotik sendrom ve Kronik pyelonef-
rit tanisi ile,D.U.Egitim ve Aragtirma Hastanesi I¢ Hasta-
laklarai Klinigl Nefroloji Boliimiiyle Gocuk Hastaliklara Kli-
niginde yatirailan 18 erkek,l4 kadindan olugan,32 hastanin

gerumlarai.

METOD

1) TOTAL PROTEIN TAYINI: (Biiiret Metodu) (41)

Prensip : Kolorimetriktir.Proteinlerin peptid baflarin kuvvetli
alkalen solusyonlarda,bakir iyonlari ile menekge renkli bir komplex
yapmasl esasina dayanir.Rengin koyulugu peptid zinciri sayisina,ye-
ni protein miktarana baglidir.Olugan renk ayni kosullarda standart
bir protein ¢dzeltisinin verdigi renk ile oranlanmaktadir,

Reaktifler :

1) Protein st.soliisyonu : Bovin albiinmin litrede 100 gr. olacak gekil-
de hazirlanar,
2) Protein alkalen reaktifi :
a) 62,4 gr. NaOH 500 ml, distilede eritilerek soputulur,
b) Ayra bir kapta 10,42 gr. EDTA bir miktar distilede eritilir,
c) 2,247 gr. CuSO4 100 ml,. distile suda eritilir.
Bu lig ¢gbzelti karaigtirailarak distile su ile 1000 ml.ye tamam-
lanar.
Deneyin Yapilaga : 3 tilp alainar.Deney tiipiine 0.05 ml serum, St.
tiipiine 0.05 ml st.sol.konur : Her lig tiipe 3.5 ml ayarag¢ konur.Oda
isasainda 30 dk.bekletilir.550 nm.de kore kargi deney ve st.absorbans-

larai okunur.Agsagidaki formiile uygulanir.

Deney Absorbansi

x 100 = % gr.protein
Standart Abs.

Normal degerler : % 6.2-8 gr.



-27 -

2) KALSIYUM TAYINT : (Kramer-Tisdall,Clark Metodu) (55)

Prensip : Serumun kalsiyumu,oksalat iyonu ile erimez kalsiyum
oksalat halinde goktiiriiliir,ayrilir,sonra asid etkisi ile agiiZa g¢i-
karilan oksalik asid potasyum permanganatla titre edilerek,tekabilil
ettigi kalsiyum miktari hesaplanar.

++ +
Ca ' + (NH4)2 0204 ~—— Ca0204 + 2NH4

Ca0204 + H2504 ——— H20204 + CaSO4

2 KinO, + 5H,C,0, + 3HZSO 3 K_.50, + 2MnSO, + 10CO_ + 8H,O

4 27274 4 274 4 2 2

Reaktifler :
1) % 4 lilkk amonyum oksalat soliisyonu : 4 gr. amonyum oksalat suda
eritilir ve 100 ml.ye tamamlanir. (6 ay dayanar)
2) N-H2804 Soliisyonu : 28 ml.konsantre H2804 1l litreye tamamlanair.
Phenolphthalain indikator olarak kullanilarak 1 N-NaOH ile titre edi-
lip standardize edilir,
3) 0,01 N-Potassium permanganat soliisyonu :

10 ml.0,1N KMnO4
standartlagil dupmakla degigir.Ca tayini yapilacagi zaman tekrar

100 ml.ye tamamlanarak hazirlanir.Bu solilsyonun

0,01 N-Sodyum oxalate'la standardize edilir.
4) 0,01 N-Sodium oxalate solilsyonu : 100 ml.lik bir balona 10 ml.
0,1 N Sodium oxalate konur.N-HzSO4 ile 100 ml.ye tamamlanir.Karig-
tirilar.0,01 N-Kllno4 eriyigini faktorlemek igin kullanilar.
5) % 2 1lik NH4OH : 2 ml.NH4OH distile su ile 100 ml. ye tamamlanir.
Deneyin Yapiliga : Bir santrifiij tiijpline 2 ml. serum,2 ml.dis-
tile su,l ml. amonyum oksalat eriyigi konulur ve iki avug¢ arasinda
dondiirillerek karigtirilir,agzi kapatilair.8 saat ya da daha iyisi
iizerinden bir gece gegecek gekilde kendi haline barakilar (tercihle
buzdolabinda) ve ertesi giin hizli bir santrifiijle (2000 devirde)
15! santrifiij edilir.Ca’’, kalsiyum oxalat halinde gokelir.Ustteki
savi,gokiintilye zarar vermeden dokiiliir ve tlipler bagagagl gevrilerek
bir filtre kagidi lizerine konur,2' iyice kurumasi saglanir. % 2 lik

NH40H soliisyonundan 3 ml.katailarak gokelek ve tiipin kenarlari yika-
nir ve tekrar 15' santrifilj edilerek ¢tktliriiliir.Ustteki savi atilar,

bu yikama ayni gekilde 2 kez daha tekrarlanir.En son N-H2804 den 2
ml. konur ve temiz bir cam gubuk (baget) ile karigtirailip 1' kaynar
su banyosunda (70-75°C) tutulur.Sicak iken 0,01 n-potasyum perman-
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ganatla (KMnO4) 2 dk., durabilen bir pembelige kadar titre edilir.
Sarfedilen ml.10 ile garpilarak % mg olarak yazilair. (0,9 ml ise
% 9 mg gibi)

3) FOSFOR TAYINI : (Kolorimetrik Metod) (55)

Prensip : Triklor asetik asidli serum filtratindaki inorganik
fosfor ( = fosfat),molibdik asidle sara renkli fosfomolibdik asidi
tegkil eder,fosfo-molibdik asit de ©zellikle bir kismi bir ¢ift
oksit (M0206.M003) yapisainda olan molibden mavisine indirgenir.in-
dirgeme gosteren fosfomolibdik asid ortamindaki fosfor (fosfat)
kadar tegekkill edebildiginden,molibden mavisi de ancak fosfat kadar
tegekkiil eder.Molibden mavisinin renk giddeti,standart bir fosfat
eriyiginin verebildizl molibden mavisinin giddeti ile kiyaslanarak
fosfor miktar belirtimi yapilar.(Lahmann,Jfendrassik,Fiske-Subbarow,
Theorell).

Reaktifler :

1) % 10 luk triklor asetik asid eriyigi,

2) Molibdat-siilfiirik asid ayirimi : % 7,5 gr.lik 50 ml sodyum molib-
dat eriyigine,50 ml 10 N-Siilfiirik asid konulur.

'3) % 0,5 lak kalay kloriir.

Deneyin Yapaliga : 4 ml % 10 luk triklor-asetik asid igine yavag ya-
vag ve calkalaya galkalaya 1 ml serum damlatilar ve iyice galkalanar
(Serum 0,5 ce ise 0,5 ce distile su ile 1 ml.ye tamamlanar).5-10 dk.
bekladikten sonra santrifij edilir.Bir filtre kagidindan siiziiliir.

Deney Kor
Siizlintiiden s 2 cc -
Distile Su s 5 cc T cc
Molibden H,SO, : 2 cc 2 cc
Kalay Kloriir ( % 0,5 lik) : 1 cc 1 ce

Karigtairilarak alt iist edilir.Karanlik bir yerde 15' bekletilir.
Sonra 660 nm.de Absorbansa kargi okunur ve kalibrasyondan degerlendi-
rilir.

4) SODYUM, POTASYUM ve KLOR TAYINLERI

Calisma sarasinda kullanilan kimyasal maddeler ;
1- Na/K kiti
2~ Klor kiti
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METOD :

a) Plazma sodyum tayini autoanaliziirde yapalmigtir.Autoanalizoriin
Na modiiliinde iyon segici elektrodlar kullanilir.Na iyonlarainin kon-
santrasyonunu ¢6lgmek igin numune seyreltici ile karagtaralar( 0,3
mol/L tris tamponu).Numune karigimi sodyum elektrodu ile temas et-
tigi vakit sodyum iyonlarainin cam elektrodunun bir iyon deZigimine
uérar,bu iyon degigimi oldukga cam Yyiizeyinde bir voltaj olugur.
Sodyum iyonlarana uygun bir referans kaynakla kargalagtirarak he-
sap edilir.

Normal deZerler : 135-153 mEg/L

b) Plazma potasyum tayini autoanalizorde yapilmigtir.Autoanalizidriin
k¥ modiiliinde iyon segici elektrodlar kullanilar.Burada valinomisin
potasyum elektrodu kullanilmaktadir.Bu elektrod pH: 3-9 arasinda
B iyonlaraindan etkilenmez.K® elektrodu segici bir membranla kap-
lanmigtair.Membran valinomisin denen antibiyotigZin g¢dziilmesiyle el-
de edilmig ve elektrodun kendisine monte edilmistir.K% elektrodu
da Na' elektrodunda oldugu gibi iyon degigtirici bir aygittir.Fa-
kat burada iyon degigtirici bir membran vardir.Bu membranda bir
potansiyel olugur.

Normal degerler : 3,5-5,3 mEg/L

c) Plazma klor tayini de autoanalizorde yapailmigtir.Autoanalizbriin
Cl™ modiiliinde iyon segici elektrodlar kullanilir.

Klor kimya modiilii kloriirii bir beckman klor elektrodu ve gii-
miig anod kullanarak kulometrik titrasyon araciligiyla tayin eder.
Ornek ; solilsyondaki Ag+ iyonlarainan varlaigina cevap veren bir
elektrod ihtiva eden bir reaksiyon kabindaki reaktif igine konur,
Sistemdeki kati durum devirleri,trnekteki kloriir konsantrasyonuna
dogru orantili olan kloru titre etmek igin gerekli total gilimiig
iyonlarini teyin eder.

Normal degerler : 95-105 mEq/L

5) METOD : SELLULOZ ASETAT ELEKTROFOREZI ( 26)
A -~ Cihaz ve Malzemeler :
1) Helena zip zone elektroforez cihazi (Titan Power supply)
2) Elektroforez kabi (zip zone chamber)
3) Titan ITII.XW.selliilos asetat plagi
4) Serum tagiyicisi (Serum Z applicator)
5) 5 mikrolitrelik pipet (Microdispenser)
6) Boyama kaba
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7) Dijital Kompitiir (Quick-quant II )
8) Densitometre (Quick scan Jr.)

9) Kagat fitiller
10) Oluklu numune plagi
11) Amplikator
12) Ayar tablasa

B - Reaktifler :
1) Elektroforez tamponu : (Electro HR Buffer) Kat.No: 5805 (Tris-
Barbital tamponu)
Tampon igerigi 1000 ml distile suda ¢oziildii,pH: 8,8'e ayarlandai.
2) Boya olarak,Ponceau S soliisyonu.
3) Temizleme soliisyonlari : % 5'lik‘asetik asit
3 kasim metanol-l kisam Glasiyel asetik

asit karagaima.

Prensip : Uzellikle farkli proteinleri kapsayan biyolojik sivalaran
nitel ve nicel olarak incelenmesi igin genig ©dlgiide kullanilan bir
yontemdir,.Yiikld kolleid partikiil veya iyonlaran digtan saglanan bir
akam egliginde katod veya anoda gog etmeleri esasina dayanmaktadir.

Plazma proteinlerini olugturan fraksiyonlar kullanilacak or-
tamin pH'sida izoelektrik noktalarina gore kazanacaklari yiikk ve mo-
lekiil biiyiikliigiine gore bir kutuptan diger kutba gd¢ ederler.Ortam
olarak asit pH segilirse arti ylik kazanacaklaraindan katoda gig eder-
ler (katoforez).Alkali ortam kullanilmasi durumunda ise gog anoda
dogru olur ki anoforez denilen bu tiir elektroforez uygulamada tercih
edilmektedir (29,27,35).

Qallsmamlzda gegitll iistiinlilkklerinden dolayi selliiloz asetat
elektroforezi tercih edilmigtir (29,27).

C- Deneyin Yapiliga :

1) Elektroforez kabinin yanlaraindaki havuzlara 50 ml.buffer (tampon)
konur.tki kagit fitil,buffer iginde islatildiktan sonra buffere te-
mas edecek gekilde her iki destek kopriisii lizerine yerlegtirilir.
Boylece kap elektroforez igin hazirlanmis olur.Kullanilmadiga miid-
detge lizeri kapali tutulmaladar.

2) Titan IIT.XW.plaZi ambalajindan gaikarilir ve mylar tarafinin
(selliilos asetatsiz)bir kogesi yazli sivri uglu bir kalemle igaret-
lenir.Bu numunelerin ayirdedilmesini saglar.Sonra plak buffere dal-
dirmak suretiyle 20 dk.islatilar.
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3) Mikrodispenser vasitasiyla oluklu numune plaginin oluklarinin
herbirine 5 mikrolitre serum konur.Oluklu numune plaZi 5 dk. igin-
de kullanilmayacaksa bir cam lamla ortiilii olarak muhafaza edilmeli-
dir.0luklu numune plaginin herbir oluguna bir numune serum konula-
rak 8 numune ile birarada ¢aligmak miimkiindiir.

4) Aplikator,ucu numune oluklarina: 3-4 kez bastirilarak doldurulur.
1k doldurma isleminden sonra aplikator bir siizgec kagidi ile sili-
nir.Boylece aplikator serum ile yikanmig olur.Bundan sonra esas
doldurma iglemi yapalar.

5) Islatilmaig Titan III.XW.plaZi parmak ug¢lara ile bufferden gikara-
lap bir defaya mahsus olmak iizere kurutma kagidi ile bir hamlede ku-
rutulur.Selliilose asetatli ylizii yukariya gelecek gekilde ayar tabla-
g1 ilizerine yerlegtirilir.Yerlegtirme,plaZin Helena labs yazili kena-
r1 ayar tablasinin alt kenara ile ayni hizada olacak gekilde ve yag-
11 kalemle yapilan igaret sola gelecek durumda yapilir.Boylece I no-
lu numunenin igaretli tarafta,8 nolu numuneninde aksi tarafta olmasa
sgZlanir.

6) Aplikatoriin ucu azami dolmayi temin bakimandan son bir defa numu-~
ne oluklarina batirilar.Sonra aplikatdr derhal ayar tablasi ilizerine
getirilip yerlegtirilir,5 saniye siireyle diigmesine basilair ve apli-
kator kaldaralar.Boylece Titan III.XW.plaga numuneleri almis olur.
7) Titan III.XW.plagi alinarak selliiloz asetatla ylizil agafiya ge-
lecek gekilde elektroforez kabina yerlegtirilir.Uzerine hafif agir-
lik (lam,madeni para vs.) konur.Kaban iizeri kapatilir Titan power
supply lizerindeki kronometre 10 dk.ya,voltaj 28C'e ayarlanip devre
kapatilarak elektroforez kabina akaim tatbik edilir.Ayarlanan zaman
sonunda devre otomatik olarak agilir ve akim kesilir,BSylece plak
izerinde numunelerin proteinlefi ayrigmigtir.

8) Elektroforez siiresi bitiminde elektroforez kabindan g¢ikarilan
Titan ITII.XW.plagi,sellillos asetatli ylizi yukariya gelecek gekilde
Ponceau S solilsyonuna batiralip 5 dk.siire ile boyanir.Boylece pro-
tein fraksiyonlarainin boyanmasi saglanair.

9) Titan III.XW.plagi siire bitiminde boyadan ¢ikarilap iizerindeki
fazla boyalari almak igin 2'ger dk. % 5'1lik asetik asit'te 3 kez
yikanir,2 dk.metanoi,5 dk.da 3 kisam metanol-l kisim Glasiyel ase-
tik asit karigiminda tutulur.Siire bitiminde 80°C'ta birkag dakika
tutulur.

10) 525 nm.lik bir filtre ile densitometrede skanne edilir.lgleme
baglamadan kompitiire total protein miktari verilir.iglem bitince
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neticeler densitometreden ve kompitiirden alinir,Boylece
fraksiyonlarin total proteine gdre orani ve tek tek % mg
olarak miktarlari alinir.Titan IIT.XW,.plaklarini uzun sii-
re muhafaza etmek igin Titan plastik torbalarina konur

ve saklanir.

6) Biyoistatistiksel metod olarak eglestirilmis ve egleg-

tirilmemig Stutent's t testi kullanilda.
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l- Kontrol ve diger gruplardaki olgu sayi,seks farki ve cinslere go-
re yag ortalamalari saptandi.{(Tablo-2)

KADIN ERKEK

SAYI  YAS ORTALAMASI SAYI YAS ORTALAMASI
KONTROL
GRUBU 11 27.27 9 28,22
KR.RENAL *
YETMEZLIK b 30.83 10 42,8
NEFROTIK
SENDROM 4 12.25 6 23
KRONTK
PYELONEFRLT 4 28.75 2 16.5

( TABLO-2 ) GRUBLARIMIZIN SAYISI VE YAS ORTALAMASI

2- Kontrel grubumuzun serum Na' ,K*,C17,Ca,P ve total protein diizeyleri
ile fraksiyonlaranin ylizdelerinl saptadik.Ayrica inceleme grublarana
olugturan a) Kronik bdbrek yetmezligi,b) Nefrotik sendrom,c) Kronik
pyelonefrit'li grublaramazin da serum Na' ,K',c17,Ca,P,total protein
dizeyleri ile protein fraksiyonlaranian yiizdelerini tedavi Oncesi ve
15~20 giinliikk bir tedavi sonrasinda saptadik. (Tablo-3)

Nat K c1” Ca P
§g§§%°L 132.55£7.059 4.02%0.536 113.2%7.817 9.745%0.92 5.01%1.07
R, BOB. (1.0.) | 123 4.593, 104,75, 9.237, 5.78,
YETM, t13.16 t4.98 Y17.41 t1.47 *1.38

(T.8,.) 122,68 4.07 100 8.62 5.6
NEFROTER(T.6.)| 129.9 4.2 110.8 9.65 5.88
SENDROM t14.70 *1.19 t9.16 *1.04 t1.23

(r.5.)] 127.1 4.71 106.9 9.3 5. 51

ER.PYE- (P.0.) 127.5 3.816 109,33 9,28 5.63
ONEFRLT *9.63 11,34 t7.55 I1.27 I1.127

(r.s.)| 126.5 4.46 103 8.33 5.18

( TABLO-3 ) GRUBLARIMIZIN SERUM ELEKTROLIT DUZEYI ORTALAMALARI
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SONUGCTL AR

KONTROL GRUBU : 20 kigilik kontrol grubumuzun serum slektrolit( Na+,

K&,Clb,Ca ve P ) ve total protein konsantrasyonlari ile protein fruk-
siyonlarainin ylizdeleri klasik kitaplardaki deZerlere paralel bulduk,
( Tablo-8 ).

IT- ARAJTIRMA GRUBLARIMIZIN SONUCLART

Kronik renal yetmezlik,Nefrotik sendrom,Kronik pyelonefrit®'li hasta
grublarimizin serum analizlerini hastaliga yakalandiklari giinlerds
ve 15-20 giinlilk tedavi sonrasinda olmak iizere 2 defada yaptik.

1- Kronik Renal Yetmezlik'li grub :

a) Bu grub ile kontrol grubu sonuglari kargilagtiraldiginda,biyois-
tatistiksel olarak Total protein.Albﬁmin.=<2globﬁlin konsantras-
yonlari ile Albiimin/Globiilin oraninda oldukga dnemli farklilik
(p<£0.01),C1 ve P degerlerinde onemli farklilik saptadik(p<0.05)
digerlerinde ise onemli farklilik saptayamadik( Tablo-8 ).

Na+

K+
c1”
Ca
P
T.P.
Alb/Glb
Alb.
o<,G
<¢,G
Fc
TG

KONTROL GRUBU KR.RENAL YETM.GRUBU

n X Isp n X Isp b

20 132.55 7.059 (16 123 10.308 1.045 (p > 0.05)
20 4,02 0.536 16  4.593 2.118 1.055 (p > 0.05)
20 113.2  7.817 |16 104.75 14.410 2,110 (p < 0.05)
20 9.745 0.920 |16 9,237 0.976 1.591 (p > 0.05)
20 5.01 1.0725 |16 5.787 1.108 2.120 (p <. 0.05)
20 6.48 0.651 |16 5.331 1.287 3.253 (pg 0.01)
20 1.2495 0.2805 |16 0.716 0.1954 6.710 (p < 0.01)

20 54.975 5.3864 |16 . 41.025 7.1686 6.460 (p < 0.01)
20 4,285 1,279 |16  4.425  1.1304 | 0.348 (p > 0.05)
20 10.23 2.2252 |16 24.3 4.0972 12.36 (p < 0.01)
20 13.475 2.7680 |16 13,15 5.4519 0.217 (p > 0.05)
20 17.065 4.371 16 17.087  4.5080 0.015 (p > 0.05)

( TABLO-8 ) KRONIK RENAL YETMEZ  .K'1i grubumuzla (tedavi oncesi)

kontrol grubu sonuglarinin kargilagtirilmasai.
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b) Bu grubumuzun tedavi dncesi bulgulari (tablo-9) ile tedavi scnra-
s1 bulgulara (table-9) karsailagtirildiganda yalnagz K konsantras-
yonlari arasinda &nemli bir farklilik saptadik.(p<8.01) (tablc-9)

5 Dz + SD ( t,) P
Nat T 16| -0.4375 13.165 =0.1329 ( >0.05 )
¥t | 16 4.462 4.985 3.579 ( p<0.01 )
1™ | 16 4.75 17.414 1.091 ( p>»0.05 )
Ca 16 0.6125 1.474 1.661 ( p$0.05)
P 16 0.1687 1.388 0.486 ( p>0.05 )
T.P.| 16 -1.393 3.440 - -1.620 ( p>»0.05 )
Alb/Glb| 16| -0.053 0.447 0.480 ( p>0.05 )
Alb | 16 -0.625 4.702 -0.531 ( p>0.05 )
<G | 16| -0.1 2.175 -0.183 ( p20.05 )
=46 | 16| -0.431 3.054 -0.564 ( p>0.05 )
£6|16| 1.6 44571 1.399 ( p20.05)
G| 16 0.481 3.0 0.641 ( p>0.05 )

( TABLO-9 ) Kronik Renal Yetmezlik'li grubumuzun tedavi dncesi ve

gonrasi bulgularanan kargilagtirilmasa.
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2« Nefrotik Sendrom'lu Grub :

a) Bu grub ile kontrol grubu sonuglara kargilagkirildiginda,
biyoistatistiksel olarak Alblimin ve °<2G1‘obﬁlin deZerlerinde
ve Albiimin/Globiilin oranainda ©nemli farklalik (p<0.01),
total protein'de farklilik saptandi(p <& 0.05),diger bulgu-
larda dnemli farklilik saptanamadi(Tablo-10).

KONTROL GRUBU NEFROTLK SEND.GRUB

n x Y sp n. X t sp tH
Nat | 20 132.55 7.059 | 10 129.9 8.8374 | 0.825 (p>0.05)
K 20 4.02 0.536 | 10 4.2 1.2552 | 0.434 (p>0.05)
o1” | 20 113.2 7.817| 10 110.8 12.172 | 0.567 (p >0.05)

Ca 20 9.745 0.920 | 10 9.65 1.1316 | 0.230 (6>0.05)
P’ 20 5.01 1.072 | 10 5.88 1.1399 | 2.010 (p>>0.05)
7. P. 20 6.48  0.651 | 10 5.16 1.8476 | 2,192 (p<£0.05)
Blb/Glb| 20 1.2495 0.2805| 10 0.447 0.2359 | 8.233 (p 0.01)
Alb. 20 54.975 5.3864] 10 29.56 10.256 | 7.345 (p<£0.01)
=<,G | 20 4.285 1.2795| 10  4.94 1.6480 |1.101 (p >0.05)
4G | 20 10.23 2.2252| 10 31.03 9.6704 | 6.713 (p<£0.01)
£G | 20 13.475 2.7680 10 16.33 5.405 |1.570 (p >0.05)
Y6 | 20 17.065 4.371 | 10 18.18 6.9593 | 0.463 (p >0.05)

( TABLO-10 ) NEFROTIK SENDROM'lu grubumuzla (tedavi tncesi)

kontrol grubu sonuglarinin kargilagtirilmasi.
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b) Néfrotik Sendrom'lu hastalarimizin tedavi dncesi bulgulara
(tablo~11) ile tedavi sonrasi bulgulara (tablo-3l) kargilag-
tiraldiginda yalniz albilimin fraksiyonlarinda ©nemli farklalak
(p<0.01) saptadik.Difer bulgularda farklilik saptayamadik,
(p>0.05) (tablo-11)

n D- Isp ( ty) P
Nat 16 2.8 14.702 0.602 ( p>0.05 )
Kt 10 | -0.51 1.197 -1.345 ( p>0.05)
c1” 10 4.551 9.162 1.569 ( p>0.05)
Ca 10 055 1.039 1.671 ( p>0.05)
P 10 0437 1.232 0.949 ( p>0.05)
T.P. 10 0.26 1.860 0.441 ( p>0.05)
Alb/Glb| 10 | -0.124 0.252 ~1.55 ( p>0.05 )
Alb. 10 -3.47 2,92 ~3.749 ( p<o0.01)
=<,G | 10 | =-0,09 1.555 -0,182 ( p>0.05)
>, G 10 0.T4 6.973 0.335 (p > 0.05)
£ G| 10 2.06 3.957 1.645 ( p>0.05 )
TG6 | 10 1.52 4.797 1.001 ( p>0.05)

( TABLO-11 ) Nefrotik Sendrom'lu grubumuzun tedavi dncesi ve

tedavi sonrasi bulgularinin kargalagtirilmasi.
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3- Kronik Pyelonefrit'li Grub :

a) Bu grub ile kontrol grubu sonuglari kargllasflrlldlglnda,
biyoistatistiksel olarak serum Albﬁmin,e<2ve ¥ globiilin
bulgularayla Alb/Globiilin oraninda ¢nemli farklilik sap~-
tadak( p<0.01 ).Diger bulgularda farklilik saptanamadai.

( tablo-12 )

KONTROL GRUBU KRONIK PYELONEFRIT
n x t sp n x t sp ty
Nat | 20 132.55 7.059 | 6 127.5 8.240 |1.359 (p>0.05)
x 20 4.02  0.536 6 3.816  0.6882 |0.667 (p>0.05)
c1” 20 113.2 7.817 6 109.33 T7.763 [1.069 (p> 0.05)
Ca 20  9.745 04920 6 9.2833 0.8010 [1.195 (p>0.05)
P 20 5,01 1.0725 6 5.633 1.7025 [0.847 (p> 0.05)
T.P. 20 6.48 0.651 6 4.966 1.8392 |1.979 (p>0.05)
Alb/Glbl 20 1.2495 0.2805 6 0.585 0.1278 |8.144 (p<0.01)
Alb. | 20 54.975  5.3864 | 6 36.6 5.3508 [7.366 (pg 0,01)
=G| 20 4.285 1.2795 | 6 5.133 2.1435 10.921 (p >0.05)
=<,G| 20 10.23 2,2252 6 19.86 4.673 |4.884 (p<0.01)
£6| 20 13.475 2.7680 | 6 14.65  0.8068 |1.675 (p>0.05)
¥G| 20 17.065  4.371 6 23.75  2.706 |4.532 (p<0.01)
( TABLO-12 ) KRONIK PYELONEFRIT'1li grubun tedavi oncesi bulgulariyla

kontrol grubu bulgularinin biyoistatistiksel degerlen-

dirilmesi.
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Kronik pyelonefrit'li grubun tedavi Oncesi ve sonrasa
bulgularai kargilagtairildiginda Kalsiyum,Albiimin konsant-
rasyonlari ile Alb/Glb. oranlarinda dnemli farklilik
(p<;0.01),°<zglobﬁlin bulgﬁlarlnda ise farklilik(p <0.05)
saptadik.Diger bulgularda fark saptanamadi.( Tablo-13 )

n D Isp ( ty) P

Na' 6 1 9.633 0.254 ( p>0.05)
x* 6 -0.65 1.344 -1.184 ( p>0.05 )
c1” 6 6.333 T.554 2.053 ( p>0.05 )
Ca 6 1.45 1.270 3.551 ( p£0.01 )
P 6 0.85 1.127 1.846 ( p>0.05 )
T. P, 6 -1.166 1.913 ~1.492 ( p>0.05)
Alb/Glb| 6 -04351 0.172 -4.969 ( p<0.01 )
Alb. 6 -11.15 4.580 5.939 ( p<£0.01 )
=<, G | 6 0.5 1.306 0.933 ( p>0.05)
=<, G| 6 3.65 2.448 3.63 ( p<0.05 )
EG| 6 1.416  1.357 2.547 ( p»0.05 )
TG 6 54566 5".417 2.506 ( p>0.05 )

( TABLO-13 ) Kronik Pyelonefrit'li grubun tedavi tncesi ve

tedavi sonrasi bulgularinin biyoistatistiki

degerlendirmesi.
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Resim=~2-~ Vakalarimdan birine ait Kronik Renal Yetmezlik serum

quick scan'a,



- 47 -

e ¥
1 i
+ T oo :
> ;
ten samn Bun?
ST = |
+ e I T Tt i
” sane ; !
et = +
Tt = ?
T : w
T ) iy MR T
t + . } I
: T 1T
* o t + !
ng:
= 35 i
e ¥ 120 » 2: H i
B 1 3 "
T
e e T 11 i
ea R e S '
- - “ " 1 " ’L¥
) T ) ™ X i L 1
- : - X i 1
7 H
s T !
Sos 1 :
T Rwes e i a1 W
S e s I \\UV
T S s sa s AR R 5% i § i i
& b W § X $ b
e -
T e .
T s
T m ILL
= -
e T o
- - B
- d
:
; et | L4
: Ll
HE - 1
¥ TN
1
3 s -
22
Tt
9
T
.
:
i i q
tH el
T e . -
» et
3 31t
+ =y —
w4 o) - -9 [
- o ¥ 3 %
T -
*

Resim=3~ Vakalarama ait kronik pyelonefrit'li serum
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Resim-4- Vakalarima ait Nefrotik Sendrom'lu serum

quick scan'i.
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TARTISMNA

YaptiZimiz galaigmada ; kronik renal yetmezlik'li nefrotik
sendrom'lu ve kronik pyelonefrit'li hasta grublarinda,cerum Na+,
k*,017,ca,P ve total protein konsahtrasyonlarl ile protein frak-
siyonlarinin yiizdelerini kontrol grubu ile kargilagtirirken,has-
talarin tedavi Oncesi ve sonrasi sonuglaraini kontrol ettik,

KRONIX RENAL YETMEZLIK'LI GRUB

Bu grupta,kontrol grubuna gore total proteini ( % 6.48'den
5331 mg'a ),Albiimin total proteininin ( % 54.975'inden % 41.,025'e),
Albiimin/Globiilin orani 1,249'dan 0,716'ya dligerken, ¢, globiilin
% 10423'den 24,3'e yilkseldiZini saptadik (p < 0,01).Klor % 113,2 mg'-
dan % 104.75 mg'a,Kalsiyum ise % 9.745 mg'dan & 9.237 mg'a diigmiis
bulduk (p<0.,35),

Widmer wve arkadaglari,4l Kr.Bobe.yetmezlik'li hastada yaptik-
lara incelemelerde,K+ ve C1° konsantrasyonlarinda ylikselme sapta-
miglardir (53).Bu goriislere difer bazi aragtirmacilar da katilmig-
lardair (4,17,22).Widmer'in sonuglari ;

Na* xkt o1”
+ + +
Kontrol Grubu 142 - 0.3 4,1 - 0,1 102 - 0,3
Hafif Renal
+ + X + . X
fleri Renal
Yetm.Grubu 141 0.4 5 %0.1% 107 % o0.68

Ho young lee ve arkadaglari 163 hasta serumunda yaptiklari
galigmalarda bulduklari sonuglar bunlara yakandir (31,34,43)



Grup gg?&%l Na© K" cl”
Kontrol Grubu 12 140.5 £ 4.1 4.1 £ 0,4 103.9 T 2.8
(Hafif)Renal Yetm.| 21  138.9 % 4.8 4.2 Z 0.6 104.6 = 5.4
(orta) " 34 138.1 ¥ 5.2 4.8 £ 0.8 107.1 17
(t1eri) ® " 108 135.8 £ 6.4 5 < 0.4 103 % 8.9

G.ENTA grubu ise 155 hastalik serilerinde hiperkloremi
saptamiglardir (18).Bitlin bu galigmalardaki €17 yiiksekliZi asi-

doza baglanmigtir.
RajniWallia ve arkadaglari yetmezliZi gok ilerlemls,35 er-

kek ve 35 kadin diyaliz hastasinda yaptaklari aragtirma sonuglara

agagidadar,

mBq/L I.Grup(l4 H.) 2.Grup(2l H.) 3.Grup(l2 H.) 4.Grup(l0 H.) 5.Grup(20H.)

Klor 100.6 % 5.3

Sodyum 136 = 6
Potasyum 4.2 = 0.6
Lalsiyum 7.7 £ 1.1

Fosfat 8.5 I 2.5

110
140
4.9
8.4
6e3

6135 110.9%3 101.6 £ 3 97.4 % 4.2
22 143 L 135 I 3 136 £ 3
0.6 4.5 o, 4.5 £ 0.6 4.3 0.7
I o7 e S 8 Lo,.7 8.6 ¥ 0.6
23 8.3 & 6.6 L 2 604 £ 1.6

2 ve 3.grubta yliksek
fosfat deBerleri hepsinde yliksek bulunmugtur.Ayrica fosfat deferleri
en yliksek olanda en diigilk kalsiyum konsantrasyonu saptanmigtir(49).
Bu hastalara asidozu gidermek lizere bikarbonat tedavisi 1le beraber
gegitli diyekler uygulanmigtir.Ornefin,2.grubtaki 14 hastanin 8'inde
NaCl kisitlamasi,birinde protein sinirlamasi,4'linde fosfat sinirlama-

Cl konsantrasyonu,Na+ ve KV deZerleri normal,

s1 yapilmig sonugta yinede hiperkloremi saptanmigtir.Bu da Cl diizeyi

ile bObrek arasinda iligkinin agiklamasini gliglegtirmektedir,
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Grup Elektrolit Bulgulari } n %
I. Diigiik tCO ynormal klor,ylkselmis anyon diizeyl 14 20
II. " " 2,hiperklbremi,norma1 " " 21 30
IIT. " " ’ " yyukselmig " n 11 16
IV, nooon ynormal klor,normal " " 10 14

v. Normal elektrolitler

WAKABAYASHL ve arkadaglari 1986 yilinda yaptiklari bilyiik
bir g¢aligmada,kronik renal yetmezlifi olan 309 erkek,137 kadin hag-
tada 2 ay siire boyunca elektrolit ve asit-baz dengesini aragtirmig-
lardir.Ve hiperkloremiyl asidoza baglamiglardir.Sonug Ozetlari aga-
#1daki tablodadir (50).

Normokloremik grup Hiperkloremil grup

Na* (mEq/L) 140 I 2 142 ¥ 3

k' (nomy . 4.7 T 0.7 5 % 0.7
caT( " ) 106 £ 2 115 % %

pH (7 w) 7.35 £ 0,04 7.33 ¥ 0.44%

NEFROTLK SENDROM .

Bu grubta Gzellikle serum proteinleri defigiklikleri tabloya
hakimdir.Albiiminler (% 54.975'den % 29,.,56'ya) diiserken,buna bagli ola-
rak Albiimin/Globulin orani da (1.249'dan 0.447'ye) diigtil, o<, globulin-
lerde ise gok onemli yilkselme (% 10.23'den ¢ 31.03'e) gdzlenmigtir.

(p €0.01) (tablo~-10)

Difer aragtiricilarin bulgulari da ayni doZrultudadir(23,3).
Bu aragtiricilar gama globulinlerin de normal veya diigmils olduZunu
saptamiglardir.Robert ise bazi hastalardae< ve £ globulinlerin birbi-
rinden zor ayrildiklarini gézlemigtir(42).Aragtirici buna (o< - & bir-

legmesi) demigtir.

Biz ¢aligmamizda,tedavi sonrasinda =<y globulinlerin normal dii-
zeylere dligtii#iinii,Albliminlerin ise dligiik deZerlerini korudufunu gordiik.
(Tablo~11)
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KRONIK PYELONEFRIT

Albiliminler ( % 54,975'den % 36.6) ya , Albiimin/Globulin oranini~
da (1,2495'den 0,585'e) diigmils olarak saptadik.><,Globulinler ( % 10,25%
den % 19,86 mg'a) & Globulinler (% 17,065'den % 23,75)e yikselir.

Literatiirde ise albiimin konsanirasyonunun ayni kalmasi yanisira
diigmily veya yikselmigde olabilecegi,c%zve1{Globulinlerin ise yﬁksélmig
oldugu gosterilmigtir (42).Diger bir aragtirici grubda <, ve U globu-
linlerin yiikseldigini saptamiglardir (46).Bununla beraber serum elek-
troforetik bulgularanin nonspesifik oldugu ileri siirilmiigtiir (42).

HUGH J,Caroll ve arkadaglari ise 13 kronik pyelonefritli has-
tada hiperkalemi ve hiperkloremik agidoz durumunu aragtirmiglar,Hi-
perkloreminin bSbrek hastaligi ile pek iligkisi goriilmemesine kargain,
hiperkalemiye azalmig renal K atalamanin azalma31,asidoza ve‘besinle
alinan K'un hiicrelerde yavag tiketilmesine baglanmigtir (7,30).

Aslinda bizim aragtirmamizde da Szellikle nefrotik sendromlu
ve kronik pyelonefrit'li grubumuzun €1~ dﬁze&i klasik normal serum
bulgularina gore cnemli derecede yilksekti.

- Normal Kontrol Kronik Kronik Nefrotik

Diizey Grubu Renal pyelo-- sendrom
yetm, nefrit
¢1™ (mEq/L) 100 113.2 104.3s 109.33 110.8

Ancak tabloda goriildiigii gibi kontrol grubumuzun klor diizeyinin yiiksek
¢1kmig olmasa Cl~ diizeyinde onemli bir artig,yani aragtirma grubumu-
zun hiperkloremik oldugunu vurgulamamizl engelledi.Aslinda bizimde
C1l bulgularamiz literatiirdekiler gibi hiperkloremiktir (7,30,31,50).
Literatiirde,bizim fedavi oncesi -sonrasi serum konsantrasyon-
Jara galigmalarimiza paralel,tedavide gegitli diyetlerle alinan so-
nuglar ve serum degZigikliklerini kapsayan galigmalara rastladik.
Guiseppe Masehie ve arkadaglari erken saptanmig renal yetmez-
1ligin ilerlemesini tnlemek amaciyla protein ve fosforu kasitlanmig
diyetle beslenmesinin etkilerini aragtirmiglardir (37).ve bu amagla
agagidaki tabloda gériilen 3 grubu olugturmuslardair.
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Grub 1 ( n=25) Grub 2 ( n=80 ) Grub 3(n=30)
(25-68 yag arasi)(35-68 yas arasi)(13-73 arasi)
Kronik pyelonefrit 8 5 6
Kr.glomeriilonefrit 7 4 11
Nefroskleroz(benign) 2 - 2
Renal Tbh. 1 - -
Diabetik renal hast, 1 2 1
Polikistik renal hast, = 5 5
Sebebi bilinmeyen 6 4 5
Hipertansiyon % 60 % 80 % 50

Ayrica aragtiricilar hastalari renal yetmezlife gttiiren nedenleri
(radyolojik,klinik hikaye ve renal biyopsi'ye) dayali olarak yuka-
radaki tabloda gdrildiifii gibi saptamiglar.l ve 2.grublara,ay bo-
yunca 40 Kkal/kg'laik bir diyet uygulamiglar.Bunun 0.6 gr/kg'i yik-
sek biyolojik deZerli protein,600-750 mg. P,75 mEq/ NaCl ve aZiz-
dan 1-1.,5 gr. Ca verilmigtir.Ayraca D vitamini veya analoglari,ba-
z1 hastalara sainirla antihipertansiv ilaglar verilmig,3.grudb ise
bir ay siire ile diyet uygulanmamig,ancak toplam 35 Kkal/kg olmak
lizere,70 gr.protein,900 mg. P,70 mEq Na ve 800 mg. Kalsiyum aldiklari
saptanmigtir.

Sonugta 3.gruptaki protein deplesyonu,l ve 2.grub hastalar-
da gbriilmemigtir.Diyetle protein kisitlamasi,kontrollu fosfat kul=-
lanami sekonder hiperparatiroidizm ve kemlik hastaliklarina engel
oldugu ve yetmezligin ilerlemesine engel olduBu gdsterilmigtir.
(Hastalatdan yalniz 2.si diyalize tabi olmugtur).Giardano'da bu
gbriige katilmigtir(20),

Norbert Gretz ve arkadaglari 1983 yilinda hastalarinin bir
boliimiine keto asidlerle takviyelil diligiik diyet uygularken,diferleri-
ne diyet kisaitlamasi yapmiglardir.Ve diyete tabi tutulanlarin renal
yetmezliklerinin ilerlemedigini gostermiglerdir(2l).Buna paralel
¢aligmalar vardar (1,2,20,28,37,38,51),

Lucas ve arkadaglari dahlil olmak {izere birgok aragtirica
sanirli protein ve P uygulamasinin,renal yetmezlikte 1,25 dihidro-

“kalsiferol ve paratiroid hormon diizeylerini aragtirmislardir,
Serum P diizeyinin diismesine bagli olarak 1,25 dihidrokalsiferol
ve PTH salgasi azalmigtir.Ve yine E.AqA. ile kefo asid analoglari-
nin verlilmesiyle hastalarin diyalize girme stireleri uzatilmigtar

(1'2.’6'11. 28.33’37’38) .
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Clarkson ve arkadaglari normaller ve kronik renal yetmezlik-
1li hastalarda Ca ve P aliniminin etkilerini incelemiglerdir (10),
Yalnaiz yiiksek dozda CaCOB':.n etkisini inceleyen grublar da vardar (9}8,323'
Bizde galigmamizda hastalarin tedavi sonrasi sonuglarini gor-
meyli planladik.Klinikle bliylik bir igbirligi iginde g¢aligamadigimiz
igin diyetlerini tanzim etme olanafina sahip olamadik.Ancak kliniZin
bu tip hastalarda protein kisitlamasina,ayrica duruma gore tuz kisit-
lamasina gittifini bilmekteyiz.Nitekim bizim grublarimizda da tedavi
sonrasi elektrolit deferleri bir hayli diigmig bulundu. (Tablo-~3)

Kr.Bob.Yetms Nefrotik Send. Kronik Pyelonefrit
T,0. 104.75 110.8 109,33

01" (mEq/L)
TeSel00 106.9 103

DiZer aragtirmalardaki gibi kontrollii diyet uygulayamadifimiz,
ancak klinikteki tedavisinde ana prensibinin kaisatla diyet olmasi ne-
deniyle bizde her 3 grubta da (C1~ ) diizeyinde diigiis saptadik.Ancak
buna paralel Na diizeylerinde de diigme goriildii.( Tablo=-3)

Ca ve K+ diizeylerinde onemsiz defigiklikler saptadak.

Sonug olarak galigmamiz ile,literatiir sonuglari kargilagtiril-
diZinda 3}

a) Tim gruplarda Albiimin diizeyleri ile Alb/Glb. oraninda bir
diigme,tedavi sonrasinda yilikselme saptanda,

b) cﬂzGAObulin fraksiyonunda bariz yilikselme,tedavi sonrasinda
dnemi olmayan bir dliigme saptandi.Bu fraksiyon Ozellikle Nefrotik send-
romda ¢ok dnemli ylikselme gisterdi.Aslinda bu fraksiyonu yilksek goste-
ren igindeki o¢,-makroglobulinler'dir. (ANG) ( Tablo-1 )

Kanin en biiylik protein molekiilleridir (M.A,625-800,000), AlG,bu hasta-
larda albiimin kaybi olduZu i¢in oran olarak eiz—Globulinlerimyﬁksek-
mig glbi gosterir.Ancak kanin osmotik basincindan sorumlu albiiminle-
rin azalmasi nedeniyle karacifferde yapiminin arttiZina dalr goriigler
var.cg&MG'lerin buglin igin bilinen gdrevleri kandan iyonlari,bazi mo-
lekiillerin,bzellikle peptidazlari alarak siiratle retikiilo-endotelyal
sisteme tagiyarak kani temizlemektir,Yarilanma siiresi 5 1/2 giin iken,
bu temizlenecek maddelerle kompleks yaptifinda bu slire 10 dakikaya
iner.Agrk olmamasina raZmen AMG'lerin immunikal ve iltihabi proges-
lerde rolii oldufuna dair belirtiler vardair.

¢) Tim gruplarda normale gGre diisiik Na© diizeyleri saptandar ve
tedavi sonrasi sonuglar deZigmedi.Bu belki tuz kisitlamasina,belki de
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hipervolemiye bagli olabilir.

4) x* diizeyleri grublara gore de@igik sonuglar verdi.Bu
sonuglar distal tubuluslardaki bozukluklar sonucu Na-K aligve-
riginin bozulmasina ve hastanin asidoz durumuna bailanabilir,
Tedavi sonrasi sonuglar ise,kronik bobrek yetmezligi grubunda
dilgerken,difer grublarda yukselmig bulundu,

e) Her 3 grupta da tedavi Oncesinde Cl~ diizeyleri yiiksek
bulundu.Ve bu literatiirdeki gibi hastadaki asidoz durumuna bag-
landi (Hiperkloremik asidoz).Tedavi ile asjdozun “nlenmesiyle so-
nuglarin normal degerlerine doZru diigtiiZli saptandi.

f) 3 grupta da normal diizeylerini koruyan serum kalsiyumu
tedavi sonralarinda belki de diyete bagli olarak onemsiz derecede

diigti.
g) P ise tedavi oncesi ve sonrasi normal diizeylerini korudu.,
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6ZET

Bu galigmamizda,kronik bobrek yetmezligi,nefrotik sendrom
ve kronik pyelonefrit tanisi ile D,UsTip Fakiiltesi I¢ hastaliklari
ve gocuk kliniZinde yatan hastalarin serum Na®,k*,c17,Ca,P ve to-
tal protein diizeyleri ile protein fraksiyonlaranin yiizde miktarla-
riny aragtirdik.Ayrica bir tedavi periyodu sonunda hastalarda dbu
incelemeleri tekrarladiak,

Tim hastalaraimizda hipoalbiiminemi,Alblimin/Globulin oranin-
da albiimin azliZina bagli bir diigme,nefrotik sendromlu grubta da-
ha gok olmak lizere ®<, -globulin diizeyinde arima saptadik.Tedavi
sonrasinda albiimindeki yiikselmelere kargin ©¢, -globulin diizeyin-
de Onemli diigme saptanamada,

Serum elektrolitlerinden “zellikle nefrotik sendrom ve kro-
nik pyelonefritli grubtaki Cl~ yiikselmeleri ilgingti,Bunu hastalar-
daki asidoza (hiperkloremik asidoz) ve tubuluslardaki Nak—»K alig-
veriginin bozulmasina bagladik.Difer elektrolitlerdel:i tnemli olma-
yan diigme ve ylikselmelerin,bobreklerdeki reabsorbsiyon bozukluklari
ve tedavi amaciyla yapilan kisitlamalar nedeniyle olugtuZu kanisaina

vardik,
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