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AKUT BÖBREK YETMEZLİĞİNDE TROMBOSİT 

FONKSİYONLARI 

Kenan Ömürlü” v. Akın Üysal””* Oktay Karatan”** Hüseyin Tutkak**** 

Akut böbrek yetmezliğinde kanama eğilimi ve buna bağlı komp- 

likasyonlar uzun yıllardan beri bilinmektedir. Böbrek yetmezliğinde 

kanama, oldukça sık rastlanan bir komplikasyon olup en çok gastroin- 

testinal sistemden kaynaklanmaktadır. Bununla, beraber diğer organ- 

lardan, mukozalardan ve deri yoluyla da kanamalar olabilir (1,2,3,4, 

7,18,25). 

Yapılan çalışmalarda akut böbrek yetmezliği olan hastalarda 

kanama zamanının uzadığı, trombosit aggregasyonunun v& trombosit 

faktör-3 salınımının bozulduğu bildirilmiştir (8,12,17,19,26). 

Akut böbrek yetmezliğinde görülen kanama eğiliminden öncelik- 

le toksik madde retansiyonu suçlanmaktadır. Bu maddelerin bir kıs- 

mının yapısı VE özellikleri tam olarak biliniyorsa da, bazı araştırıcı- 

lar tarafından suçlanan orta molekül ağırlıklı maddelerin yapısı tam 

olarak bilinmemektedir 
(5,9,13,14,15,16). 

Akut böbrek yetmezliği, memleketimizde septik abortusların v8 

trafik kazalarının fazla sayıda olması nedeni ile sık olarak oluşmak- 

tadır. En gelişmiş sağlık merkezlerinde bile mortalite yüksektir. Akut 

böbrek yetmezliği önemli bir sağlık ve sosyal problem olarak karşı- 

mıza çıkmaktadır. Hastaların prognozunu etkileyen önemli bir komp- 

likasyon olan kanamanın nedenlerini araştırmak için trombosit fonk- 

siyonlarını incelemeyi uygun bulduk. 
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MATERYAL ve METOD 

Çalışma Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları klini- 

gine başvurarak akut böbrek yetmezliği tanısı alan 22 hasta ve 14 sağ- 
luklı kişide yapılmıştır. 

Akut böbrek yetmezliği olan 22 olgunun 4'ü erkek, 18'i kadın idi. 

Ortalama yaş 32 (18-56) idi. 

Hastaların dökümü Tablo I de verilmiştir. 

Tablo i : Akut Böbrek Yetmezlikli Olgularımızın Dökümü 

Sıra Adı, 

No. Soyadı Yaş Cins o Etyoloji Tedavi Sonuç 

1 S.Ç. 21 K Postoperatuar Tıbbi Şifa 

2 F.B. 33 E Elektrik Periton diyalizi Oo Eksilus 

3 GA, 27 EK Postpartal Periton diyalizi (oŞifa 

4 R.M. 28 RK Septik abortus o Tıbbi Şifa 

5 CEK. 38 E Trafik kazası Hemodiyaliz Eksitus 

6 ŞE. 544 OE  Postrenal Periton diyalizi (o Ürolojiye sevk 
7 AY. 29 K Postpartal Periton diyalizi (o Şifa 

8 Z.G. 30 K Septik abortus Oo Periton diyalizi (oŞifa 

9 S.Ç. 37 K Septik abortus (Oo Periton diyalizi oŞifa 

10 SU. 29 K Septik abortus Oo Periton diyalizi (oŞifa 

il ZI, 35 K Septik abortus Periton diyalizi (oŞifa 

12 H.Ç. 27 K Eklampsi Tıbbi Şifa 

13 H.T. 29 K Hepatorenal Periton diyalizi (oŞifa 

14 HEK. 18 K Septik abortus Oo Periton diyalizi (oŞifa 

15 EE. 36 K Septik abortus Oo Periton diyalizi (oŞifa 

16 MH. 31 K Akut 

g,lomerulonefrit Periton diyalizi (oŞifa 

17 Ş.N. 48 K Septik abortus Oo Periton diyalizi (oŞifa 

18 SEE 22 E Trafik kazası Hemodiyaliz Eksitus 

19 G.D. 30 K Postpartal Periton diyalizi (oŞifa 

20 N.Y. 36 K Postpartal Periton diyalizi (oŞifa 

21 F.Y. 28 K Septik abortus Oo Periton diyalizi (oŞifa 

22 Z.D. 56 K Prerenal Tıbbi Şifa 

Olgularımızda eritrosit, hemoglobin, hematokrit, lökosit, tromhbo- 

sit sayımı, kanama zamanı (Duke yöntemi, normali 3-5 dakika) pıh- 

tıloşma zamanı (Gick yöntemi, normali 2-5 dakika), üre, kreatinin, 

potasyum ve idrar incelemeleri laboratuvarımızdaki rutin uygulanan 

yöntemlerle yapıldı.
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zengin plazmalar, kendi fakir plazmaları eklenerek trombosit sayıları 

eşit hale getirilir. Hasta ve normal kişilerin plazmalarında değişik 

karışımlar hazırlanır. Bunlar : 

1— 0.2 ml hasta trombositten zengin plazma, 0.2 ml normal 

trombositten fakire plazma, 

2— 9.2 ml hasta trombositten fakir plazma, 0.2 ml hormal trom- 

bositten zengin plazma, 

3— 0.2 ml hasta trombositten zengin plazma, 0.2 ml hasta trom- 

trombositten fakir plazma, 

4— 02 ml normal trombositten zengin plazma, 0.2 ml normal 

trombositten fakir plazma, 

Karışımlara 0.2 ml kaolin süspansiyonu eklenip 37 derece C da 

30 dakika bekletilip 0.2 ml kaolin eklenip kronometreye basılır. Pıh- 

tılaşmanın başladığı an tespit edilir. Eğer pıhtılaşma zamanı karışım 

1 de karışım 2 ye göre 5 saniye veya daha uzun ise hastanın trombo- 

sit faktör-3 ünde kusur var demektir. 

Trombosit Aggregasyonu : 

Hastadan sitratlı tübe alınan kandan trombositten zengin ve İa- 

kir plazmalar hazırlandı. 100 mikro M adrenalin ve 500 mikro gram- 

lık ADP çözeltisi aggrege edici ajan olarak kullanıldı. Aggregasyon- 

lar 340 Chrono-log Dual Channel aggeregometre ve yazdırıcısı ile yaptı- 

rıldı, Aggregasyonlar maksimum ışık geçirgenliğinin ZüeelMe göre 

değerlendirildi. 

BULGULAR 

Hasta ve kontrol gruplarına ait trombosit fonksiyonları, ADP ve 

adrenalin ile oluşturulan trombosit aggregasyonları, trombosit fak- 

tör-3 testi, trombosit sayımı, kanama ve pıhtılaşma zamanları Tablo 

II ve Tablo TI de gösterilmektedir. 

Hasta ve normal olguları karşılaştırdığımız zaman trombosit sa- 

yımları, pıhtılaşma zamanları arasındaki farklar istatistiki olarak an- 

lamsız bulundu p> 0.95. 

Hasta grubundaki kanama zamanındaki uzama istatistiki olarak 

anlamlılık göstermekte idi (p<90.001). 

Hasta grubunda ADP ve adrenalin ile oluşturulan trombosit fonk- 

siyonlarında istatistiki olarak anlamlı bozukluk vardı p< 0.001. 

Aynı şekilde trombosit faktör-3 testinde hasta grupta normal ol- 

gulara göre anlamlı bozukluk gözlendi p<0.001.



160 Kenan Ömürlü - V. Akın Uysal - Oktay karatan - Hüseyin Tutkak 

Tablo Il : Hasta grubumuzun kanama ve pıhtılaşma zamanı, trombosit sayımı, ADP ve 

Adronalinle trombosit aggregasyonları ile trombosit faktör 3 testi değerleri 

ADP ile Adrenalinile 

Trombosit (Trombosit Trombosit 

Pıhtılaşma Kanama Trombosit Ağgre- Aggre- Faktör 3 

Sıra Zamanı Zamanı Sayımı gasyonu gasyonu Testi 

No. (Dakika) (Dakika) mn de (So) (e) (Saniye) 

1 3.0 5.0 182.300 96 92 6 

2 6.5 13.0 110.000 52 38 18 

3 2.5 6.0 161.200 28 56 12 

4 4.5 12.0 186.200 B2 62 17 

5 5.0 6.5 166.000 76 19 12 

6 4,0 50 192.000 g4 80 11 

7 5.5 10.0 150.400 22 42 8 

8 d5 8.0 198.000 36 64 

9 2.5 10.0 199.000 99 78 1 

10 50 13.0 132.300 72 30 18 |, 

11 3.5 B.5 262.400 89 68 ıl 

12 3.0 4.5 142.000 70 14 0 

13 6.5 10.0 120.000 66 72 4 

14 5.0 10.0 315.400 12 24 20 

15 Bp 13.0 206.000 64 52 13 

16 5.5 10.0 128.000 66 31 25 

17 3.0 7.0 135.880 18 16 10 

18 4.5 10.0 130.000 66 72 17 

19 3.5 10.0 142.600 32 8i 1 

20 40 6.0 176.400 10 9 10 

el 6.0 12.0 256.400 18 26 3 

20 40 40 212.000 90 B6 4 

O.D. 4.286 8.818 177.194 56.545 50.727 10.90 

S.S. 1215 2.897 51.564 29.299 26.669 6.67 

P >0.05 <0.001 >0.05 <0.001 <0.001 <0.001 

TARTIŞMA 

Akut tübüler nekroza tüm dünyada oldukça, sık olarak rastlan- 

maktadır. Tüm akut böbrek yetmezlikli hastaların © 75 ini oluşturur. 

Ülkemizde Özdemir tarafından yapılan böbrek iğne biyopsili 1208 

olguluk seride akut tübüler nekroz “e 1.03 olarak bulunmuştur (20), 

Ancak çeşitli nedenlerle akut tübüler nekrozlu hastalarda böbrek bi- 

yopsisi endikasyonu sınırlı tutulmaktadır. Gerçekten oran bundan 

daha fazla olabilir. Bayçın ve arkadaşları 27 olguluk akut böbrek 

yetmezlikli serilerinde septik abortus sonucu akut tübüler nekroz
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Tablo Ill : Kontrol grubumuzun trombasit sayımı ilg ADP ve adrenalinle 

trombosit aggregasyonu değerleri 

ADP ile Adrenalin ile 

Trombosit Tromboşit Trombosit 

Sıra Sayımı Aggregasyonu Aggregasyonu 

No. mm de (e) (o) 

1 176.000 96 94 

2 192.000 100 87 

3 212.000 89 84 

4 280.000 90 82 

5 292.000 43 100 

6 200.000 82 85 

7 222.000 85 85 

8 180.000 86 67 

9 272.000 g1 93 

10 190.000 78 82 

11 236.000 98 96 

12 132.000 87 90 

13 145.000 99 90 

14 172.000 86 86 

OD 207.214 90.92 89.92 

5.5 48.687 6.59 6.28 

oluşumunu etyolojide X© 522 olarak buldular (6). Bizim çalışmamız- 

da da bu oran © 41 dir. 

Akut böbrek yetmezlikli hastalarda kanama eğilimine “© 12-60 

oranında rastlanmaktadır (10,24) Trombosit fonksiyonlarının üremi- 

li hastalarda bozulduğu ilk defa Ulutin ve Karaca tarafından 1957 

yılında kronik böbrek yetmezlikli hastalarda gösterildi (27). 

Biz de olgularımızda ADP ve adrenalin ile oluşturulan trombosit 

aggregasyonu ve trombosit faktör 3 salınımında bozukluklar göster- 

dik. Bu bozukluklar normal kişilerden oluşan kontrol grubuna göre 

anlamlı idi. 

Ülkemizde sık rastlanan ve önemli bir sağlık, sosyal problem oluş- 

turan akut böbrek yetmezliğinde mortalite ve morbiditeyi etkileyen 

kanama komplikasyonlarını araştırmak istedik. Bu nedenle trombo- 

sit fonksiyonlarını tetkik ettik. Tüm hastalarımızda trombosit fonk- 

siyonları bozuk idi. Akut böbrek yetmezlikli hastalarda kanama, oluş- 

tuğu zaman bu faktörün üzerinde önemle durulması gerekmektedir.
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Trombosit sayısında değişiklik tespit edemedik. Trombositlerde 

daha ziyade kalitatif değişiklikler olmaktadır. Trombosit faktör 3 sa- 

lınımındaki bozukluklar periton diyalizi ile düzelmektedir. (21,22,23). 

ÖZET 

Çalışmamızda, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları 

kliniğine yatarak akut böbrek yetmezliği tanısı alan 22 hasta ve 14 
sağlıklı kişide trombosit fonksiyonları incelendi. 

Bulunan değerler kontrol grubu ile karşılaştırıldı. Trombosit sa- 

yısında, istatistik olarak azalma saptanmazken, trombosit faktör 3 sa- 

lınımında, trombosit aggregasyonunda bozukluk bulundu. 

Pıhtılaşma zamanında anlamlı bir farklılık yok iken, kanama, za- 
manında anlamlı bir uzama bulundu. 

SUMMARY 

Platelet Functions in Acute Renal Failure 

Platelet functions were determined in 22 patients with acute renal 
failure and 14 healty subjects. 

In the patients with acute renal failure, platelet count and clotting 
time were in normal range. Bleeding time were found lengthened. In 
patients group when compared to normal subjects plalet aggregation 
with epinephrin and ADP were significantly low, platelet factor-3 ava- 
ilability was abnormal, i 
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