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Dr. Ozden VURAL (x)

OZET

Akut ve kronik béobrek yetersizliklerinde kanamalar sikhikla go-
& riilmekte, bu kanamalarin olus nedeni hakkinda cesitli nedenler oOne
siiriilmektedir. Bu ¢alismada, 20 hastadan 10 nunda kanamalarin
goriilmesi, iiremi vakalarinda kanama egiliminin stk oldugu konusunu
dogrulamaktadir. 20 vakadan 7 sinde Protrombin zamamnda uzama
tesbit edilmis, bir vaka hari¢ protrombin zamanindaki uzamalar hafif
derecede goriilmiistiir. 20 vakadan 6 sinda kismi tromboplastin zamaninda
uzama goriilmiis olup, bu vakalarin iigiiniin nefrotik sendromlu olusu,
iiremilerde intrensek pihtilasma mekanmzmasinda meydana gelen de-
gismelerin nefrotik sendromlu vakalarda onemli olabilecegi kanisina
bizi gétirmiistiir. Incelenen 20 vakanin 15 inde fibrinojen seviyesindeki
yiikselmeler ozellikle oglobulin erime zamamndaki uzamalarla birlikte
seyretmigtir. Incelenen 20 vakanin 13 iinde trombosit sayisinda azal-
malar goridmiis, buna ragmen hi¢ bir vakada trombosit sayist kanama
yapacak seviyeye diismemistir.

Incelenen T vakamin hepsinde trombosit asit fosfataz seviyeleri diisiik
olarak bulunmustur. Vakalarimizda kaolen pihtilasma zamani ve Tr
F, le ¢algian trombosit fonksiyonlarin dnemli kisminda bozulmus
olarak saptanmugtir.

GiRrRIS:
Akut ve kronik bobrek yetmez- bilinmekte (1,2,3) bu durumun {iiremili
liklerinde epistaksis, purpura, petesi vakalarin % 40-63 iinii kapsadig: gesitli
ekimoz, gastrointestinal hemoraji tar- yayinlarda bildirilmektedir. (4)

zinda kanamalarin siklikla goriindugi

(x) Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye Kiirsiisit Dogenti.
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Bu hastalarda siklikla goriilen ka-
nama egiliminin nedenlerini agiklamak
icin zamanla degisen goriisler 6ne sii-
rillmiistiir. Baglangigta arastiricilar bob-
rek hastaligini meydana getiren toksinin,
damar permeabitesinde meydana ge-
tirdigi artmay: kanamalarin nedeni ola-
rak distinmiglerdir. (6) Giiniimiizde
bu mekanizmaya iiremili hastalarda
fazla deger verilmektedir. Buna karsilik
pihtilasma mekanizmasinda meydana

MATERYAL VE

Eylil 1974 Mart 1975 tarihleri
arasinda Atatiirk Universitesi Tip Fa-
kiiltesi hastahanesi i¢ Hastaliklar1 Kli-
nigine yatan 18, N6raloji Klinigine yatan
1, Erzurum Sosyal Sigortalar Kurumu
Hastanesi I¢ Hastaliklar: Klinigine ya-
tan 1 toplam 20 iiremili hasta iizerinde
caligildi. Altis1 kadin ondérdii erkek olan
hastalarin yas ortalamalar1 36,2 olup
vaslar1 17 ile 75 yas arasinda degisi-
yordu. Hastalarin 8’i kronik glumeru-
lonefrit 1’i akut pyelonefrit olup 1
vakada lupus nefriti idi. Ayrica de-
hidratasyon neticesi iiremi tablosuna
girmis bir hasta ile terminal apop-
lekside olup, azotemisi olan 1 diger
hastada ¢alisma kapsamina alindi Kro-
nik glomerulonefrit tanis1 konan vak’a-
larin birinde bdbrek tiiberkiilozu ihti-
mali olmasina ragmen hasta bobrek
yetmezliginde oldugundan kesin taniya
varmak imkan: olmadu.

Bu hastalarin yas, cins ve iiremik
sendroma neden olan tanilar1 Tablo: 1
de 6zetlenmistir.

Klinige yatirilan, kan iire seviyeleri
% 200 Mgr. dan yiiksek olan hastalar
arasindan son ongiin i¢inde trombosit
fonksiyonlarina etki edecek ila¢ kullan-
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gelen degismelerin (7), dolasan anti-
koagularlarin (8) trombositopenin (9)
ozellikle trombosit bozukluklarinin (10)
tiremili hastalarin kanama egilimlerine
neden veya yardimc: olacaklart kabul
edilmektedir.

Biz bu caliimamizda, degisik ne-
denlerle boébrek yetmezligi meydana
gelmis 20 hastada, hemostaz durumunu
inceleyerek literatiir bilgisiyle karsilas-
tirmis bulunuyoruz.

METOD:

mamus ve klinik laboratuvar muayene-
leri ile belirgin bir karaciger yetmezligi
olmayan hastalar iizerinde calisild:.

Hastalarin tanilari: Hikdye ve fizik
muayeneri ile birlikte biokimyasal tet-
kiklerle konmus olup her hastada
rutin hemotolojik tetkikler yapilmistir.
Biokimyasal testler arasinda &zellikle
karaciger fonksiyonlarini gésterme 6zel-
ligi olanlar kullanild:.

1- Biokimyasal testler: Serum al-
bumin ve globulin Ure, kreatinin, bilu-
riibin ,SGOT, SGPT,Na, K, Ca, alka-
len fosfataz yapildi. Bu testler hastane-
miz - biokimya laboratuvarinda yapil-
magtur.

2- Rutin Hematolojik Testler: He-
moglobin, Hematokrit, {Mikrometodla)
yapild:.

Calismalarimizda hastalardaki he-
mostatik degismeleri ve nedenlerini a-
ragtirmak “igin uygulanan testler sunlar
dir.

a- Trombosit sayimi: Kontrast faz
mikroskobu ile 1lik amonyum oksa-
lat kullanilarak yapild:. (11)



TABLO : 1- Hastalaran yas cins ve tanilart

Hastalar Yas Cins Primer Hastalik Tanis:

1- I.T. 17 E AkutGlomerulonefrit

2- A.D. 23 E Nefrotik Sendrom

3- F.X. 58 K KronikGlomerulonefrit

4. AA. 38 E Kronik Glomerulonefrit

5- M.P 27 E Nefrotik Sendrom

6- M.D. 58 E Kronik Pyelonefrit

7- M.D. 32 E Kronik Pyelonefrit

8- F.D. 66 K Hedidratasyon

9- K.S. 45 E Kronik Pyelonefrit

10- A.K. 24 K Kronik Glomerulonefrit

11- M.S. 20 E Lupus Nefriti

12- 1.E. 35 E Kronik Glomerulonefrit + Dehidratasyon
13- H.A. 75 E Treminal Apopleksi

14- K.K. 20 K Akut Pyeloniefrit

15- S.K. 40 K Kronik Glomerulonefrit Bobrek Tbc?
16- M.E. 20 E Kronik Glomerulonefrit

17- FX 27 E Nefrotik Sendrom

18- S.0. 44 K Kronik Glomerulonefrit=A. Pyelonefrit
19- M.A. 20 E Kronik Glomerulonefrit-+A. Pyelonefrit
20- M.C. 35 E Kronik Glomerulonefrit

Hasta yas ortalamasi : 36,2 14 erkek 6 kadin
En kiigig yas : 17
En biyik yas : 75
Normal yas ortalamast
En kigik yas : 24
En biyik yas : 75

Kentrol grubunda, on saglikli sahis Gzerinde calisildi

: 30,5 7 erkek 3 kadin

Protrombin Zaman: Tayini: (12)

Aktive edilmis kism: Tromboplastin
zamant (13).

Fibrinojen (Faktor 1) Tayini Rot-
neff ve Menzie Metodu (14) kullanilan
metod, fibrin pthtist igerisindeki nit-
rojenin kolorimetrik olarak dlgiilme-
sinde dayanir.

Oglobulin Erime Zamani (15).

Trombositten Fakir Plazmanin Ha-
zirlanmas: (TFP):

Trombositten Zengin Plazmanin
Hazirlanmasi (TZP):

Trombosit Asit Fosfataz Tayini
16-17):

Kaolin Pihtilasma Zamam (Tr.
Faktor 3 tayini (18);:

Kaolin Pihtilagsma Zamant tayini
icin Spaet ve Cintron’un tarif ettigi
metod kullanildi. (18):

Deney. TZP, ii¢ defa dondurulup

¢oziildiikten sonra yapildi. Superna-
tandan bakild1
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TABLO : II

Vak’a Protrombin | Kismi Trom- Kaolin Trombosit | Oglobulin
zamani (Sn) boplastin Pihtilasma | Faktor 4 Erime

No: % Zamani (Sn) Zamani (Sn) (Sn) Zamani (S)

1 14°/,100 25 30-24 30 96

2 169, 75 60 50-50 52 524

3 149,100 27 30-25 34 360

4 1494100 32 40-39 58 560

5 1494100 55 36-32 60 604

6 16%; 75 36 47-46 46 280

7 169, 75 75 76-76 54 100

8 149,100 34 26-19 30 118

9 169, 75 60 64-73 80 116

10 15% 90 36 42-40 70 662

11 149,100 32 29-26 60 1426

12 1494100 28 32-26 39 86

13 14%,100 35 49-47 36 90

14 149,100 27 59-62 38 77

15 209, 40 32 49-45 79 89

16 17%; 65 30 55-52 55 346

17 149,100 65 42-44 55 600

18 1494100 40 50-54 60 420

19 14%,100 28 63-66 55 350

20 14,100 68 45-50 52 1400
Ortalama 14,857F1,8 41,F25,5,05 | 45,707F13,3| 52,10F13,2 |429,20F390,2

44,907F16,1

KONTROL 149,100 25-30 saniye 27F4 277F3 110520

arast normal

Hasta TZP si 0,1 ml (200.000/mm3
trombosit ihtiva edecek sekilde hazir-

land:.
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Tr F, Aktivitesi de TZP ii¢ defa
dondurulup c¢oziildiikten sonra siiper
natandan bakildi. (19)
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Endotel zedelenmesini miiteakip bazal membrana, kollajen
ve mikrofibrillere trombositierin adezyony

Trombositierden ADP nin ortama verilmesi, trombosit sekil
dedisikiidi ve agregosyonu.
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BULGULAR:

KLINIKTE KANAMA DIATEZI:

20 vakanin 10 unda klinik olarak
kanamaya egilimtesbit edildi. Kanama
viicudun degisik yerlerinden degisik
sekilde idi. Kanamalar ,9 vakada epis-

taksis seklinde idi. 3 vakada purpura ve
petesial kanamalar tarzinda, 2 vakada
hematemez, 1 vakada hemoptizi, 1 va-
kada konjoktiva alti kanamas: vardi.

LABORATUVAR BULGULARI

A- Pihtilagma Mekanizmasin 11-
gilendiren Testler:

Protrombin zamani : 20 Hastanin 7
sinde uzamis, 13’iinde normal degerde
idi. Ortalama olarak 14.80 “F 1,8 bu-
lundu

Kismi Tromboplastin  Zaman: 20
hastanin 6 sinda uzamis 14 iinde normal
hudutlarda bulundu. Ortalama olarak
41,25-5 bulundu.

Fibrinojen: 20 hastanin 15’inde
artmis olarak 5 ’inde normal hudut-
larda bulundu. Kontrol gurubunda
35055 tesbit ettigimiz fibrinojen or-
talamas1 hastalarimizda 545,55--208,8
bulundu.

Oglobulin Erime Zamani: 20 has-
tanin 12 sinde uzamis 8 inde normal
hudutlarda bulundu. Kontrol guru-
bunda 100420 tesbit ettigimiz Oglo-
bulin zamani tiremilerde 429,20 -+ 390,2
olarak bulundu.

Hastalarimizin protrombin zaman-
lari, kismi tromboplastin' zamanlari,
Sglobulin erime zamanlart Tablo Il de
gOsterilmistir.

B- Trombosit sayisi ve Niteligi Ile
Ilgili Testler:

Trombosit sayisi: Normal degerler
200.000/m3-400.000m3 olarak kabul

edildi 20 vakanin 14’iinde trombosit
sayist normalden diisiik olup, ortalama
olarak 197,700--35,937 idi.

Trombosit asit fosfataz: 7 vakada
incelendi Normal Vakalarda mm3 de
200.000 trombosit ihtiva eden, trom-
bositten zengin plazmanin Cm3 deki
asit fosfataz degerleri ortalamast 3,55
M.U bulundu. Uremi vakalarimizda
ortalama deger 1.08 M.U. idi.

Kaolin pihtilagma zamani: 20 ire-
mili vakamizda, kaolin pihtilasma zama-
n124’le 73 arasinda olup, ortalama
olarak 44,90-+16,1 bulundu Kontrol gu-
rubunda ise 27--4 olarak tesbit edildi. 20
vakanin 16’sinda kaolin pthtilasma za-
mani uzamig olarak tesbit edildi. Bu
vakalarin 5 kaolinle 20 dakikalik In-
kibasyondan sonra, pihtilasma daha
uzun bu undu.

Tr. F4 Aktivitesi : 20 vakada Tr.
F4 aktivitesi 30" ile 80 arasinda olup
ortalama degeri 52,10+413,2 bulundu.
Kontrol gurubundan ise 2743 olarak
bulundu. 20 hastanin 19’unda Tr. F4
aktiviktesi azalmugti.

Hastalarimizin  kaolin pihtilagma
zamanlar: ve trombosit faktdr 4 aktivite-
si Tablo II de gosterildi.



TARTISMA:

Uremili hastalardaki hemostatik
degismelerin iiremilerde goriilen kanama
egilimleri iizerindeki etki derecesini ve
nedenlerini saptamak igin yaptigimiz
bu c¢aligmada hastalarda pihtilasma
ve trombosit foksiyon bozukluklar:
bulduk.

Yirmi tiremili vakada protrombin za-
mani tayini yaptik. Yedi vakada protrom-
bin zamanmda uzama tesbit ettik. Bir
vaka hari¢ (vaka 15) biitiin vakalarda
uzama hafif derecede olup, kanama
yapagak seviyeye gelmemisti.

Uremili vakalarda., Protrombin za-
manmda goriilen uzamalarin vakalarm
1/4 4 ile 1/2 sini kapsayabilecegine
dair yaymlar mevcuttur. Bu hastalarda
protrombin zamaninda goriilen uzamalar
faktor VII (3,7), F V (20) ve FX (3,7)
eksilmeleri nedeniyle husule gelebilir.
Bu Faktorlerde goriilen azalmalar de-
gisik siddette karaciger yetmezligi ve
ya vitamin K eksikligi veya bu iki
patolojik durumun birlikte olusu ne-
deniyle meydana gelebilir. Bu hasta-
larda vitamin eksikligi uzun siire kullani-
lan antibiyotik tedavi veya gene bu
hastalarda siklikla  goriilen kolitin
meydana getirdigi =~ malabsorbisyon
nedeniyle olusabilir. Bu nedenlerle
protrombin zamaninda degismeler mey
dana gelse bile, bu hemen her zaman
hafif bir uzamayla kendini gosterip,
kanama yapacak seviyelere gelmez.
Ayrica, salisilatlarin  kullanilmas: da
protrombin zamaninda uzamalar mey-
dana getirebilir. (21) bizim inceleme
gurubumuza aldigimiz hastalar ince-
leme giiniinden on giin dncesinden beri
salisilat kullanmamigslar arasindan se-
¢ilmisti. Bu nedenle, hastamizdaki prot-
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rombin zamanin uzamay: salisilat ali-
miyla da izah etmek miimkiin oldu.

Protrombin zamani 20” olan hasta
tetkik giiniinden 5 &y Oncesine kadar
akciger tiiberkiilozu tedavisi gormiistiir.
ik kez, Savacool (22) daha sonra
Ferber ve Miller (23) tiiberkiilozlu
hastalarda vitamin K tedavisine et-
kisiz protrombin zamani uzamalari
bildirmislerdir. Bu nedenle, alt: vakada
meydana gelen hafif uzamay: literatiir
bulumlarina uygun bulurken 15’inci
vakamizda goriilen durumu hastamizin
tiiberkiilozlu olmasina bagliyoruz.

Yirmi iiremili hastada kontrol gu-
rubu ile mukayeseli olarak kismi trom-
boplastin zamanin: tayin ettik. Bu vaka
larin iigii nefrotik sendrom nedeniyle
tiremi tablosuna girmis hastalardir.
Kismi tromboplastin zamanini uzun
olarak saptadigimiz alt: vakanin be-
sinde klinik olarak kanamaya egilim
mevcuttu. Hastalarimizin kan iire se-
viyeleri ile kismi tromboplastin zama-
ninda meydana gelen degismeler ara-
sinda bir iliski mevcut degildir. Nefrotik
sendromdan bagka sebeplerle meydana
gelen iiremi vakalarinda kismi trom-
boplastin zamaninda uzama yapan ne-
denler, bu hastalarda protrombin za-
manint uzatan nedenlerin aynidir. Nef-
rotik sendromlu vakalarda ise, idrar-
la faktér IX un fazla kaybi, bu has-
talarda kismi tromboplastin zamani
uzamalarmi meydana getirir. .

Hastalarimizda kismi tromboplas-
tin zamaninda goriillen uzamalar litera-
tiir bulunmalarina uygunluk gostermek-
tedir. Kismi tromboplastin zamaninda
uzama tesbit ettifimiz 6 vakanin 3 niin



nefrotik sendromudur. 3 vakamizda kis-
m: tromboplastin zamaninda uzamalar
tesbit edilmesi literatiire bu yénden uy-
gunluk gostermektedir. 24)

Kismi tromboplastin zamanmda
uzama meydana gelmis olan 6 hastanin
5 inde klinik olarak kanama mevcuttu.
Bu hastalarda trombosit fonksiyon bo-
zukluklar: da tesbit edilmistir. Bu has-
talarn hepsinde trombosit fonksiyon
bozukluklarinin da tesbit edilmesi kismi
tromboplastin zamanmnda meydana ge-
len uzamalarin kanamalarin meydana
gelisinde ne derece etkili oldugu hak-
kinda kesin kaniya biz gétiirmedi.

Protrombin  aktivesinde azalma
meydana getiren, idrar yoluyla fatktor
IX kaybinasebep olan nedenler disinda
dolagsan antikoagulanlar ve hiperhe-
parinemi de kismi tromboplastin za-
maninda uzama meydana getirebiir.(25)

Kismi tromboplastin zanmani uza-
mas: saptadigimiz alti hastada Tr.F,
aktivesinde meydana gelen azalmalar
hiperhiperineminin etkili olabilecegini
diisiindiirmektedir. Fakat 19 hastada
tesbit edilen trombosit faktor 4 aktivesi
azalmasiyaninda 6 vakada kismi trom-
poblastin zamaninda 6 vakada kis-
mi tromboplastin zamaninda uzamalar
meydana gelmesi bu deneyin bdbrek
yetmezligi hastalarda fazlaca nemli ol-
madigini gdsteriyor. (26)

Yirmi {iiremili hastada kontrol
grubu ile mukayeseli olarak plazma
fibrinojen seviyelerini ve oglobulin eri-
me zamani tayin ettik. Onbes hastada
plazma fibrinojen seviyelerinin kontrol
grubunda belirgin olarak yiiksek oldu-
gunu bulduk . Ug vaka harig fibrinojen
seviyesinde gorillen yiikselmeler, Og-
lobulin erime zamanmndaki uzamalarla

birlikte seyretmistir. Bu ii¢ vakada fib-
rinojen seviyesindeki yiikselmeler nor-
malden az farkl olarak bulunmustur.
Bununla beraber fibrinojen seviyeleri
ile dglobulin erime zamani arasinda be-
lirgin* bir iligki bulunamamistir. Bu
iki bulgu literatiirle uygunluk goster-
mektedir.

Boébrek yetmezlikli hastalarda bii-
yilk bir siklikla gorilen, yiikselmis
fibrinojen seviyeleri ve Oglobulin erime
zamaninda meydana gelen uzamalarin
mekanizmas: hakkinda yogun c¢alis-
malar yapilmus, birbiriyle geligkili ne-
denler 6ne siirtilmiistiir (26,27)

Sharma ve arkadaslar1 kontrol
gurubu, azotemisi yiikselmis bobrek
hastalart ve iiremili hastalar: igine
alan ii¢ gurup halindeki c¢alismalarinda
ilging neticeler bulmuslardur. Uremisi ol-
mayan bobrek hastalarinda, fibrinolitik
aktivite kontrol gurubuna gore azalma
goOsterirken, bu durum {iiremili hasta-
larda ¢ok daha belirgin olmaktadir.(27)

Vakalarimizda kan iire seviyeleri
ile fibrinojen seviyesinde goriilen yiik-
selmeler ve dglobulin erime zamaninda
meydana gelen degismeler arasinda
iliski kurulamamustir. Vakalarimizda
bu iki netice ile klinik olarak kanama-
larin goriilmesi arasinda bir iliski bulu-
namamistir. Bu iki bulum literatiirle
uygunluk gostermektedir. (28)

Uremili hastalarda fibrinolitik ak-
tivitede gozlenen azalmalarm ve fib-
rinojen seviyelerinde tesbit edilen yiik-
selmelerin mekanizmasi agiklia kavus-
mustur.

Yirmi iiremili hastanin trombosit
sayilari normal degerlerle kiyaslandi-
ginda, 13 vakada nisbi bir azalma
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gbriildii,. Bununla beraber, trombosit
sayisi bir hastada (vaka 12) 150.000 in
altina inmisti.

Uremili hastalarda trombositope-
ni siklikla gériilen bir durum olup baz
arastiricilarla, bu durum, vakalarin
9 55 ini kapsamakta, bu hastalarda
goriilen kanamalarin baslica etkeni sa-
yilmaktadir. (10) Bu goriise karsilik gii-
niimiizde yapilan ¢ahigmalar akut bob-
rek yetmezlikleri disinda iiremili vaka-
larda trombosit sayilarnin nadiren ka-
nama yapacak seviyelere indigi dog-
rultusunda neticeler vermektedir.(10)

Bobrek yetmezlikli  hastalarda,
trombosit yar1 dmriiniin normal oldugu
tesbit edildiginden, bu hastalarda trom-
bosit sayilarinda gorillen azalmalarin,
kemik iligi hipoplazisi neticesinde mey-
dana geldigi diisiiniilmektedir.

Trombosit sayis: 140.000 olan has-
tamizda bir haftadan beri kanl: ishal,
siddetli bulant: ve kusmayla seyr eden
bu hastay: dehidratasyona sokan muh-
temeler gram (-,) baktedrilerle meydana
gelen bir enfeksiyon mevcuttur. Gram
(—) enfeksiyonlarin trombopeni ile sey-
redebilecegi hakkinda literatiirde bilgi
verilmektedir. (29) Calisma grubumuz-
daen disiik trombosit sayisini veren
hastamizda., bu neticede , gegirdigi
gram (—) enfeksiyonun ne derce
etkili oldugu hakkinda kesin bir ta-
niya varamadik.

Hastalarimizda trombositopeni ile
kan iire seviyeleri arasinda bir iliski
bulunmamistir Bu durum, literatiir
bulumlarima uygunluk gdstermektedir.

(10)
Hastalarimizda klinik olarak go-

rillen kanamalarla da trombosit sayist
arasinda iliski bulunmamistir. Nitekim
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trombosit sayis: en diisiik diizeyde bu-
lunan hastamizda kanama mevcut de-
gildi. Bu bulum da literatiire uygunluk
gostermektedir. (10)

Yedi iiremili vakanin trombosit a-
sit fosfataz degerlerini kontrol grubuyla
mukayaseli olara inceledik. Yedi {iremi
vakasimnin hepsinde trombosit asit fos-
fataz degerlerini normalden diisiik ola-
rak bulduk.

Asit fosfataz, trombositlerde bu-
lunan lizosomal enzimlerdendir. Glii-
kuronidaz ve katepsinle beraber trom-
bosit graniillerinde  bulunmaktadir.
Trombosit asit fosfatazinin pihtilasma
esnasinda veya uygun uyaranlar kargi-
sinda ortama verilip, verilmedigi hak-
kinda ¢eligkili diigiinceler vardir. (30-31)

Uremi vakalarinda trombosit asit
fosfataz seviyelerinde meydana gelen
azalmalarin patolojik bir degeri olup
olmadigi hakkinda kesin bir sey soyle-
mek imkAan1 yoktur. Asit fosfataz azal-
masi, bozulmus olan diger fonksiyonla-
rin husuliinde rol oynayan bir faktor de
olabilir.

Trombosit asit fosfataz degerini
diisiik buldugumuz hastalarin hepsinde
trombosit testleri olarak nitelenen kao-
lin pthtilagma zamanini uzamis ve trom-
bosit faktor 4 aktivitesini azalmis ola-
rak tesbit ettik.

Karaciger sirozu trombosteni (31)
gibi kalitatif trombosit fonksiyon bo-
zukluklar1 olan vakalarda da trom-
bosit asit fosfataz enzimi diisiik olarak
bulunmustur. Bu nedenle, bu enzim
eksikligi ile trombosit, fonksiyon bo-
zukluklar: arasinda bir iliski buluna-
bilecegi diisiiniilmektedir.



Yirmi iiremili hastanm kaolin prh-
tilasma zamanini, kontrol grubuyla
mukayeseli olarak inceledik.

Kaolin pihtilagma zaman: tayini
yaptigimiz 20 hastadan 16 sinda bu
zamanda uzamalar oldugunu tesbit
ettik. Klinik olarak kanamas: mevcut
olan 10 hastanin hepisinde bu zaman-
da uzamalar meydana gelmistir. Buna
karsilik , kanamas: olmayan 6 hastada
da kaolin pthtilasma zamanmt uzun
olarak bulduk.

Bu neticeler, literatiir bulgularina
uygunluk géstermektedir.(32)

Bobrek yetmezlikli hastalarda trom-
bosit fonksiyon bozukluklari, 1956
yilindan bu yana gesitli aragtiricilar
tarafindan yapilan gesitli yaywmlarda
bu hastalarda bashica hemorajik diyatez
nedeni olarak gosterilmistir. (20-25-32)

Kronik bobrek yetmezliklerinde sik
olarak gorillen kan basmct yiiksel-
melerinin klinik olarak = kanamalarin
goriilmesinde yardimct etken oldugu
kabul edilmektedir. (25)

Kaolin pihtilasma zamanini uzun
olarak tesbit ettifimiz hastalardan
kanamalar1  olanlarm kan basinct
ortalamalar: 180/50 /115 mmHg idi.
Trombosit fonksiyon bozuklugunu kao-
lin pihtilagsma zamaniyla saptadifimiz,
kanamas: olmayan 6 hastada ise kan
basmnct ortalamas:  143,30/80 mmHg
olarak bulundu. Bu durumda, bizim
elde ettigimiz netice Hutton ve O’She-
a’min  onerilerine uygunluk géstermek-
tedir. (32) ‘

Literatiirde iiremik sendroma ne
den olan hastaligin tipiyle trombosit bo-
zukluklar: arasinda ilgi kurulamamigtir.

Bizde -bu konuda kesin bir- iligki
tesbit edemedik.

Azoteninin devam etrﬁésiyle' trom-
bosit fonksiyon bozukluklarm‘m mey-
dana geliginin iligkisi hakkinda litera-
tiirde geliskili yaywmnlar vardir. (25)

Baz: arastiricilar, kan iire seviyeleri
ile trombosit fonksiyonlar: arasmda
iligki kurmuslardur. (33)

Plazma iire seviyesi %, 772 mgr.
olan hastamizda trombosit fonksiyon
bozuklugu tesbit edilmemesine kargilik
plazma iire seviyesi %, 220 mgr.”olan
hastamizda trombosit fonksiyon bozuk-
lugu bulmamiz bizim trombosit fonk-
siyonlar1 ile kan, iire diizeyleri arasin-
da iligki kurmamiza engel oldu.

Yirmi iiremili hastada tro_mbosit
faktor 4 aktivesini tayin ettik.

Trombosit faktér 4 trombositler-
den uygun uyaranlar karsisinda ortama
verilen faktorlerden biridir. (33),

Kontrol gurubuyla mukayeseli bir
sekilde inceledigimiz hastalarin 19 unda
trombosit faktdr 4 aktivesini azalnﬁs
olarak saptadik. Bu hastalarin 16 sinda
kaolin pihtilagsma zamaninda uzama ve
6 sinda kismi tromboplastin zamaninda
da uzama tesbit ettik.

Kan iire seviyeleri ile trombosit

faktor 4 aktivesi arasinda iligki mevcut

degildir.

SUMMARY:

Distursbance of Hemostasis in
Uremia.

Coagulation and hemostasis dis-
turbance were Studied in 20 patients
with Uremia
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