ve laktat y rdzm suratlarmz ol;me;k zg:m trombosztlerm mkube edzldzgz bftdmda

zamanla deglsen goriigler 6ne siiriilmiigtiir. Baglanglgta araetmcﬂar, bobrek has-
taligint meydana getiren toksinin damar permoabilitesinde meydana getlrdlgl
artmayl kanamalarm nedeni olarak duQunmu§lerdlr (6) Giiniimiizdé bu’me




bilinmektedir. Trombositler, ortamda bulunan glikozu parcalayip enerji saglamak
yeteneginde olan hiicrelerdir. Trombositlerin bulunduklari ortama glikolitik yikim1
ve oksidatif fosforilasyonu inhibe edici maddelerip ildvesi veya ortamdan gli-
kozun yok edilmesi, trombosit fonksiyonlarinda %,80 kadar azalma meydana ge-
tirit (14). Prostaglandin (15), pirimido pirimidin tiirevleri (16) gibi ilaglarm bu
mekanizma ile tromb031t fonks1yon bozukluklarl meydana get1rd1g1 gbsterilmistir.

Uremik hastalarda karbonh1drat metabohzmasmda egismeler meydana gel-
mektedir. (17,18). Bu ‘hastalarda aqhk kan §eker1 seviyeleri siklikla yiiksek olup,
laktat konsantrasyonlan ise diigiiktiir. Dzurik ve arkadaslarinin 1969 yilinda bébrek
yetmezligi hastalarm karaci gerlerindeki depo glikojenin normalden ok az oldugunu
tesbit etmelerine 1agmen (19), bu hastalarin hiicrelerinin glikozu kullanma giic-
lerinin aza.lmasmm,-karbonhldrat metabohzmavlnda meydana gelen deglcmelerde
da

ve laktat yaplmmm mcelendlglm gormemls olmamlz uremlh hastalarm t mbo-
sitlerinden bagka kan hiicrelerinin glikoz kullaniminda ve laktat yapnnmda degl-
siklikler meydana geldiginin gosterilmis olmasi, bu hastalarin trombosit fonksi-
yon: bozukluklarmdan bu hiicrelerin glikoz kullanimlarinda meydana gelen degis-
melerm sorumlu . olup. olmyyacagini- diigiinmemiz, bizi -bu konuda calismaya yo-
“neltti. ‘Bu ¢alismada, kan iire seviyeleri en az: %200 mgri-olup, - hastaneye: yatan
hastalarm glikoz: tromb031t1er1mn kullaninm ve Jaktat: yapima - ¢alisildy.;

Kendi bulgularimiz, hteraturdekl bulgular ve deglslk goru&lerle karsﬂastlrlhp
'degerlendlrme yapildi: oo o smsrsd o phliblie s 1

talarm yas ortalamalan 36 2 olup yaslan 17 ﬂe 75 arasine gdeglsxyo du. Hastalarm
-8 i kronik gomerulonefrit 4t kronik pyelonefrit, 3 i nefrotik sendrom, 1’
- akut' glonerulonefrit 1'i ‘akut pylelonefritolup, 1-vakada 1 upus mefriti<idis Ayrica,
dehidratasyon neticesi iiremi tablosuna girmis bir hasta ile terminal 'apoplekside
olup, azotemisi olan bir diger hasta da ¢alisma kapsamina- alindi. Kronik glome-
rulonefrit tamis1 konan vakalarin birinde: bébrek ‘tiiberkiilozu ihtimali - olmasina
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ragmen, hasta bobrek yetmezliginde oldugundan kesin tamya;Varma;k.:?imkﬁme
olmad.

plazma (TZP)nin elde edilmis saat1 isaretlendikten sonra seker'’ ay'iﬁ V’g‘ahsna‘iilaﬁ
igin dort ayr tiipe trombositten zengin plazma (TZP) taksim edildi., Tuplerm us-§
tiine, daha 6nce galigilacag: saatler isaretlenmisti. (Baslangig, 3: saat; 5 saat, 24
saat gibi). Baslangi¢ seker miktarini tayin edecegimiz trombos1tten faklr plazma
(TFP) ha21r1and1 (TFP) de seker Somogy—Nelson metoduyla taym edlldl

solusyonundan ayrllan numuneler nce 3500 devir “330 dakxka gevrller
s1tler c;bkturuldu ve berrak kismindan laktat tayin edildi. Laktat tayini Horn ve,
Brins’un tarifine gore laktat ‘dehidrogénoze enzmi 1?ku11a
enzim setleriyle yapildi. Sonuglar Beckman DU2 ‘model ’ spektrofotometrede
ulf” avmle 1$1mnmda 366 mm dalga boyund.a okundu ve | r.‘_,clns,lnden}ﬁdgg,et:liemn)—

t = 35 P <\,001 1d1

~ Normallerde 200 000/n
aym ‘miktar trombos1t1n saz

=2P < 0, 02"“1d1" -

nhyor

/__,1113 2, 16:F 0, 6 mgr  ghul oz kullamh )




i35 P 0,01 et oindl nnbougehlo shhsiiemie

, ﬂremili;, hastalarda saat basina 0,46F 0,3 mgr laktat ﬁretiliyor
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‘biri karbondiaksit ve: suya yikilir.; (23) Trikarboksilik asit siklusutrombositlerde
‘zayiftir; muhtemelen bunun sebebi trombositlerin diger hiicrelere kiyasla daha az
~«sayida ve' basit mitokondrilere sahip olusudur. Trombositlerde’ glikozun: begte
biri karbondloks1t ve ssuya. yikildigina gore- laktat biiyik: miktarlarda bmkmek-
tedir. Trombositler, ayrica glikojen de depo edebilirler; -

.. Biz qahsmamlzia ;uremlh hasta,trombosnlenmn ortamdakl glukozu. kullanma

Bilindigi gibi akut ve kronik bobrek yetmezliklerinde karbonhidra‘t“ éBb—
'lizmaélnda‘dégiémeler"fheydana gelmektedir.’ (25-26) iiremili: hastalarda  insulin
kan sev1yesmm yiiksekligi ile birlikte glikoz seviyesinde de yitkselmeler: goriilmek-
£ irum; baslangicta konuya yonelen arastiricilar tarafmdan’ ) irsiilinin
—fpenferde antagomze olmasma b) hasta hucrelenmn ghkoz kullanma guglermmm




"""" 2| ‘Westerweld; {iremili: hastalarin “kas hiicrelerinin  insulin ‘infiizyonu:altinda
~~kontrol rgrubundan’ belirgin olarak' glukoz® kullanmalarmin ‘az: oldugunu esbit
26):Ayn1 arastirics, invitro -olarak kendi -plazmalarinda inkiibe edilmis
sta 18kosit: Ve erltr051tler1n1n kontrol grubundan behrgm olarak az glu—

) Asplrm) Prostefglandm (14) pmdmolkarbamat m L(15) trombos;t ' glukoz
kullanimini bozarak tromb051t fonk51y0n bozukluklarl meydana getlrdlklerl sap—
tanmlstlr R,

ditly Urermhlerdc meydana gelen karbonhldrat metabohzma51 deglsmelen, . peri-
‘toneal-veya: hemodlahzden sonra- diizelmektedir.. Bu nedenle  arastiicilar . (29
‘bobrek iyetmezligi nedeniyle kanda bulunan veya kan sev1yeler1 artmag:olan meta-
-bolitlerin;bu hastalarda-gériilen: karbonhidrat metabolizmast degismelerine neden
oldugu kanisina varmuslardir. Bobrek yetmerzligi olan hastalarda-kan - . seviyeleri
artmus olan tire, kreatinin, kreatin indol blleslklen guamdm bilesikleri, fenol
ye' 1nd1kan karbonhldrat metabohzmas1 bozukluklarma nede J‘olarak 1ncelenm1§-
lerdlr @8. AR i RO

111§k1 bulurken (28) baska arastmcﬂar bu goruqe katllmamlslar(hr (29) Ure ’
__seviyeleri_ ile karbonhidrat metabohzma bozuklugu arasinda iliski bulan ara§t1r1-
~ cilar bu durumun kaniire sevivesinin %, 200 mgr dan yuksek olducu durumlarda
' meydana ‘geldigini onermmlerdlr ~ , - '

o Bizim hastalanrmzm-her bmnm kan ure seviyeleri’ % 200 mer. den yuksek o= ;
%‘“lup, hepsmde karbonhldrat metabohzma deglsmem “meydana gelmlstlr ‘Kan
?’ure seviyeleri 75200 mgr den diisiik” olan iiremi vakalarl caligma- kapsamlmlza
i"girmedigi igin. bu konuda kesm bir yargiya Varmak lmkanmuz olmam1§t1r

Uremlye sebep olan hastahgm tlplyle karbonhldrat metabohzma degmkhk-‘
inda 11g1 bulunamamletlr (31) ‘ < i ;

& Blz1mde gesitli. tlpte hastahldarl 1gme alan gahsma grubumuzda ayni dogrul-
ﬁgwtuda netlcelcr ahnmlctut o , ; o
i Guamdosuksmlk a51t ve fenol blleslklen de bu konuda gunumuzde en gok
§~'1tham edllen ki~ metabohktlr Guamdosuksmlk asitin etk181 hakkmda g,ehsklh
;}"dusunceler onerllmlstlr (38,39): e o ; » :

. "Morgan (32) Uremililerde kanda biriken metabohtlerm er1tr031t1er1n glukohz
metabohzmasnu 1nh1be ettlglm tesblt etmlstlr Rabmer uremlhlerde bulunan xmk-
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tarda fenol. bilesiklerinin glukoz metabohzmasmda gorevli enzimleri: Inhlbe«;ettlgmr
invitro olarak saptamistir: (33). .o o 0l wineeml s

,,,,,, ~Fenol bilesiklerin trombosit fonksiyon bozukluklarryaptiklar da literatiirde
blldmlmektedlr (34) Bu nedenle vakalarimizda bulunan glikoz kullamim ve:laktat -
yapim bozukluklarinin 19 vakada tesbi i
azalma51 ve 16 vakada tesblt-ettlglnpz k

auétlon have been determmed in the 20 use cases hlgherthan b]ood us,
about % 200 mg

vof ‘uremic pat1ents4s~ /0? 32,87 less the thrombocytes of control groups and also_
their lactate production:is %/ 46,51 1éss than the ¢ontrol grou"
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