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AKUT BOBREK YETMEZLIGINDE TROMBOSIT
FONKSIYONLARI

Kenan Omiirli* V. Akin Uysal*”® Oktay Karatan®** Hiiseyin Tutkak®***

Akut bobrek yetmezliginde kanama egilimi ve buna baglh komp-
likasyonlar uzun yillardan beri bilinmektedir. Bobrek yetmezliginde
kanama, oldukga sik rastlanan bir komplikasyon olup en cok gastroin-
{estinal sistemden kaynaklanmaktadlr. Bununla beraber diger organ-
lardan, mukozalardan ve deri yoluyla da kanamalar olabilir (1,2,3,4,
7,18,25). ‘

Yapilan ¢aligmalarda akut bébrek yetmezligi olan hastalarda
kanama zamaninin uzadigl, trombosit aggregasyonunun ve trombosit
faktor-3 salinmminin bozuldugu bildirilmigtir (8,12,17,19,26).

Alkut bobrek yetmezliginde gorilen kanama egiliminden oncelik-
le toksik madde retansiyonu suglanmaktadir. Bu maddelerin bir kis-
minin yapisi ve bzellikleri tam olarak biliniyorsa da, bazi arastiricl-
lar tarafindan suglanan orta molekiil agirhkli maddelerin yapist tam
olarak bilinmemektedir (5,9,13,14,15,16).

Akut bobrek yetmezligl, memleketimizde septik abortuslarn ve
trafik kazalarinin fazla sayida olmasl nedeni ile sik olarak olusmak-
tadir. En geligmis saghk merkezlerinde bile mortalite yuksektir. Akut
bobrek yetmezligi snemli bir saglik ve sosyal problem olarak karsi-
miza ¢ilkmaktadir. Hastalarin prognozunu etkileyen dnemli bir komp-
likasyon olan kanamanin nedenlerini aragtirmak igin frombosit fonk-
siyonlarini incelemeyi uygun bulduk.

* AU. Tip Fak. Kardiyoloji Aragtirma ve Uygulama Markezi Aragtirma Gorevlisi
«+ A{J. Tip Fak. Hematoloji Bilim Dah Ogretim Uyesl

s+ A {J. Tup Fak. Nefroloji Bilim Dah Opretim Uyesi

s»++ A {J. Tip Fak. immimnoloji Bilim Dah
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MATERYAL ve METOD

Calisma Ankara Universitesi Tip Fakiltesi I¢ Hastaliklar klini-
gine bagvurarak akut bébrek yetmezligi tamsi alan 22 hasta ve 14 sag-

Likh kiside yapilmistar,

Akut boébrek yetmezligi olan 22 olgunun 4t erkek, 18’i kadin idi,

Ortalama yas 32 (18-56) idi.

Hastalarin dékiumi Tablo I de verilmistir.

Tablo i : Akut Bébrek Yetmezlikli Olgularimizin Dékiimii

Sira Adi,

No. Soyad Yas Cins  Etyoloji Tedavi Sonug
1 S.C. 21 K Postoperatuar Tibbi Sifa,

2 F.B. 32 E Elcltrik Periton diyalizi  Eksilus
3 G.A. 27 K Postpartal Periton diyalizi Sifa

4 R.M. 28 K Septik abortus Tibbi Sifa

5 CK. 38 E Trafik kazasi Hemodiyaliz Eksitus
6 SK. 54 E  Postrenal Periton diyalizi  Urolojiye sevk
7 AY. 29 K Postpartal Periton diyalizi = Sifa

8 ZG. 30 K Septik abortus  Periton diyalizi Sifa

9 s.C. 37 K Septik abortus  Periton diyalizi Sifa

10 S.U. 29 K Septik abortus  Periton diyalizi Sifa

11 Z1 35 K Septik abortus Periton diyvalizi Sifa

12 H.C. 27 K Eklampsi Tibbi Sifa

13 H.T. 29 K Hepatorenal Periton diyalizi Sifa

14 HEK. 18 K Septik abortus Periton divalizi Sifa

15 EE. 36 K Septik abortus  Periton diyalizi Sifa
16 MH. 31 K Akut

z glomerulonefrit Periton diyalizi Sifa

17 S.N. 48 K Septik abortus  Periton diyvalizi Sifa

18 TY. 22 E Trafik kazasi Hemodiyaliz Eksitus
19 G.D. 30 K Postpartal Periton diyalizi  Sifa

20 N.Y. 36 K Postpartal Periton diyalizi Sifa

21 FY. 28 K Septik abortus  Periton diyalizi Sifa

22 Z.D. 56 K Prerenal Tibbi Sifa

Olgularimizda eritrosit, hemoglobin, hematokrit, 16kosit, trombo-

sit sayimi, kanama zamani (Duke yontemi, normali 3-5 dakika) pih-
tilosma zamani (Qick yontemi, normali 2-5 dakika), ure, kreatinin,
potasyum ve idrar incelemeleri laboratuvarimizdaki rutin uygulanan
yontemlerle yapildi.
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zengin plazmalar, kendi fakir plazmalan eklenerek trombosit sayilari
esit hale getirilir. Hasta ve normal kisilerin plazmalarinda degisik
karisimlar hazirlanir. Bunlar :

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

2— 0.2 ml hasta trombositten fakir plazma, 0.2 ml normal trom-
bositten zengin plazma,

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

4— 0.2 ml normal frombositten zengin plazma, 0.2 ml normal
trombositten fakir plazma,

Karisimlara 0.2 ml kaolin siispansiyonu eklenip 37 derece C da
30 dakika bekletilip 0.2 ml kaolin eklenip kronometreye basilir. Pih-
tilasmanin basladig1 an tespit edilir. Eger pihfilasma zamani karisim
1 de karisim 2 ye gore 5 saniye veya daha uzun ise hastanin trombo-
sit faktor-3 tiinde kusur var demektir.

Trombosit Aggregasyonu :

Hastadan sitrath tiibe alinan kandan trombositten zengin ve fa-
kir plazmalar hazirlandi. 100 mikro M adrenalin ve 500 mikro gram-
Ik ADP c¢ozeltisi aggrege edici ajan olarak kullamldi. Aggregasyon-
lar 340 Chrono-log Dual Channel aggregometre ve yazdiricisi ile yapti-
rildi. Aggregasyonlar maksimum 1sik gegirgenliginin yuzdesme gore
degerlendirildi.

BULGULAR

Hasta ve kontrol gruplarina ait trombosit fonksiyonlari, ADP ve
adrenalin ile olusturulan trombosit aggregasyonlari, trombosit fak-
tor-3 testi, trombosit sayimi, kanama ve pihtilasma zamanlar1 Tablo
II ve Tablo III de gosterilmektedir.

Hasta ve normal olgular: karsilastirdigimiz zaman trombosit sa-
yimlari, pihtilasma zamanlar: arasindaki farklar istatistiki olarak an-
lamsiz bulundu p> 0.05.

Hasta grubundaki kanama zamanindaki uzama istatistiki olarak
anlamhilik gostermekte idi (p<0.001).

Hasta grubunda ADP ve adrenalin ile olusturuian trombosit fonk-
siyonlarinda istatistiki olarak anlaml bozukluk vardi p<C 0.001.

Aym sekilde trombosit faktdér-3 testinde hasta grupta normal ol-
gulara gére anlamli bozukluk goézlendi p<70.001.
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Tablo Il : Hasta grubumuzun kanama ve pihtilasma zamani, trombosit sayimi, ADP ve
Adronalinle trombosit aggregasyonlari ile tromboesit faktér 3 testi degerleri

ADP ile Adrenalinile
Trombosit Trombosit Trombosit

Pihtilasma Kanama Trombosit Aggre- Aggre- Faktor 3
Sira Zamani Zamani Sayimi gasyonu gasyonu Testi
No. (Dakika) (Dakika) mn de (%) (%) (Saniye)
1 3.0 5.0 182.300 26 92 5]
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 82 62 17
L] 5.0 6.5 166.000 76 19 12
6 4,0 5.0 192.000 84 80 11
7 5.5 10.0 150.400 22 42 8
8 3.5 8.0 198.000 36 64
9 2.5 10.0 199.000 99 78 1
10 5.0 13.0 132.300 T2 30 18
11 3.5 8.5 262.400 89 68 11
12 3.5 4.5 142.000 70 14 0
13 6.5 10.0 120.000 66 72 14
14 5.0 10.0 315.400 12 24 20
15 8.5 13.0 206,000 64 52 13
16 5.5 10.0 126.000 66 31 25
17 3.0 7.0 135.880 18 16 10
18 4.5 10.0 130.000 66 T2 17
19 3.5 10.0 142 600 32 81 1
20 4.0 6.0 176.400 10 9 10
21 6.0 12.0 256.400 18 26 3
22 4.0 4.0 212,000 20 86 4
O.D. 4.286 8.818 177194 56.545 50.727 10.90
S.S. 1.215 2.897 51.564 29,299 26.669 6.67
P >0.05 <0.001 >0.05 <0.001 <0.0C1 <0.001
TARTISMA

Akut tibiiler nekroza tim dinyada oldukga sik olarak rastlan-
maktadir. Tim akut bobrek yetmezlikli hastalarin % 75 ini olusturur.

Ulkemizde Ozdemir tarafindan yapilan bobrek igne biyopsili 1208
olguluk seride akut tubller nekroz % 1.03 olarak bulunmustur (20).
Ancak cesitli nedenlerle akut tiibtiler nekrozlu hastalarda bdbrek bi-
yopsisi endikasyonu simirh tutulmaktadir. Gergekten oran bundan
daha fazla olabilir. Baygin ve arkadaslari 27 olguluk akut bdbrek
yvetmezlikli serilerinde septik abortus sonucu akut tiibiiler nekroz
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Tablo 11l : Kontrol grubumuzun trombasit sayimi ile ADP ve adrenalinle
trombosit aggregasyonu degerleri
ADP ile Adrenalin ile
Trombosit Trombosit Trombosit
Sira Saymmi Aggregasyonu Aggregasyonu

No. mm’ de (%) (%)
1 176.000 96 94
2 192.000 100 g7
3 212.000 89 84
4 280.000 90 82
5 292.000 93 100
6 200.000 82 85
7 222.000 85 85
8 180.000 86 87
9 272.000 91 93
10 190.000 78 82
11 236.000 98 96
12 132.000 87 20
13 145.000 99 90
14 172.000 86 86

O.D. 207.214 90.92 89.92

S.S. 48.687 6.59 6.28

olusumunu etyolojide % 52.2 olarak buldular (6). Bizim ¢alismamiz-
da da bu oran % 41 dir.

Akut bébrek yetmezlikli hastalarda kanama egilimine % 12-60
oranminda rastlanmaktadir (10,24) Trombosit fonksiyonlarmnin tiremi-
li hastalarda bozuldugu ilk defa Ulutin ve Karaca tarafindan 1957
vilinda kronik bobrek yetmezlikli hastalarda gosterildi (27).

Biz de olgularimizda ADP ve adrenalin ile olusturulan trombosit
aggregasyonu ve trombosit fakior 3 saliniminda bozukluklar gdster-
dik. Bu bozukluklar normal kisilerden olusan kontrol grubuna gore
anlaml idi.

Ulkemizde sik rastlanan ve énemli bir saglhk, sosyal problem olus-
turan akut bdbrek yetmezliginde mortalite ve morbiditeyi etkileyen
kanama komplikasyonlarimi arastirmak istedik. Bu nedenle trombo-
sit fonksiyonlarim tetkik ettik. Tim hastalarimizda trombosit fonk-
siyonlar1 bozuk idi. Akut bébrek yetmezlikli hastalarda kanama olus-
tugu zaman bu faktoérin tzerinde 6nemle durulmas) gerekmektedir.
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Trombosit sayisinda degisiklik tespit edemedik. Trombositlerde
daha ziyade kalitatif degisiklikler olmaktadir. Trombosit faktor 3 sa-
Iimmmindaki bozukluklar periton diyalizi ile diizelmektedir. (21,22,23).

OZET

Calismamizda, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar:
klinigine yatarak akut bobrek yetmezligi tanisi alan 22 hasta ve 14
saghkll kigide trombosit fonksiyonlar1 incelendi.

Bulunan degerler kontrol grubu ile karsilastirildi. Trombosit sa-
visinda istatistik olarak azalma, saptanmazken, trombosit faktdr 3 sa-
Ilmiminda, trombosit aggregasyonunda bozukluk bulundu.

Pihtilasma zamaninda anlaml bir farklihk yok iken, kanama, za-
manmda anlamh 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, '
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