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Frank Netter ile ilk tan›flt›¤›n›zda biraz flafl›racaks›-

n›z. Böylesine görkemli hayat›n› t›pa adam›fl birisi-

nin, çok konuflan, sempatik, cana yak›n, fikirlerle

dolup taflan biri oldu¤unu düflüneceksiniz. Bunun

tam aksine Frank Netter; sessiz, çekingen neredeyse

bir s›r küpüdür. Herhangi bir diyalogu yürütebil-

mek için en çok sizin konuflman›z gerekecektir, o si-

zi dinlemeyi tercih edecektir. Yavafl yavafl; bu muh-

teflem insan›n ne bir sanatkâr ne de bir t›pç› oldu¤u-

nu düflüneceksiniz. Frank Netter’e göre, belki de

dünyan›n en yetenekli çevirmeni, t›p insan› olmas›-

na ra¤men, o sanat›n ortas›nda bir yerdedir. Çeviri

yapmas› için önce anlamas›, anlamas› için bilginin

içine ifllemesi ve tabii ki dinlemesi gerekti¤ini düflü-

nüyor. 

Bir iletiflim arac› olarak sanat, en az medeniyet

kadar eskidir. Yaz› icat edilmeden önce insano¤lu

düflündüklerini tafllar›n üzerine resim çizerek anlat-

m›flt›r. Tarih boyunca sanat; dilin kültürün aflamad›-

¤› tüm engelleri kolayca afl›p en önemli iletiflim ara-

c› olmufltur. 

F›rça ve tuvali seçen bir sanatç›n›n içinden gelen

bir mesaj› vard›r mutlaka. Bu mesaj belki çok aç›k,

basit, anlafl›labilen veya karmafl›k, gizli, çok içten bir

yerlere dokunan bir mesaj olabilir. Genç Frank Net-

ter Sarbonne’de çal›fl›rken bir artistten daha öteydi;

tuvalleri onun varl›¤›n›n bir aç›klamas›yd›. Belleuve

hastanesinin penceresinden Do¤u Nehrinin ve Bro-

oklyn’in ufuk çizgisindeki güzelli¤in tad›n› ald›ktan

sonra ruhuna rehberlik eden tuvali ve f›rçalar›yd›.

Sanatç›l›¤›n verdi¤i beceri ve do¤al yetenekle elleri;

ona gördüklerini ve ruhunda hissettiklerini aç›klad›,

eserini bitirdi¤inde kendinden bir parça ya¤l› boya-

ya kar›fl›p tuvale akm›flt›. New York’ta pratisyen he-

kimli¤ini yaparken an›lmaya de¤er birçok an› res-

metmiflti. 

Resimler; nefle, keder, geçmifl, merhamet ve il-

hamd›. Ayn› zamanda; di¤er bir boyutta gerçek; ka-

t› ve keskin realizmdi. Hastalar daha çok hasta, sa-

nat ise duygusal bir etkileme yaratmak için de¤ildi.

Bu resimler yal›n ve klinik gerçekleri ve sanat hassa-

siyetinin zeki bir harman›yd›. Frank Netter’in haya-

t›ndaki dönüm noktas›; önceleri sanatç› Netter ve

Doktor Netter zaman ve yetenek için mücadele edi-

yorlard›. O; sonradan doktor olmufl bir ressam; part-

time ressam bir doktor, fakat bu resimler serisinden

önce asl›nda hiç biri de¤ildi. 

II. Dünya Savafl›ndan sonraki birkaç y›l sonra

Frank Netter çok farkl› bir insan haline geldi; daha

önceki Netter’e hiç benzemeyen, klinik manzaray›;

bir ressam›n yetene¤i ve bir cerrah›n so¤ukkanl›l›-

¤›yla resmedebiliyordu. Bir hastan›n hastal›¤› ve ›s-

t›rab›n›, tepkilerini resmetmek; yorumlar› çekebilir

fakat izleyen asla o sahne ile kendi aras›nda duygu-

sal bir ba¤ kurmaz. Her zaman klinik ay›r›m ve t›b-

bi nesnellik ayar› vard›r. 

Frank Netter ola¤anüstü mental yürüyüflünü

sürdürmektedir. 25 y›l içinde 2300’ün üzerinde eser

üretmifltir, bu oran dört günde bir resim anlam›na

gelmektedir. Her biri detayl›, kusursuz ve titiz. Her

biri önceden araflt›r›ld›, kontrol edildi, planland›,

taslak haline getirildi ve sadece düflüncelerin ak›fl›

halinde çizildi. Her biri çok büyük miktarda bilgi

içerir ve efli benzeri yoktur; daha önceden ve sonra-

dan düzeltilmesi gereken hiçbir noktas› yoktur. 

Geçmifl y›llardaki t›bbi bilgilerden oluflturulan-

lar bir taslak halinde organlar ve vücut sistemleri

halinde toplanm›flt›r. 

Dr. Netter tabii ki insan vücudunun hepsini bile-

mezdi. Kiflisel okumalar›, kitap taramalar› ve onlar-

la resimleri aras›ndaki kurdu¤u ba¤lant› da bafll› ba-

fl›na bir çal›flma alan›yd›. Dan›flman hekim anlatt›.

Netter dinledi ve Netter dan›flman›n zihninin dinle-

yicisi oldu. Bu durum sürekli olarak tekrarland›. 

Dünya çap›nda çok seçkin t›bbi liderler grubu ve

t›bbi biyolojik bir ekip Dr. Netter ile iflbirli¤i ve da-

n›flmanl›k yapt›lar. Ö¤renme, ö¤retme, araflt›rma

amac›yla ortak olarak buluflan ve co¤rafik olarak

birbirinden kopuk yaflayan grup, duvarlar› olmayan

bir üniversitenin dekan› olan Netter’i dinlemek için

bir araya gelmifltir.

ROBERT K. SHAPTER, M.D., C. M.

Farkl› Bir ‹nsan
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Renal hastal›klar; yeni do¤an, genç ve yafll›larda

s›kl›kla görülür. Her iki cinsiyette, her sosyo-ekono-

mik grupta ve dünyan›n her co¤rafi bölgesinde gö-

rülür. Böbrekleri etkileyen, baz› bölgelerde di¤erle-

rine göre daha yayg›n görülen hastal›klar vard›r. Bir

cinsiyeti di¤erinden daha çok etkiler, fakat Renal

hastal›k bütün bu durumlardan farkl›d›r. 

Böbrek hastal›klar›n›n ilk gözlemlendi¤i zaman-

lar muhtemelen tarih kay›tlar›nda kaybolmufltur.

Antik Yunanlar ödem toplanmas›n› biliyorlard› ve

Hipokrat, böbrek hastal›klar› tedavisiyle ilgili birçok

referanslar vermifltir. Hipokrat yaz›lar›nda akut nef-

riti flöyle vurgulam›flt›r; 

S›rtta ve gö¤üste olan a¤r›lar, kanl› ürinin anüriye

dönüflmesi ölümcül ac› veren bir hastal›¤a iflaret verir. 

Üremi hakk›ndaki referanslar› ise flöyledir;

Uyuflukluk çeken hastalar, ellerin titremesi, uykusuz-

luktan kaynaklanan ciltteki kötü renk, ödem bafllang›c›,

nabz›n yavafl atmas›, gözaltlar›n›n fliflmesi gibi reaksiyon-

lar gösterir.

Albüminüri hakk›nda ise;

Ürin yüzeyinde oluflan baloncuklar, uzun süreli bir

böbrek hastal›¤›n›n göstergesidir. 

Böbrek hastal›klar›n›n bat›daki ilk tan›m› muh-

temelen 1269-1274 y›llar›nda Bologna T›pta Profesör

olan William Salicet’e aittir. Salicet’in tan›m› kendi

yorumlar›ndan çok Arap ve antik ça¤lar›n tan›mla-

malar› üzerinedir;

Böbreklerdeki sertli¤in iflareti ürinin azald›¤›n› göste-

rir, böbrek a¤›rlafl›r. 

Bu ilk tan›mlar› takip eden y›llarda üroskopi bi-

liniyordu fakat böbrek hastal›¤› ortaça¤› takip eden

y›llarda çok az biliniyordu.

Birçok gözlemci üremi ve ürin aras›ndaki iliflki-

nin fark›ndayd›. Dahas› birço¤u p›ht›laflan idrar ve

idrarla vücudun su toplamas› aras›ndaki ba¤lant›ya

bile referans verebiliyorlard›. Richard Bright’›n

1789-1858 y›llar›ndaki katk›lar›ndan önce bile Renal

hastal›klarla ilgili baz› bulgular vard›. Bright’›n çok

titiz yapt›¤› klinikopatolojik incelemeler; 19.yy t›bb›

için temel olmufltur. Bright’›n gözlemlerine göre;

Bu konuya verilen önem daha önceden çok azd›. 

Ayn› zamanda böbre¤in yap›s›n› oluflturan or-

ganik hastal›klar›n da bu sebepten dolay› oldu¤unu

kan›tlam›flt›r. 

Böbre¤inde herhangi bir bozukluk olmadan vücudun-

daki ödem ve p›ht›laflm›fl idrardan ölen bir hasta daha ön-

ce hiç gözlemlemedim. 

Bright’›n bu gözlemlerinden sonra özellikle kli-

niklerde gözlemlenen vakalarla ilgili birçok mater-

yal üretildi. Renal hastal›¤›n›n bilgisinin bu kadar

ilerlemesi hiçte flafl›rt›c› de¤ildir. Homer Smith Oku-

lu fizyolojistleri; D. D Van Slyke, E.K Marshall, Ro-

bert Pitts ve James Shannon bu konuda önemli bir

iflbirli¤i yapt›lar. Daha da önemlisi bunun sonucun-

da bu konuya fizyolojik ve patolojik bulgularda ek-

lediler.

Geçmifl yirmi y›l içinde böbrek hastal›¤› olan

ama yenilmek yerine umutla iyileflmeyi bekleyen bir

hastam›z vard›. Önceleri böbrek hastal›klar›n›n çe-

flitleri hakk›nda çok fazla bilgimiz yoktu. Koyabile-

ce¤imiz tan›lar sadece, glomerülonefrit veya pyelo-

nefrit olabilirdi. Bugün yüzlerce tan› koyulabilir ve

birço¤u düzelebilir. 

Baz› yararl› mikroskobik tekniklerde renal has-

tal›¤› bilgilerimize çok faydalar sa¤lad›. Elektron ve

Fluorescent mikroskoplar› bu hastal›¤›n daha fazla

tan›mlanabilmesini sa¤lad›. Tan› ve araflt›rma tek-

nikleri çok yararl›yd›. Böbrek araflt›rmalar›n›n iki

yenilikçi ismi William Kolff ve John Merill’di. Dr.

Kollf II. Dünya Savafl› y›llar›nda; yapay bir böbrekle

yapt›¤› deneyler, diyalizi kabul edilebilir bir tedavi

haline getirmifltir. Geçen 15 y›l içerisinde peritoneal

diyaliz ve hemodiyaliz laboratuar ortam›ndan ç›k›p

yatarak tedavi olmaya dönüflmüfltür. 1953 de Dr.

Merill, Boston’da; ilk ünlü böbrek naklini gerçeklefl-

tirmifltir. Bu transfer daha da gelifltirilmifl ve binle-

rin üstünde insan bugün bu nakillerle neredeyse

normal hayatlar›na devam etmektedir. Yapay böb-

rek ve böbrek nakli renal hastal›¤› tedavisi için ya-

p›lm›fl bir çal›flma de¤ildi. Örne¤in 1970’de USA’da

yaklafl›k 1100 kronik hasta intermittent diyalize gir-

mifl ve 900’ün üzerinde nakil operasyonu yap›lm›fl-

t›r. 

Renal hastal›¤›n›n h›zla yay›lan bu teknik bilgi-

leri üzerine; The Netter Collection of Medical Illus-

trations di¤er ciltlerine sadece renal hastal›¤›na ay›r-

maya karar verdi. Böbrek hastal›¤› birçok t›p uz-

manl›¤›n› da yak›ndan ilgilendirir örne¤in; genel

cerrahi, iç hastal›klar, pediatri, patoloji, fizyoloji,

radyoloji ve di¤erleri, editörlerimiz çok zengin bir

içerikle karfl›laflacaklar›n› önceden biliyorlard›. Bü-

tün kat›l›mc›lar Dr. Frank Netter ile çal›flman›n ne

kadar flansl› bir ifl olaca¤›n›n fark›ndayd›lar. Sanat

yetene¤i, problemlere olan araflt›rmac› yaklafl›m›, bi-

limsel zekâs› ve ifl arkadafllar›ndaki bilgiyi toparla-

madaki üstün becerisi bu kitab› çok realist bir yakla-

fl›m haline getirmifltir. Dr. Netter ile devaml› çal›flma

flans›n› bulan bizler, problemleri çabuk kavray›fl›n›

ve sunmak istedi¤imiz durumlar› sergileme yetene-

¤ine hayran kalm›flt›k.

The Netter Collection of Medical Illustrations

kitab›; dünyan›n her yerinden birçok doktorun ve

bilim adam›n›n çal›flmalar›n› temsil etmektedir. Ge-

lecekte ne olacak? T›bb›n ufku çok de¤erli, yarat›c›,

çal›flkan kendini ifline adam›fl bilim adamlar› saye-

sinde h›zla genifllemektedir. 

Gelecekte fizyologlar›n böbre¤in normal çal›flma

fonksiyonlar› ve renal hastal›¤›ndaki de¤iflimler hak-

k›nda birçok bilgi verece¤i kesindir. Bu bilgilere çok

fazla katk›lar ekleyen patologlar hastal›klar›n s›n›f-

land›r›lmas›yla ilgili daha yeni ve daha çok kullan›-

labilecek ve ifle yarayacak bilgiler sunacaklard›r. Ay-

n› flekilde nefrologlar ve radyologlar da yetiflkin ve

çocuklarda görülen renal hastal›k hakk›ndaki bilgile-

rini geniflleteceklerdir. Renal hastal›¤›n›n son aflama-

s› olan diyaliz ve böbrek nakli gibi tedavilerde daha

fazla ilerleyecektir. Çok yak›n bir gelecekte diyaliz

makineleri küçülüp daha kolay kullan›labilir hale

gelecektir. Nakillere olan itirazlar azalacak; ilaçla ya-

p›lan tedaviler geliflecektir. Böbrek enfeksiyonlar›,

renal hastal›¤› ve böbrek hipertansiyonu ve immü-

nolojisi çok daha iyi anlafl›labilecektir. T›p dünyas›,

çok de¤erli nefrolojik çizimleri ve di¤er katk›lar›n-

dan dolay› Dr. Frank Netter’e minnettard›r.

E. LOVELL BECKER, M.D.

v
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The Netter Collection of Medical Illustrations se-
rilerine bafllayal› 25 y›ldan uzun bir zaman oldu.
Bafllang›çta bu seriler sistem fleklinde; anatomi, em-
briyoloji, fizyoloji, patoloji, patolojik fizyoloji ve in-
san organizmas› ile ilgili klinik hastal›klardan tasar-
lanm›flt›. Kitap ilerledikçe, böbrek ve boflalt›m siste-
mini çizece¤im günleri sürekli erteledim. Bu organ-
lar›n ifllev bozukluklar›yla ilgili çok fazla ilerlemeler
oldu¤u için, bizim bilgilerimizdeki çeliflkiler düzel-
tilir ve teorilerdeki tutars›zl›klar aç›kl›¤a kavuflur di-
ye umuyordum. Mucizevî bir flekilde kendini bu ifle
adayan araflt›rmac›lar›m›z›n, klinisyenlerimizin,
cerrahlar›m›z›n, gayretli çal›flmalar› kitab›m›zda yer
ald›. Nihayet bu cildi haz›rlamaya bafllay›nca bu çok
büyük ilerlemeden dolay› iflimin kolaylaflaca¤›n›
düflünürken kendimi daha büyük zorluklar içinde
buldum. Her bir yeni bulguyla önümüzdeki yol da-
ha da genifllemiflti. Klinik nefrolojideki bu geliflme-
ler eski bilgilerimizin evrim geçirmesini gerektir-
miflti. Renal anatomi bile (hiç de¤iflmeyece¤ini dü-
flündü¤ümüz) bafltan afla¤›ya yeniden çal›fl›ld›. Nef-
ron yap›s›, organizasyonu, kan takviyesi, böbre¤in
normal ve anormal çal›flmas›n› gözlemlemek üzere
yeniden gözden geçirildi. Teknoloji bu esnada ilerle-
meye devam ediyordu. Örne¤in elektron mikrosko-
bu sadece böbre¤in yap›s› ve patolojisini de¤il ayn›
zamanda renal bozukluklar›n alt›nda yatan temel
sorunlar› çözümlememizi sa¤lam›flt›. Diyalizin alan›
aç›lm›fl ve böbrek nakli pratik bir gerçeklik haline
dönüflmüfltü. Yeni renal fonksiyon testleri gelifltiril-
mifl, idrar araflt›rmalar› ilerlemiflti. Renal radyoloji
teknolojisi oldukça mühim bir flekilde büyümüfl,
radyoaktif taramalar teflhislerde çok önemli roller
üstlenmiflti. Bu ciltte birçok yeni renal hastal›kla ilgi-
li örne¤in; akut koroner glomerulonefrit ile ilgili re-

simler ekledim. Böbrek çizim çal›flmalar›mda nefro-

lojiyi çok farkl› bir alan olarak de¤erlendiremedi¤i-

mi fark ettim, çünkü böbre¤in çal›flmas› vücudun di-

¤er organlar›yla do¤rudan iliflkili idi. Dolafl›m en-

dokrin ve metabolik sistemler özellikle iliflkiliydi.

Bu alanlardaki ilerlemeler nefrolojinin de ilerlemesi

anlam›na geliyordu. Böbre¤in fonksiyonlar› ve böb-

rek bozukluklar›n›; hipertansiyon, renin, angiotensi-

on, aldosteron, korteksle ilgili di¤er hormonlar, hi-

pofiz hormonu, paratiroid hormonu, do¤ufltan me-

tabolik bozukluklar, immünolojik faktörler, hemos-

taz ve su ve elektrolit dengeleri gibi bafll›klarla ilifl-

kilendirebiliriz.

Karfl›laflt›¤›m durum gerçekten çok zordu. Bu ifl-

lerin tamamlanmas› ancak daha önceki sayfalarda

ad› geçen çal›flma arkadafllar›m›n büyük gayretleri

ve kendilerini ifle vermeleriyle olabilirdi. Buradan

hepsine çok samimi teflekkürlerimi sunuyorum. Çok

yo¤un programlar›na ra¤men onlara bilgeliklerin-

den dolay› hayranl›¤›m› anlatabilmem için bana çok

de¤erli zamanlar›n› ay›rd›lar.

Dr. E. Lovell, “Stretch” Becker ve Dr. Jacob’a

“Jack” Churg’a özellikle teflekkürlerimi sunuyorum.

Onlar›n bu ifle kendilerini adamalar› ve bana rehber-

lik etmeleri benim için en büyük teflvikti. Dr. Yonk-

man’dan nehrin ortas›nda küre¤i devralan Dr. Ro-

bert K. Shapter’a flükran borçluyuz. Daha birçok

isim bizim bu yükümüzü hafifletti, özellikle içlerin-

den biri de üretim editörümüz Miss Louise Stemm-

le’a da teflekkürlerimi sunuyorum.

FRANK H. NETTER, M.D.
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Böbrek gibi çok fazla ilgi görmesi gereken bir or-

gan nas›l olurda çok fazla hayati de¤eri olmayan ba-

z› organlar kadar ilgi görmemifltir bugüne kadar. Bu

t›p dünyas› için anlafl›lamayacak bir durum. Bu bel-

ki de böbrek ve boflalt›m sisteminin Starling’in ka-

nunlar›n›n bir parças› olmad›¤›ndan ya da ö¤renci-

ler morfolojik olarak çok fazla bilgiye sahip olmad›-

¤›ndan kaynaklan›yordur. Yüzeysel olarak incelen-

di¤inde böbre¤in yap›s› birbirine benzer yap›lardan

oluflmaktad›r. Bu ola¤anüstü organ›n dinamik yap›-

s› ve vücudun içindeki tüm de¤iflikliklere an›nda

uyum sa¤layabilmesi vücuttaki s›v›y› sa¤lamadaki

eflsizli¤i, elektrolit ve asit baz dengesini sa¤layabil-

mesi takdir edilen yönleridir. 

25 y›l öncesine kadar ilk The Netter Collection of

Medical Illustrations kitaplar› olufltu¤unda kardiyo-

loji ve nöroloji terimleri tüm t›p sözlüklerinde çok

net anlat›lmas›na ra¤men nefrolojik terimler bulu-

nam›yordu. 1966 sonlar›nda bir fizyolo¤un dokü-

manlar›nda “ürin boflalt›m›n›n” alt› yerde ad› geç-

mifltir.

Elektron mikroskobuyla bilgi edinilen hücresel

morfoloji, immünfloresan teknikler, deney modelle-

rinin kullan›lmas›, doktorlar›n bilimsel çal›flmalar›,

böbre¤in hayati önemini ortaya ç›karm›flt›r. Renal

hastal›klar ile elde edilen bu yeni patofizyolojik bil-

giler; geleneksel bilgiler ile birlefltirilmifl ve hastalar-

da yeni tedavi yöntemlerinin uygulanmas› bize bu

muhteflem organ›n de¤erini göstermifltir. Nefroloji;
böbre¤in dinamik yap›s› sonucu ortaya ç›km›flt›r de-
nilebilir.

Böbrekle ilgili bilgilerimizin sürekli genifllemesi

henüz bas›lm›fl bir kitab› bile geleneksel olarak ka-

bul ettiriyor. 6. ciltte bu gündem d›fl› kalma durumu

çözümlenmifltir. Dr. Netter’in ola¤anüstü bilgi ve çi-

zimlerinin bir araya toplanmas› dört y›ll›k bir za-

man gerektirmifltir. Bu problemi çözmedeki bir giri-

flimimiz flöyle olmufltur; dan›flmanlar›m›z ve ifl arka-

dafllar›m›z mümkün oldu¤unca, kitap son bask›ya

gidene kadar yaz›lar› son kez gözden geçirmifllerdir.

Örne¤in bu süreçte renal damarlardaki renin seviye-

sinin belirlenmesi mümkün olmufltur ve eski bilgi-

nin yerini alm›flt›r. The Netter Collection of Medical

Illustrations alt›nc› cildi; birçok yönden eskiden ye-

niye bir geçifltir. Kitab›n dört y›l süren haz›rl›k afla-

mas›nda beklenmeyen sebepler kitab›n üretimini

geciktirmifltir. 

Dr. Netter’in azmi ve editörlerimiz Dr. E. Lovell

Becker ve Dr. Jacob Churg’un devaml› ve titiz çal›fl-

malar› sayesinde bu kitap oluflmufltur. Bu cilt için

çal›flmalar; Dr. Fredrick F. Yonkman (Fritz olarak da

bilinen)’›n The Netter Collection of Medical Illustra-

tions’taki editör oldu¤u y›llarda 1968’in ortalar›nda

bafllam›flt›r. ‹lk planlama ve kitab›n organizasyonu

Dr. Yonkman taraf›ndan yap›lm›flt›r. Fakat haz›rl›k

aflamalar›nda; yolun yar›s›nda emekliye ayr›lmaya

ve ailesiyle daha çok vakit geçirmeye karar vermifl-

tir. Dr. Yonkman bana editörlük görevini vermeyi

teklif etti. Ne ben ne de Dr. Yonkman böyle bir de¤i-

flimden sonra ortaya ç›kabilecek sorunlar› önceden

görememifltik. Dr. Netter, Dr. Becker, Dr. Churg ve

di¤er kat›l›mc›lar sab›rla benim bu ifle al›flabilmemi

beklediler. Hat›r› say›l›r ölçüde büyük bir h›z kay-

dettik. Bu geçifl döneminde, kitab›n devaml›l›¤› için

bu projeye kendini adam›fl olan di¤er arkadafllar›m

sayesinde çal›flmalar ilerledi. Böyle bir ifli yürütme-

de herkese güvenmek imkâns›zd›, Dr. Netter ve be-

ni etkileyen yüzlerce çal›flanlar bir yana; nefroloji

bilgilerimizin temelini oluflturan kat›l›mc›lar›m›z

birçok yönden bize yard›mc› oldular. Özellikle dört

kifli; editör yard›mc›lar›m›z; burada vurgulanmay›

fazlas›yla hak ediyorlar. Drs. Johannes A. G, Rhodin

ve Louis L. Berghmann: 1. k›s›mdan sorumlu; yar-

d›mc› editörümüz, Dr. H. O. Heinemann renal fizyo-

loji ve 2. k›s›mdan sorumlu; Dr. Robert M. Kark 3.

bölüm olan “Diagnostik teknikler” bölümünden so-

rumluydu. 

Ayn› zamanda incelemeleriyle ve tasdikleriyle

bize yard›mc› olan bilim adamlar›m›za da minnetta-

r›z. Özellikle; Dr. Marshall’a Sayfa 240’da ki teknik

resimleri s›n›fland›rmas›ndan ve Dr. Lapides’e say-

fa 81’de ki teknik yard›mlar›ndan dolay› teflekkür

borçluyuz. Ayn› zamanda immünfloresan haz›rl›k-

lar›n›n yard›m›ndan dolay› Dr. McCluskey’e; mik-

roskobik slâytlar›ndan dolay› Drs. Williams ve

Berlyn’e, arteriogram’dan dolay› (Sayfa 136, 140, 156

ve 181 özellikle) Dr. Robin Watson’a, Dr. Mostofi ta-

raf›ndan mikroskopla yap›lan çal›flmalar›n büyütül-

müfl foto¤raflar›ndan dolay› teflekkür borçluyuz.

Ayr›ca; afla¤›da ad› yaz›l› olan yazarlar ve kitaplar›-

na da katk›lar›ndan dolay› teflekkür ediyoruz. 
Sayfa 41–42; Pitts’den modifiye al›nan grafikler
Sayfa 63; Rector’den
Sayfa 158; Goldblatt’den
Sayfa 171; Becker’den modifiye edilen Tablo I,

Scheriner’den al›nan Tablo II.
Tan›mlanan de¤iflimler yeterli görülmedi¤in-

den; The Netter Collection of Medical Illustrati-
ons’›n güncellenmifl üretimi olan 6. cilt eskiden yeni-
ye bir geçifltir. Bu kitab›n önceleri tipo bask›yla ba-
s›lmas›na karar verilmifl olmas›na ra¤men, daha
sonra ofset olarak bas›lmas›na karar verilmifl ve bu
anlamda serinin ilk kitab›d›r. Önceki kitap serimizin
geleneksel bask›s›n›n üzerine yeni modern bir tipog-
rafiyle tamamen yeni bir görüntü kazand›rd›k. The
Netter Collection of Medical Illustrations da ilk kez
bilgisayar kontrollü foto kompozisyon kullan›lm›fl-
t›r. Bu teknik bize son dakika de¤iflimi yapmam›za
f›rsat vermifltir. Kitap; yeni daha beyaz, parlamayan
bir kâ¤›da bas›lm›flt›r; bu da kitab› eski düz parlayan
kitab›n rahats›z edicili¤inden kurtarm›flt›r. Üretim-
deki bu de¤ifliklikler daha önce The Netter Collecti-
on of Medical Illustrations ile hiç çal›flmam›fl birçok
yeni insanla tan›flmam›z› sa¤lad›. Yay›nevi çal›flan-
lar›na çok emek verip kendilerini bu ifle adayarak
gerekti¤inden daha fazla zaman ay›rd›klar› için
minnettar›z. Özellikle de Mr. Melvin, F. Jacolov,
Miss Louise Stemmle, Mrs Helen Sward ve Mrs.
Edith Van Allen’e teflekkürlerimi sunuyorum. 

‹ndeks dan›flmanlar›m›z ve editörlerimize de te-
flekkürlerimi sunuyorum. Bu ciltteki ilk kopyalar›n
düzenlemesini yapan Mrs. Anne Clark’a ve son kop-
yalar›n düzenlemelerini yapan Mrs. Kim Richman’a
teflekkürlerimi sunuyorum. Ayr›ca indeksi derleme-
deki üstün baflar›s›ndan dolay› Mr. Julia Stair’e
Kingston’dan ve yapt›¤› tashihlerden dolay› teflek-
kür ediyorum. 

Son olarak bir editörün; stil ve içerikle ilgili baz›
sözleri olmas› gerekir. Çal›flmam›z süresince Nomi-
na Anatomica’y› bir rehber olarak kulland›k. Fakat
dikkatli okuyucular›m›z fark edeceklerdir ki, hem
Dr. Netter’in kiflisel tercihlerinden dolay› hem de
editörlerimizin birinin tercihinden dolay› Nomina
Anatomica’y› düzenli olarak takip edemedik. Genel
bütünlük olarak kitab›n uyumlu olmas›na çok dik-
kat ettik Ancak yine de baz› hatalar›m›z gözden kaç-
m›fl olabilir.

ROBERT K. SHAPTER, M.D., C.M.
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The Netter Collection of Medical Illustrations (Net-
ter Medikal Çizimler Kitab›) ad› alt›nda, çeflitli me-
dikal konulardan oluflan 13 kitab› (bkz Sayfa 295)
yazmay› planlayan ve zaman›n otörleri olan çok sa-
y›daki hekim san›r›m uzun y›llar de¤iflmeden kala-
cak bir “klasik” t›p serisini oluflturduklar›n› tahmin
etmemifllerdi. Serinin bafllang›c› olan 1954 y›l›nda,
yeni bilgi üretimi bugünkü kadar h›zl› olmasa da t›p
kitaplar›n›n belirli aral›klarla güncellenmesinin ge-
rekti¤i biliniyordu. Serinin editörleri ve yazarlar›n›n
en büyük flans› ise ola¤anüstü sanat yetene¤ine sa-
hip bir medikal ressam olan Frank Netter’in kitapla-
ra çizdi¤i resimlerdir. Resimlerin insan belle¤inde
yaz›lara göre ne kadar farkl› ve kal›c› imgeler olufl-
turdu¤unu ben de asistanl›¤›m s›ras›nda bu kitap
sayesinde ö¤rendim. Böbrek fizyolojisi konu oldu-
¤unda 30 y›l sonra bile gözümün önünde hemen
Henle Lupu ve paralel vazarektalar beliriyor.

Kitapta son derece kompleks mekanizmalar,
çarp›c› ve unutulmaz flekilde ve pekçok güncel kay-
naktan ö¤renilemeyecek bir nitelikte çizilmifl ve an-
lat›lm›flt›r. Ayr›ca, ancak yaflanarak ve hatta hatalar
yap›larak ö¤renilebilecek pekçok anahtar da kitapta
yer almaktad›r.

Seri, yaflam›na 1954’de bafllamakla birlikte Üro-
loji ve Nefroloji’yi ilgilendiren 6. kitap “The Netter
Collection of Medical Illustrations Kidneys, Ureters
and Urinary Bladder Volum 6” bafll›¤› alt›nda
1973’te yay›mlanm›flt›r. Günümüze kadar kitap met-
ninde bir de¤ifliklik olmamas›na ra¤men ola¤anüstü

görsellik nedeniyle 7 kez bask› yap›lm›fl ve son bas-
k›s› da 2004 y›l›nda bir de¤ifliklik yap›lmadan ç›k-
m›flt›r.

Netter’in 1992’de aram›zdan ayr›lmas›na ra¤-
men kitab›n bas›lmas› sürmektedir. Bugüne de¤in
1.5 milyonun üzerinde kitap sat›lm›fl olmas› de¤eri-
nin bir mücevher gibi artarak sürdü¤ünü göster-
mektedir. Dünya literatüründe bu seri hakk›nda ç›-
kan Editorial Review’larda serinin özellikleri flu fle-
kilde tan›mlanm›flt›r:

• Medikal ‹llustrasyon konusunda dünyadaki en
genifl arflivdir.

• Tüm uzmanl›k e¤itimlerinde fizyolojik, anato-
mik ve patolojik olarak referans görselli¤e sahip-
tir.

• Akademisyenlerin e¤itim ve bilgilendirmelerin-
de referans kaynakt›r.

• Netter T›bb›n Michelangelo’su olarak nitelendi-
rilmektedir ve benzer resimlere sahip bir kollek-
siyon yoktur.

Bu serinin ilk kez Türkçe’ye çevrilmesinde edi-
törlük yapt›¤›m için çok mutluyum. Çeviriye kat›lan
arkadafllar›m› ve bu klasi¤in dilimize çevrilmesini
sa¤lamak için çaba gösteren Günefl T›p Kitabevle-
ri’ni kutluyorum. Üroloji alan›ndaki tüm hekimler
d›fl›nda acil servis hekimleri ve t›p ö¤rencilerine de
kitab› ömür boyu el alt›nda bulundurmalar›n› öneri-
yorum.

PROF. DR. KADR‹ ANAFARTA
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pelvisin duvar›nda çatallan›rlar. Bir veya ikisi üreter ar-
terleri olarak afla¤› inerler. Bahsi geçen tüm dallardan ger-
çek renal kapsül için küçük dallar ç›kar. Hilusa yak›n nok-
tada renal arter dört veya befl major dala bölünür. Bu ma-
jor dallar daha sonra tarif edilen karakteristik bir yöntem-
le parenkimi besler. 

Renal Venler

Parenkimden kan alan venler renal sinüsün içinde birle-
flirler ve hilusu terk ederken renal veni olufltururlar. Sa¤
renal ven bazen ba¤lant›l› bir dalla azigos venin oluflmas›-
na yard›mc› olur. 2 ila 2.5 sm kadar süren çok k›sa rotas›n-
dan sonra inferior vena kavaya kat›l›r. Sol renal ven sa¤a
göre çok daha uzundur ve hafifçe superior bir seviyede
vena kavaya aç›l›r. Sol suprarenal ven ve sol testiküler
(veya over) ven sol renal vene kat›l›r, halbuki sa¤ suprare-
nal ve gonadal venler do¤rudan inferior vena kavaya dö-

külürler. Sol renal ven asendan lumbar ven arac›l›¤› ile he-
miazigosla ba¤lan›r. 

‹nferior vena kavan›n orta hatt›n sa¤›nda olmas›, sol
renal venin sa¤dan iki kat kadar daha uzun olmas›na se-
bep olmufltur. Vena kavan›n bu pozisyonu gelifliminin bir
sonucudur. ‹nferior vena kava orta hatta bulunan bir ya-
p›dan köken almaz, bunun yerine embriyonun sa¤ sub-
kardinal ve suprakardinal ven sistemine ait olan bir dizi
kanal art›¤›n› temsil etmektedir (bkz Sayfa 17 ve Netter
Koleksiyonu, Cilt 5, Sayfa 129-133). 

Renal venler drenaj için etkili bir yolak oluflturur. Ar-
terlerin tersine bu yolak kolateraller ile güven alt›ndad›r.
Bu kolateraller aras›nda renal ve segmental venler, azigos
sistemi venleri ve inferior frenik venler aras›ndaki anasto-
mozlar vard›r. Renal fasyan›n venleri, subkapsüler intra-
renal kanallar›, komflu vücut duvarlar›n› drene eden ven-
ler ile birlefltirir. 

Böbre¤in Arterleri

Renal arterler yaklafl›k olarak ikinci lum-
bar vertebran›n üst s›n›r› düzeyinde ve
superior mezenterik arter orijininin 1sm
inferiorundan, abdominal aortadan kö-
ken al›rlar. Aorta orta hatta hafifçe solda
oldu¤u için sol renal arter sa¤dan daha
k›sad›r ve neredeyse yatay bir çizgiyi ta-
kip eder. Sa¤ renal arter ya solun biraz
daha inferiorundan köken al›r veya daha
s›k olarak aortadan ayr›ld›ktan sonra sa¤
böbre¤e eriflmek üzere e¤imli bir yol izler.
‹zledi¤i yol boyunca sa¤ renal arter inferi-
or vena kavan›n alt›ndan geçer ve sa¤ re-
nal venin de alt›nda yer al›r, yaln›z sa¤ re-
nal vene göre biraz daha kraniyal seyre-
der. Sol renal arter izledi¤i k›sa yol s›ra-
s›nda sol suprarenal vence çaprazlamas›-
na geçilir. Her iki renal arterlere yo¤un
bir otonomik pleksus ve afferen sinir yu-
ma¤› efllik eder, bu sinirler damarlara çöl-
yak, superior mezenterik ve aortikorenal
ganglia arac›l›¤› ile eriflirler. 

Posterior ‹liflkileri. Solda diafram›n
krusu, psoas kas› ve sempatetik trunk re-
nal arterin posteriorunda kalmaktad›r.
Ayr›ca ç›kan lumbar ven (hemiazigosun
köklerinden bir tanesi) hemen sol renal
arterin posteriorunda tespit edilmektedir. 

Sa¤ tarafta azigos ven, sa¤ lumbar
lenfatik trunk ve diafram›n sa¤ krusu ar-
terin proksimal bölümünün posteriorun-
da kalmaktad›r, orta kesiminin posteri-
orunda ise psoas kas› saptanabilmektedir.
Sa¤ sempatetik trunk krusun içinden ve-
ya yak›n›ndan geçer ve krus ile psoas ka-
s› aras›nda durur. 

Anterior ‹liflkileri. Solda pankreas›n
gövdesi (korpus pankreatis) sol renal ar-
terin üzerinde veya hafifçe superiorunda
kalmaktad›r, ikisinin aras›nda splenik ar-
ter vard›r. Duodenum ve pankreas bafl›
sa¤ renal arterin anterior yüzeyine yap›-
m›flt›r. ‹nferior mezenterik ven sol renal
damarlar ile yak›n iliflki içinde olabilir ve-
ya olmayabilir. Bu durum bu damar›n
splenik vene solda yoksa orta hatta yak›n
bir bölgede mi döküldü¤üne ba¤l›d›r. 

Dallar›. Her iki renal arterde kendi ta-
raf›ndaki beze bir veya daha fazla ince bir
inferior suprarenal arter vererek, suprare-
nal bezlerin kanlanmas›na yard›m eder
(Suprarenal bezler de¤iflken, küçük ve sa-
y›ca fazla olan orta ve superior suprarenal
arterlerden ek destek al›r. Bu arterler s›ra
ile aortadan ve inferior frenik arterlerden
köken al›r). 

Renal arterlerin di¤er küçük dallar›
hilusa yak›n bölgeden bafllar ve komflu
perirenal ya¤da, renal fasyada ve renal
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Postganglionik lifler üreterik, pelvik ve kaliseal dalla-
ra ve renal damarlar›n segmental dallar›na efllik eden si-
nir demetleri olufltururlar (q.v.). 

Böbrek, pelvis ve üst üreterden gelen afferent lifler
benzer -ama ters yönde- yolaklar takip ederler. Periferal
gangliada sinaptik bekleme noktalar› oluflturmazlar ve
hücre gövdeleri dorsal spinal sinir kökü ganglias› içine
yerleflmifltir. Bu dorsal ganglion hücrelerinin santral pro-
sesleri temel olarak onuncu, on birinci ve on ikinci torasik
spinal sinirlerin dorsal sinir kökleri arac›l›¤› ile spinal
korda girerler ve spinotalamik yolaklar›n ve kordun pos-
terior beyaz kolonlar›n›n içinde ve onlara efllik ederek yu-
kar› do¤ru ç›karlar. 

Parasempatetik innervasyon iki kaynaktan gelir. Bir
grup parasempatetik lif vagal yolak arac›l›¤› ile çölyak
pleksusa tafl›n›r. Bu vagal liflerin baz›lar›  çölyak dallar
arac›l›¤› ile renal pleksuslara ve böbrek ve damarsal yap›-

lar›na ulafl›r. Pelvik splanknik sinirler (nevri erigentes)
arac›l›¤› ile gelen di¤er parasempatetik lifler de, daha do-
layl› bir yoldan böbre¤e (en az›ndan kollektör tübülleri-
ne), renal pelvise ve üreterin üst bölgelerine ulaflabilirler.
Bu tür bir düzen, tüm yap›lar mezonefrik duktlar›n kloa-
kal ucundan geliflmifl olan tomurcuklardan köken ald›¤›
için, embriyonik geçmifl düflünüldü¤ünde anlafl›labilir ol-
maktad›r. Bu pelvik parasempatetik lifler (ayr›ca bak›n›z
Sayfa 29) inferior hipogastrik (pelvik) pleksusa kat›l›r ve
hipogastrik sinirler içinde superior hipogastrik pleksusa
(presakral sinir) ulafl›rlar. Lifler superior hipogastrik
pleksusu ince dallar halinde retroperitoneal olarak terk
ederek homolateral renal pleksusun inferolateral bölüm-
lerine girerler. 

‹ntrarenal Düzen. Böbre¤in içinde sinirler renal arte-
rin ve dallar›n›n çevresinde zengin perivasküler pleksus-
lar oluflturur. Sempatetik postganglionik veya efferent lif-

Mesane inferior hipogastrik pleksu-
sun (bazen ekstrinsik vezikal pleksuslar
olarak an›l›r) anterior parçalar›ndan ve
üreterlerin alt k›s›mlar›ndaki halkalardan
gelen birçok sinirce innerve edilir. 

fiema: Böbrek ve Üst Üreter

Sempatetik Sinirler. Böbreklere ve üreter-
lere gelen preganglionik sempatetik sinir-
ler (onuncu), on birinci ve on ikinci tora-
sik ve birinci lumbar spinal sinirlerin ven-
tral sinir kökleri arac›l›¤› ile spinal kordan
gelir. Daha sonra beyaz rami komuni-
kanslar›n içinde sempatetik trunklar›n
içindeki komflu ganglia’lara geçerler ve
bunlar› üç veya dört sinir halinde terk
ederler: orta (daha az) ve inferior (en kü-
çük veya en inferioru) torasik splanknik
sinirler ve birinci (ve belki ikinci) lumbar
splanknik sinirler). 

Orta torasik splanknik sinir genellikle
ipsilateral çölyak veya aortikorenal gang-
liada sonlan›r. Bahsi geçen di¤er sinirler
ayn› flekilde davranabilirler ama bu sinir-
ler daha s›k olarak do¤rudan renal plek-
susta veya renal arterin arkas›nda kalan
küçük bir posterior renal ganglionda son-
lan›rlar. 

Ço¤u preganglionik lifler çölyak, aor-
tikorenal, veya posterior renal gangilada
veya hatta renal pleksusta nodal noktala-
ra yerleflmifl daha küçük renal ganglialar-
da sinaptik bekleme noktalar› (relay)
olufltururlar. 
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Böbrekler, orijin ald›klar› noktaya sonuçta daha kra-
niyal bir düzeye yerleflmeleri aç›s›ndan, vücuttaki
di¤er organlardan farkl›d›r. Böbreklerin bu aflikar
kraniyal hareketi “yükselme” olarak adland›r›lm›flt›r
ama gerçekte vücudun düzleflerek böbre¤in pozisyo-
nunda de¤ifliklik yaratmas›ndan ibarettir. Ek olarak
geliflen embriyonun lumbar ve saklar bölgelerinde
belirgin büyümeler olur, üreterler de bu büyümeye
kat›l›r, öyle ki böbrekler do¤um s›ras›nda orijinlerine
göre yaklafl›k olarak dört somit superiorda yer al›r-
lar. 

Embriyoda metanefronlar›n ilk oluflumu aorta-
n›n bifürkasyonuna göre kaudalda kalmaktad›r. Fe-
tus yaklafl›k 6 haftal›k iken omurga abart›lm›fl bir C
fleklindedir ve metanefronlar 26 veya 28inci somitler
seviyesinde tespit edilebilirler. Bu bölge sonuçta sak-
ral bölge halini almaktad›r. Bu zaman noktas›nda il-

kel böbrek üreter ve renal pelvisin dorsalindedir.
Trunk, bölgesel diferensiyal büyüme ile düzleflirken,
böbrekler birkaç somit seviyesi tutar›nca yükselir. 

Üçüncü ay›n sonunda böbreklerin merkezleri
ikinci veya üçüncü lumbar omurun karfl›s›ndad›r,
do¤um s›ras›nda ise bu dolayl› hareket böbrekleri ilk
lumbar omur seviyesine getirmifl olur. 

Böbrekler ayn› anda uzun eksenleri boyunca ro-
tasyon yaparlar, bunun sonucunda renal pelvis me-
diale hareket eder, ilerleyen zamanlarda renal doku
kitlesi renal pelvisin lateralinde yer al›r. Rotasyonda
yükselifl gibi, gerçekten öte görecedir ve diferensiyel
bölgesel büyümenin sonuçlar›n› temsil etmektedir. 

Yükselifl ve rotasyon oluflurken böbrekler ya-
flamda iflgal ettikleri normal retroperitoneal pozis-
yonlar›n› al›rlar. Di¤er organlarca komprese edildik-
lerinden, tipik fetal lobüllü görünümlerine bürünür-
ler. Sonuçta fetal lobülasyon kaybolur ve karakteris-
tik yetiflkin böbrek flekli ortaya ç›kar. 

Böbre¤in arteryel beslenmesi mezonefrik arter-
den gelir, mezonefrik arter ise abdominal aortadan
ç›kar ve renal pelvise yak›n bir arter pleksusu içinde

sonlan›r. Bu pleksus ürogenital arteryel rete olarak

an›l›r. Bu pleksusta bulunan dallar›n bir tanesinin

kaybolmamas› soliter bir renal arterin kalmas›na ne-

den olur, bu arter böbre¤e girerek burada dallara ay-

r›l›r (renal arter anomalileri için bak›n›z Sayfa 17).

Normal pozisyondaki böbrek her ne kadar ara s›ra

iki veya daha fazla arter taraf›ndan beslense de, ar-

teryel beslenmenin bu flekilde fazla olmas› genellikle

ektopik böbreklerde tespit edilir. 

Böbreklerin de¤iflik pozisyon, form ve oryantas-

yon anomalilerini bilmek, normalde bir böbrek tara-

f›ndan iflgal edilmeyen bir alanda bir kitlenin tespit

edilmesi durumunda, bunun renal doku olma olas›-

l›¤›n›n gözard› edilmemesi için önemlidir. E¤er ola-

bilecek pozisyon anomalileri bilinirse, normal olarak

fonksiyon gösteren organ›n cerrahi olarak ç›kar›lma-

s› fleklinde ara s›ra karfl›m›za ç›kan trajik durumlar-

dan kaç›n›labilir. Bu durum özellikle birleflmifl pel-

vik böbrekler veya soliter ektopik böbrek vakalar›

için geçerlidir (bkz Sayfa 230-232).     �

35BÖLÜM I   LEVHA 33BÖBREKLER, ÜRETERLER VE MESANE

Böbreklerin Yükselmesi ve
Rotasyonu

EMBR‹YOLOJ‹K GEL‹fi‹M SIRASINDA BÖBREKLER‹N GÖRECE “YÜKSEL‹fi VE ROTASYONU”
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v›s›n›n içinde klorun yerini al›rlar ve distal tübüler s›v›da
ve idrar›n son halinde, çok küçük bir k›s›m haricinde, klo-
run yok olmas›na sebep olurlar. 

Klor transportunun hücresel mekanizmas› hakk›nda
çok az fley bilinmektedir. “Proksimal tübüler klor reab-
sorpsiyonunun” pasif ve tübül lümeninden klorun d›flar›
ç›kmas›n› kolaylaflt›ran küçük ama s›n›rl› bir elektrik po-
tansiyeli ve konsantrasyon gradiyenti ile birlikte meyda-
na geliyor olmas› muhtemeldir. Bu durumun sebebi prok-
simal tübül lümeninin, peritübüler s›v› ile karfl›laflt›r›ld›-
¤›nda, elektriksel olarak negatif olmas› ve klor konsan-
trasyonunun proksimal tübüler s›v›da plazmadakinden
daha yüksek olmas›d›r. Günümüzde distal tübül hücrele-
ri aras›ndaki elektrik potansiyel boyutunun pasif transe-
pitel klor reabsorpsiyonundan sorumlu olup olmad›klar›
bilinmemektedir. Baz› araflt›rmac›lar distal tübüllerde ak-
tif klor reabsorpsiyonunun oldu¤una iflaret etmektedir.
Bu tip bir mekanizma yüksek olas›l›kla toplama kanal›
epiteli içinde bulunacakt›r çünkü buradaki transepitel

konsantrasyon farklar›, sadece -göreceli olarak küçük
olan- elektrik potansiyelleri taraf›ndan oluflturulan fark-
lardan çok büyük oranda daha fazlad›r. 

Sodyum ve Su Tafl›ma Yollar›

Temel olarak kurba¤a derisi, bal›k ve tavflan safra kese-
sinde yap›lan çal›flmalardan elde edilen ama renal tübül-
lere de uygulanabilen kan›tlar, tübüler sodyum ve su ge-
ri emiliminde özel “ekstrasellüler tafl›ma yolaklar›n›n” da
görev ald›¤›n› göstermektedir. Bu yolaklar ayr›ca, tübüler
sodyum ve s›v› transportunu düzenledi¤i bilinen baz›
faktörlerin etki bölgeleridir. 

Proksimal tübüler epitel dahil olmak üzere birçok epi-
tel sistemi komflu tübül hücreleri aras›nda “s›v› bofllu¤u-
nun” varl›¤› ile karakterizedir. Bu intraepitel, ekstrasellü-
ler s›v› kompartman› tübüler lümene do¤ru kapal› ama
peritübüler bofllukta, bazal membrana kadar aç›kt›r. Sod-
yum iyonlar›n›n hücre içinden bu s›v› kompartman›na
pompaland›¤›n› neredeyse kesinlikle söyleyebiliriz. Bu
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Yak›n zamanda elde edilen bulgular
peritübüler hücre membran›nda en az›n-
dan iki tip sodyum pompas›n›n faaliyet
gösterdi¤ine iflaret etmektedir. Bir tipi di-
rekt potasyum iyonlar› karfl›l›¤›nda sod-
yum iyonlar›n› d›flar› atmaktad›r. Bu tip
bir sodyum-potasyum degiflim pompas›
vücutta bulunan birçok hücrenin temel
parças›ndan bir tanesidir ve bu pompa-
lardaki tafl›ma h›zlar› hücre içi ve hücre
d›fl› bölgelerdeki sodyum ve potasyum
konsantrasyonlar›na karfl› hassast›r. Hüc-
re d›fl›ndaki potasyum konsantrasyonu-
nun düflük olmas› sodyumun hücreden
d›flar› at›lmas›n› azalt›rken, düflük intra-
sellüler sodyum konsantrasyonu ise po-
tasyumun hücre içine al›m›n› azaltmakta-
d›r. Ek olarak bu de¤iflim pompalar› kar-
diyak glikozidler taraf›ndan bloke edile-
bilir. Bu tip iyon pompalar›, aktif olarak
sodyumu tafl›malar›n›n yan›nda, yüksek
intrasellüler potasyum konsantrasyonu-
nun korunmas›nda da yard›mc› olurlar. 

‹kinci bir sodyum pompa tipi, bu iyo-
nu, direkt bir potasyum iyonu ile de¤iflim
olmadan, peritübüler hücre membran›n-
dan geçirir. Elektriksel nötürlü¤ü koru-
mak için sodyum transportuna klor iyon-
lar›n›n pasif transepitel hareketi efllik
eder. Bu tip sodyum pompas› ekstrasellü-
ler potasyum konsantrasyonundaki de¤i-
flimlere hassas de¤ildir ama bir diüretik
olan etakrinik asitin bloke edici etkisine
karfl› hassast›r. 

Klor Reabsorpsiyonu

Proksimal tübül s›v›s›ndaki klor iyonu
konsantrasyonu genellikle, sodyum iyo-
nundaki durumun tersine, plazmadaki
konsantrasyonundan daha yüksektir.
Proksimal tübüldeki klor konsantrasyo-
nundaki göreceli art›fl›n boyutu, proksi-
mal tübül asidifikasyonunun derecesine
ba¤l›d›r. Proksimal tübülde gerçekleflen
hidrojen iyonu sekresyonu, filtre edilmifl
olan bikarbonat yükünün büyük bir bölü-
münün yok edilebilmesine yol açar. Prok-
simal tübül s›v›s›n›n izotonik yap›s›ndan
dolay› bikarbonat konsantrasyonundaki
bu düflüfl ile beraber intratübüler klor
konsantrasyonunda, genellikle plazma-
daki konsantrasyonlar›n› geçen, kompen-
satuar bir art›fl saptan›r. Di¤er yandan
proksimal tübüler asidifikasyonunun
azalmas› tübüler klor konsantrasyonun-
daki bu tip bir kompensatuar art›fl› önle-
mektedir. 

Distal tübül ve toplama kanallar› bo-
yunca klor konsantrasyon profili sodyu-
munkini takip eder. Sülfat veya ferrosiya-
nid gibi tübül epitelinden geçme derece-
leri çok düflük olan anyonlar›n verilmesi
ile bir istisna oluflur. Bu anyonlar tübül s›-

Sodyum, Klor ve Potasyum
Transportu
Sayfa 47’nin devam›
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miktar tam olarak 1ml olmal›d›r ve boya enjekte edildik-
ten 15 dakika sonra hastan›n mesanesini tam olarak bo-
flaltmas› gerekmektedir.

15 dakika idrar toplaman›n kesin yollar›ndan biri has-
taya birkaç bardak su içirip idrar yapma hissinin oluflma-
s›n› beklemektir. Bu noktada, tam olarak 1 ml PSP tüber-
külin fl›r›ngas› ile enjekte edilir. Hasta bundan sonraki 15
dakika daha idrar›n› tutar ve daha sonra bas›nçla idrar›n›
yapar. Bütün idrar toplan›r ve ölçülür. 15 dakikada eks-
krete edilen toplam PSP miktar› enjekte edilen miktar›n
yüzdesi olarak kabul edilir.

Günümüzde çok az say›da doktor 30-, 60- ve 120- da-
kikal›k örnekler toplar. E¤er bu örneklerde yüksek mik-
tarda boya saptan›rsa kanal t›kan›kl›¤› düflünülse de t›ka-
n›kl›k radyografi ile daha do¤ru ve kesin bir flekilde tan›-
lanabilir.

PSP testinin di¤er dezavantajlar› karaci¤er hastal›¤›n-
da, düflük serum albumin düzeyinde, kalp yetmezli¤in-
de, belirli baz› ilçalar›n al›m›nda (penisilin, sülfonamid-

ler, salisilatlar ve diüretikler) ve hatta hastan›n dik pozis-
yonunda oldu¤u durumlarda boyan›n ekskresyonun ve-
ya kimyasal analizinin de¤iflebilmesidir.

Son zamanlarda PSP testinin kullan›labilirli¤ini artt›r-
mak için üç yeni modifikasyon çal›flma evresindedir.
Bunlardan birisinde, PSP’nin intravenöz dozunun vücut
yüzeyi ile (18mg/m2) ilgisini araflt›rmaktad›r. Buna göre
15- dakikal›k ekskresyon ile serum kreatinin düzeyi ara-
s›nda iyi bir korelasyon saptanm›flt›r. Di¤er bir modifi-
kasyonda, 1mg/kg dozundaki PSP’de, 15-dakika PSP
ekskresyonu ile kreatinin klirensi aras›nda iyi bir korelas-
yon saptanm›flt›r. Üçüncü varyasyonda, 60 mg PSP enjek-
te edilir ve 60. dakikada plazma konsantrasyonu ölçülür.
Sonucun kreatinin klirensi ile korele oldu¤u bulunmufl-
tur.

Bütün bu sonuçlardan, e¤er bu modifikasyonlardan
bir veya birkaç› do¤ru bir flekilde uygulan›rsa standart
PSP metodu hasta takibinde kreatinin klirensinin yerine
kullan›labilece¤ini göstermifltir.   �

Enjekte edilen fenolsülfoftalein (PSP)
kandan idrara aktif transportla tafl›n›r.
Boya peritübüler kan damarlar›ndan lü-
mene tübüllerdeki hücreler üzerinden
geçti¤inden dolay› birim zamandaki üri-
ner ekskresyonu ; (1) damarlar›n bütünlü-
¤üne ve kan ak›m h›z›na: (2) tübüler fonk-
siyonun bütünlü¤üne: (3) aç›k ve normal
fonksiyon gösteren üriner sistem: (4) inhi-
be eden ya da ekskresyon için yar›flan
ilaçlar›n (örne¤in probenecid) varl›¤› ya
da yoklu¤una ba¤l›d›r.

Normal kan ak›m› ve normal nefron
fonsiyonu ile birlikte üriner sistem obs-
trüksiyonu var ise boyan›n ekskresyo-
nunda gecikme oluflur ancak tamamiyle
ekskrete edilir. Ancak, normal kan ak›m›,
normal glomerüler fonksiyon ve obstrük-
siyon olmad›¤› ama tübüler hastal›¤›n
(Fanconi send.) oldu¤u durumlarda
PSP’nin ekskresyonu 15 dakikada anor-
mal derecede azal›r. Bu gibi sadece tübü-
ler hastal›¤›n oldu¤u durumlarda kreati-
nin klirensi normaldir. Bu da glomerüler
yap›n›n, kan ak›m›n›n ve fonksiyonun
normal oldu¤unu gösterir. Ancak normal
peritübüler kan ak›m›na ra¤men, PSP’nin
tübüler hücrelerdeki aktif transferi bozu-
lur ve 15 dakikada ekskresyon yüzde
25’ten yüzde iki veya befle kadar düfler.

Normal kreatinin klirensi ile birlikte
düflük PSP ekskresyonu nadir görülen bir
durumdur. Çünkü saf tübüler bozukluk
pek s›k görülmez. Kreatinin klirensinin
ve PSP ekskresyonunun birlikte düflmesi
daha ola¤and›r. Bu durum glomerüler
hastal›k ya da interstisyel hastal›k ya da
renal vasküler hastal›k ya da bu üçünün
kar›fl›m›nda görülür. Asl›nda bu üç hasta-
l›k birlikte ya da tek bafl›na peritübüler
damarlara zarar verebilirler ve/veya kan
ak›m›n› bozarlar.

Peritübüler arteriollerin büyük bölü-
münün glomrüler yumaktaki efferent da-
marlardan kaynakland›¤› unutulmamal›-
d›r. Jean Oliver’in nefron disseksiyonun-
da gösterdi¤i gibi; glomerüler yumaktaki
hastal›ktan sonra ilk olarak peritübüler
damarlarda (sonuç olarak peritübüler kan
ak›m›nda azalma) ve sonuçta tübüler
hücrelerin dejenerasyonu ve fonksiyon
kayb› görülür. Bundan dolay›, düflük PSP
testi, düflük kreatinin klirens seviyesi gibi,
nefron fonksiyonunda genel bir kayb›
gösterir.

PSP testi k›sa sürede yap›labilme
avantaj›na sahiptir. Ancak, kesin veri elde
etmek zordur. ‹lk olarak, enjekte edilen
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30 DAK‹KA SONRA 1 ml/PSP ‹NTRAVENÖZ
YOLDAN UYGULANIR; DO⁄RU DOZ AYARI VE
EKSTAVAZASYONU ENGELLEMEK ‹Ç‹N
TUBERKÜL‹N ENJEKTÖRÜ KULLANILAB‹L‹R

HASTA 2-3 BARDAK SU ‹ÇER (TEST
ESNASINDA M‹KS‹YONU KOLAYLAfiTIRMAK
‹Ç‹N DAHA FAZLA SU ‹Ç‹LEB‹L‹R

BOYANIN UYGULANMASINDAN 15, 30, 60 VE 120 dk. SONRA ‹DRAR ÖRNEKLER‹ ALINIR. 
(HASTA HER SEFERDE BÜTÜN ‹DRARINI BOfiALTMALIDIR.

HER ÖRNEK VOLÜMETR‹K fi‹fiEYE
KOYULUR 5 ml % 10’LUK NaOH ‹LE
ALKAL‹ HALE GET‹R‹L‹R. RENK
PEMBE OLUR VE SUYLA 1000 ml’YE
D‹LUE ED‹L‹R

%10’LUK
SODYUM

H‹DROKLOR‹K
AS‹T

ALKAL‹N‹ZE VE SEYRELT‹LM‹fi
‹DRARIN RENG‹ STANDART-
LARLA YA DA KOLOR‹METRE
‹LE KARfiILAfiTIRILIR

NORMAL SINIRLAR
ZAMAN M‹N‹MUM ORTALAMA MAKS‹MUM
15 dk. 28 35 51
30 dk. 18 17 24
60 dk. 9 12 17
120 dk. 3 6 10
TOPLAM 58 70 102
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dk.

Fenolsülfoftalein
Ekskresyon Testi

FENOLSULFOFTALE‹N (PSP) EKSPRESYON TEST‹



ya da çok ya¤l› destek dokusuna gömülmüfl durumdad›r.
Bu destek dokusu pelvisteki destek dokusu da dahil ol-
mak üzere di¤er bölgelerdeki destek dokusu ile devaml›-
l›k gösterir. Bu retroperitoneal destek dokusu lumbar böl-
genin paravertebral alan›nda oldukça genifltir ve renal
fasyan›n içindeki böbrekleri ve suprarenal bezleri içerir.
Bu faysa böbrekleri ve suprarenal bezleri çevrelese de,
kaudalde az ya da çok aç›k ve genifltir (bkz Sayfa 4). Ret-
rorektal bölgeden enjekte edilen gaz destek dokusundan
ilerleyerek retroperitoneal alana ulafl›r ve kaudal aç›kl›k-
tan renal fasyaya ulafl›r ve böbrek ve suprarenal bezleri
çevreler. 

Teknik. Hasta purgatifler ve lavmanlarla haz›rlat›l›r.
Karbondioksit, oksijen, nitroz oksit veya helyum gaz ola-
rak kullan›labilir. Karbon dioksit en fazla kullan›lan gaz-
d›r. Kanda yüksek miktarda çözünür (oksijenden 20 kat

daha fazla çözünür) ve böylece çok az bir gaz embolisi ris-
ki vard›r.

Hasta diz-dirsek pozisyonuna al›n›r, koksiksin hemen
lateralindeki cilt uyuflturulur ve normal lumbar ponksi-
yon i¤nesi ilerletilir. ‹¤nenin ucu sakruma do¤ru mediale
ve kraniale do¤ru ilerletilir. Rektuma penetrasyon rek-
tumdan sokulan bir parmakla palpe edilerek engellenir.
Aspirasyonla kan gelmezse, karbondioksit enjekte edilir.
Gaz gönderilmesinin ard›ndan görüntü amplifikasyonu
ve tomografi yard›mc› olarak kullan›l›r.

Retroperitoneal gaz enjeksiyonun baz› tehlikeleri
mevcuttur. Bunlar; gaz embolisi, kanama ve hematom
oluflumu, enfeksiyon ve skrotum, mediasten ve boyun
amfizemidir. Genel durumu bozuk olan veya enjeksiyon
yerinde enfeksiyon var olan hastalarda ise bu ifllem kon-
trendikedir.    �

Böbrekleri ve suprarenal bezleri düz
röntgenlerle göstermek zor oldu¤u za-
man, retroperitona gaz enjekte edilerek
bu organlarla çevre dokular aras›ndaki
kontrast artt›r›l›r. 

Retroperitoneal pnömografi endikas-
yonlar› flüpheli suprarenal lezyonlar, böb-
rek tümörleri ya da hiperplazisi,perirenal
lezyonlar, kistler veya tümörler ve di¤er
retroperitoneal kitlelerdir. 

Yüksek oranda do¤ruluk sa¤layan bir
tan› yöntemi olmas›n›n d›fl›nda, retroperi-
toneal pnömografi oldukça güvenli (çok
az komplikasyonla) bir yöntemdir ve has-
taya çok az bir rahats›zl›k verir.

Direkt flank yöntemini 1921’de Carel-
li böbre¤in etraf›na karbondiokside enjek-
te ederek tan›mlam›flt›r (perirenal enjeksi-
yon). 1935’te Cahill karbondioksit yerine
hava kullanarak tekni¤i daha basit hale
getirmifltir. Ancak, bu modifikasyon hava
embolisine ba¤l› oluflan ölümlerden dola-
y› popüler hale gelememifltir.

Retroperitoneal gaz enjeksiyonunda
presakral yaklafl›m ilk kez 1950’de Rivas
taraf›ndan uygulanm›flt›r. Bu yöntem ol-
dukça güvenli bir yöntemdir ve direkt
flank tekni¤inin yerini alm›flt›r.

Anatomik olarak, böbrekler, suprare-
nal bezler ve retroperitoneal organlar az
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HASTA D‹Z GÖ⁄ÜS POZ‹SYONUNDA
‹KEN UZUN ‹⁄NE  KOKS‹KS‹N UCUNA
DO⁄RU ‹LERLET‹L‹R

REKTUMDAK‹ PARMAK YARDIMIYLA ‹⁄NE
PRESAKRAL ALANA ‹LERLET‹L‹R, DAHA
SONRA 500-150 ml CO2 VER‹L‹R. GAZ
YUKARIYA DO⁄RU ‹LERLEYEREK BÖBRE⁄‹
SARAN RETROPER‹TONEAL DOKUYA ULAfiIR

RETROPER‹TONEAL PNÖMOGRAM;
ÇEVRE DOKULARI SARAN GAZ
NEDEN‹ ‹LE BÖBRE⁄‹N  SINIRLARI
ÇOK NET B‹R fiEK‹LDE ORTAYA ÇIKAR

Retroperitoneal
Pnömografi

RETROPER‹TONEAL PNÖMOGRAF‹ (PRESAKRAL TEKN‹⁄‹)



Selektif asidifikasyon bozukluklar›
(RTA çeflitleri) birçok renal hastal›k için
tan›mlanm›flt›r. Proksimal RTA, Fanconi
sendromunun komplet yada komplet ol-
mayan formlar›nda oldu¤u gibi di¤er
proksimal tübüler bozukluklarla iliflkili-
dir. Distal RTA, herediter renal hastal›k
olarak kabul edilir, ancak idrar yolu t›ka-
n›kl›¤›, pyelonefrit, interstisyel nefrit ve
hiperglobulinemi, hiperkalsemi, orak
hücreli anemi, hepatorenal sendrom ve
fenasetin afl›r› al›m› gibi sistemik hastal›k-
lar›n sonucu olarakta ortaya ç›kabilir. 

Sistemik Fizyolojiye Etki. Asit retan-
siyon mekanizmas›, k›s›tl› amonyum eks-
kresyonu ya da asidifikasyon bozuklukla-
r›n›n nadir sebeplerinden olsa bile fizyo-
loji sonuç olarak ayn›d›r. Tutulmufl pro-
tonlar, tüm ekstra ve intrasellüler tampon
sistemlerini titre eder. Ekstrasellüler tam-
pon sistemlerinden en önemlisi HCO-3
sistemidir. Titrasyonu sonucu CO2 ve su
oluflur. Böylece plazma bikarbonat içeri¤i
azal›r (bkz Sayfa 61). Plazma proteinleri
ve intrasellüler tamponlar (eritrositler
içindeki hemoglobin en önemlisidir) kan
pH’s›n›n stabilizasyonuna yard›mc› olur.
Tutulan protonlar›n bir k›sm› kemik tuz-
lar›n› titre eder, böylece kemikten kalsi-
yum ve fosfat ayr›larak kemik mineral
miktar› azalm›fl olur. 

Solunum merkezi, azalm›fl kan pH’s›-
n›n büyük damarlar ve beyin sap›ndaki
kemoreseptörleri uyarmas› sonucu aktive
edilir. Artan solunum say›s› ve derinli¤i,
CO2 parsiyel bas›nc›n› azalt›r. Bu sayede
kan pH’s› normal seviyede tutulmaya ça-
l›fl›l›r. Böbrek yetmezli¤i ilerledikçe ve
asit retansiyonu artt›kça, bu respiratuar
kompenzasyon, kiflinin yaflamla ba¤dafla-
cak kan pH seviyesini korumas› için daha
önemli hale gelmektedir. Bu aflamada afl›-
r› Kussmaul solunum olarak adland›r›lan
afl›r› ventilasyon gözükmeye bafllar. Bu
durum genellikle ileri derece böbrek yet-
mezli¤i ve üremi hastalar›nda görülür. 

Böbrek yetmezli¤ine sekonder olarak
asidozu oloan hastalar›n kan ve idrar bul-
gular› karakteristiktir. Kan pH, Pco2 ve
bikarbonat konsantrasyonlar›, düflük
olup serum serum fosfat konsantrasyonu
yüksektir. Sülfat gibi di¤er anyonlarda
artm›flt›r. Sonuç olarak, anyon gap –Na+

ve K+ ile Cl- ve HCO-3 aras›ndaki fark-
üst limit olan 15 mEq/lt‘nin üzerine ç›kar.
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Kronik Renal Yetmezlik
Sayfa 115’in devam›

‹drar pH’s› genellikle çok düflüktür ve idrar az miktarda
amonyum iyonu içerir.

Hiperkloremi olmad›¤› müddetçe, RTA‘ya sahip has-
talarda da bulgular benzerdir. Fosfat ve sülfat gibi anyon-
lar›n filtrasyon ve ekskresyonu proton ekskresyonundan
daha iyi korunur. Çünkü plazma bikarbonat konsantras-
yonu düflerek serum elektronötralitesini sa¤lamak için
klor (Hemen elde edilebilen tek emilebilir anyondur) ar-
tar. Oluflan hiperkloremik asidozun yan›s›ra, gradient
RTA olan hastalar alkali ya da yetersiz asiditede idrara
sahiptirler.

Na+ Dengesi

Böbrek hastal›¤›nda, kalan sa¤l›kl› nefron bafl›na düflen
artm›fl Na+ yükü, nefron bafl›na düflen artm›fl GFR nede-
niyledir. Nefron bafl›na Na+ geri emilim oran› artar, fakat
fraksiyonel Na+ emilimi düflüktür (bkz Sayfa 46). Kalan

fonksiyonel tübüller, sodyumu maksimum kapasitede
absorbe etmeye çal›fl›rlar. Ancak ayn› zamanda idrarla
Na+ kayb› ortaya ç›kar. Bu sebeple, kronik renal yetmez-
li¤i olan hastan›n bulant›-kusma ile kayb› varsa ya da di-
yetle yeterli tuz al›m› yoksa vücudunda Na+ yoksunlu¤u
ortaya ç›kar. 

Tuz al›m›ndaki afl›r› k›s›tlama sonucu, böbreklerin
Na+ ekskresyonunu azaltmada yetersiz kalmas› negatif
Na+ dengesine yol açar. Böylece, zaman içinde yavafl ge-
liflen, a¤›r ekstrasellüler volüm azalmas› gözükür ve GFR
azalm›fl olur. Oligüri geliflirse, renal kan ak›m›nda azalma
vard›r. Bu nedenle üreminin semptomlar› ve kimyasal
anormallikleri fliddetlenir. 

Hastan›n durumundaki kötüleflme, yeterli su ve tuz
verilmesiyle düzelir. E¤er dehidratasyon, sadece su veri-
lerek düzeltilmeye çal›fl›l›rsa dilüsyonel hiponatremi or-
taya ç›kar.

ALDOSTERON
SALINIMININ
UYARIMI, SODYUM
GER‹ EM‹L‹M‹N‹
ARTTIRAB‹L‹R

‹LER‹ DÖNEMDE, YAfiAYAN NEFRONLARIN
GER‹ EM‹L‹M KAPAS‹TES‹  SODYUM EM‹L‹M
KAPAS‹TES‹, SODYUM BALANSINI SA⁄LAMAK
‹Ç‹N YETERL‹ OLMAYAB‹L‹R VE H‹PONATERM‹
‹LE SONUÇLANAB‹L‹R

SUPRARENAL
KORTEKS

ALDOSTERON
ST‹MÜLASYONU,
POTASYUM
SEKRESYONUNU
UYARAB‹L‹R

HASTALI⁄IN ‹LER‹ EVRES‹NDE, (ÖZELL‹KLE
PYELONEFR‹T) YAfiAYAN NEFRONLAR K+

YÜKÜNÜ EKSKRETE ETMEKTE ZORLANAB‹L‹R VE
H‹PERKALEM‹ OLUfiTURAB‹L‹R.

SUPRARENAL
KORTEKS

YAfiAYAN NEFRONLARDAK‹ OSMOT‹K
D‹ÜREZ NEDEN‹YLE, F‹LTRE ED‹LEN
SODYUMUN NORMAL ORANDA
KÜÇÜK B‹R KISMI GER‹ EM‹L‹R. BU
”SODYUM KAYBI”NA NEDEN OLUR.

BÖBREK YETMEZ-
L‹⁄‹NDE, HASTA
SODYUM
EKSKRESYONUNU
ALIM ‹LE
DENGELEYEB‹L‹R.
ANCAK NORMAL
BÖBREKLERDE OL-
DU⁄U KADAR
DE⁄‹LD‹R.

DÜfiÜK
YÜKSEK

KAN DOLAfiIMI

A
LD

O
STERO

N

YAfiAYAN NEFRONLAR, HASTALI⁄IN
GEÇ EVRES‹NE KADAR POTASYUM
SEKRESYONUNU ARTTIRARAK
POTASYUM DENGES‹N‹ SA⁄LARLAR

DÜfiÜK
YÜKSEK

KAN DOLAfiIMI

A
LD

O
STERO

N

BÖBREK YETMEZL‹⁄‹NDE
SODYUM DENGES‹

BÖBREK YETMEZL‹⁄‹NDE
POTASYUM DENGES‹



kabul edilir (bkz Sayfa 131-136). Bu reaksiyon glomerül-
lerde inflamatuar reaksiyon oluflturarak bazal membran-
da hücre ço¤almas› ve de¤iflikliklerine sebep olur. Baz›
vakalarda ›fl›k mikroskopisinde minimal de¤iflikliklerin
izlendi¤i görülür. Bu forma Minimal hastal›k, Lipoid nef-
roz, “foot-process” hastal›¤› ad› verilir. Bu hastal›¤›n anti-
jen-antikor reaksiyonu sonucu oluflup oluflmad›¤› netlik
kazanmam›flt›r. Ancak immünsupresif tedaviye iyi cevap
verirler.

Glomerular inflamatuar reaksiyon izlenen vakalarda,
özellikle GFR azalm›flsa, su ve tuz tutulumu vard›r. Glo-
merüllerdeki bu direk etki, renal kan ak›m›nda azalma
oluflturur. Böylece, Renin-anjiotensin sisteminin uyar›l-
mas› ile anjiotensin-2 artar. Oluflan hipertansiyon ile böb-
rek içinde bir k›s›r döngü oluflur.

Glomerüler kapiller geçirgenlikte de¤ifliklik sonucu,
büyük miktarda protein kayb› vard›r. Bu uzam›fl masif

proteinüri ve sonras›nda gözüken hipoproteinemi vücut-
ta oluflan metabolik ve nutrisyonel sorunlar›n ortak sebe-
bidir.

Düflük molekül a¤›rl›kl› ptoreinler için tübüler geri
emilimdeki sorun suçlanmaktad›r. Masif proteinürisi olan
hastalardaki çal›flmalarda düflük molekül a¤›rl›kl› protein
olarak lizozim kullan›ld›¤›nda (17000 molekül a¤›rl›k), bu
proteinin glomerülde filtre edildi¤ini ancak proksimal tü-
bülde normal oranda geri emilmedi¤ini göstermifltir. Bu
protein miktar olarak çok olmasa bile yine de idrardaki to-
tal protein miktar›na katk›da bulunmaktad›r. 

Hipoproteinemi, azalm›fl plazma onkotik bas›nc›na

neden olurken su ve elektrolitlerin interstisyel dokuya

diffüze olmas›na neden olur. Bu s›v› diffüzyonu ise ödem

oluflturur. Plazma onkotik bas›nc›ndaki azalma, plazma

hacminde azalma yarat›r.

zor bir durum olmakla birlikte  γ, β gibi
di¤er proteinlerde de artm›fl seviyeler
saptanabilir.

Lipid metabolizmas›: Hiperlipidemi-
ye ba¤l› olarak serum ya¤l› olup hiperko-
lesterolemi mevcuttur. Bu de¤ifliklikler
tam olarak anlafl›lmam›flt›r. En belirgin
de¤iflim, trigliserit ve yüksek dansiteli li-
poproteinlerdeki art›flt›r. Büyükten küçü-
¤e lipoprotein dönüflüm h›zlar›nda de¤i-
fliklik oluflur. Bu dönüflüm için albumin;
al›c› (acceptor) olarak transport zincirinde
önemli göreve sahiptir. Nadiren, düflük
serum albümini durumlar›nda, daha az
dönüflüm izlenir. Bu da protein fraksiyo-
nundaki de¤iflikliklere sekonderdir. Kli-
nik olarak, albümin verilirse hiperlipide-
mi düzelir. Yada hasta immünsupresif te-
daviye azalm›fl proteinüri veya artm›fl se-
rum albumin konsantrasyonu ile cevap
verirse hiperlipidemi kaybolur.

‹drar sedimenti: (bkz Sayfa 75-76). ‹n-
trinsik renal hastal›k yada Glomerulonef-
riti olan hastalarda görülen Nefrotik Sen-
drom durumunda görülür. Bu hastalar›n
idrarlar›nda polarize ›fl›kta Maltese art›lar›
(Maltese crosses) fleklinde gözüken ya¤ kü-
meleri (fat bodies) ve kolesterol esterleri
vard›r (bkz Sayfa 76). Ya¤ boyas› olan Su-
dan III ile boyama sonras›, k›rm›z› nokta-
c›klar gözükür. Ya¤›n gözükmesi üzerine,
çocukluk ça¤›n›n Lipoid nefrozu tan›m› bu
hastal›k için kullan›lm›flt›r. 

Mikroskopik hematüri ve nadiren
eritrosit silendirleri (bkz Sayfa 75), Nefro-
tik Sendromu oluflturan tüm nefrit tiple-
rinde görülür. Oysa bu idrar bulgular›,
Proliferatif glomerulonefriti (bkz Sayfa
135) olan hastalarda daha belirgindir. Mi-
nimal yada “foot-process” hastal›¤› (bkz
Sayfa 127) olanlarda bu bulgular izlen-
mez. Proliferatif hastal›¤› olanlar›n baz›-
lar›nda granular silendirler görülebilir.
Ancak Membranöz yada Minimal hastal›-
¤› olanlarda bu silendirler yoktur (bkz
Sayfa 136).

Nefrotik Ödemin Patofizyolojisi

Nefrotik sendromu oluflturan glomerulo-
nefrit, antijen-antikor reaksiyonu olarak

125BÖLÜM IV   LEVHA 14BÖBREKLER, ÜRETERLER VE MESANE

Nefrotik Sendrom

Sayfa 127’den  devam ediyor

GLOMERÜLER
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ARTMIfiTIR
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KAP‹LLER DEFEKT

TÜBÜLER
REZORBT‹F
DEFEKT

MASS‹F
PROTE‹NÜR‹

KARD‹AK
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AZALMIfiTIR

RENAL KAN AKIMI
AZALAB‹L‹R

ANJ‹OTENS‹NOJEN

ALDOSTERON
SEKRESYONU
ARTMIfiTIR

‹NTERST‹SYEL SIVI
ARTMIfiTIR
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AZALMIfiTIR

H‹POPROTE‹NEM‹
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ARTMIfiTIR

BARSA⁄A
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BARSAKTAN EM‹L‹M
BOZULMUfiTUR
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ARTMIfiTIR

ÖDEM
BÖBREKTEK‹ SU VE
TUZ TUTULUMU

ANJ‹OTENS‹N II

H‹PERTANS‹YON

REN‹N

Devam›

NEFROT‹K ÖDEM‹N ETYOLOJ‹S‹NDEK‹ PATOF‹ZYOLOJ‹K FAKTÖRLER



vasküler lezyonlar neredeyse tamamen böbreklere s›n›r-
l›yken TTP’de bunlar yayg›n flekilde diseminedir ve çok-
lu sistem belirtilerine sebep olurlar. Böbrek semptomlar›
TTP’de s›k olmakla birlikte, böbrek yetmezli¤i nadirdir.

Malign hipertansiyon s›kl›kla HUS ile birliktedir. Ya-
k›n tarihli bir raporda, bu tip 24 hastan›n 16’s›nda hemo-
liz ve trombositopeni belgelendi. Ayr›ca DOCA ile uyar›l-
m›fl hipertansiyonlu hayvanlarda HUS gözlenmifltir. Bu-
nunla birlikte, HUS ve malign hipertansiyonun birlikte
meydana geldi¤i zamanlardaki olaylar›n s›ras› tamamen
aç›k de¤ildir. K›rm›z› kan hücrelerinin ve trombositlerin
y›k›m mekanizmalar› önceden bahsedilen mekanizma ile
aç›klanabilir – hücrelerin hasarl› kan damarlar›ndan geçi-
fli. Di¤er taraftan, belirli say›da hastada idiyopatik veya
primer hipertansiyonun HUS sekelini temsil etmesi ke-
sinlikle olas›d›r. Bu tip hastalarda HUS sendromu anlafl›l-
m›fl olabilir veya tespit edilmeden atlanm›fl olabilir.

Sistemik lupus eritematozusta, hemoliz ve trombosi-

topeninin efllik etti¤i bilinmektedir ve ister HUS ister TTP

olsun eksiksiz sendromlar nadir de¤ildir. Ayr›ca eriflkin-

lerde önemli orandaki TTP veya HUS olgular›nda, pozitif

LE preparatlar› bulunmaktad›r. Asl›nda, bazen bir veya

di¤er sendrom bafllang›çtaki olayd›r ve di¤er lupus belir-

tilerinden aylar veya y›llar öncesinden beri bulunmakta-

d›r (bkz Sayfa 141).

Disemine karsinomatozis veya ciddi inflamatuar süreç

gibi ileri ilerlemifl güçsüzlefltirici hastal›klar bulunan has-

talarda, sekonder HUS görülebilir. Bu hastalar s›kl›kla za-

ten anemiktir, fakat bunlar›n en aç›k sorunu böbrek yet-

mezli¤idir. Araflt›rmalar anemiye ait hemolitik bilefleni ve

trombositopeni varl›¤›n› gösterebilir. Tüm HUS olgular›n-

da oldu¤u gibi, tan› böbrek glomerüllerinde saf fibrinojen

birikimlerinin bulunmas›yla do¤rulanabilir. �

duvarlar› içerisine kan proteinlerinin en-
sudasyonu sonucunda meydana gelen,
damar duvarlar›n›n fibrinoid nekrozu efl-
lik eder. Zarar görmüfl damar küçük bir
anevrizma oluflturacak flekilde geniflleye-
bilir. 

Glomerül kapillerlerinin bazal mem-
bran› ile endotel aras›nda soluk, ince gra-
nüllü veya fibriler materyalin birikimi
önemli bir özelliktir. Bu materyal genel
fibrin boyas›yla boyanmaz fakat immü-
nofloresanda, en az›ndan hastal›¤›n erken
evrelerinde, antifibrinojen serum ile kuv-
vetli reaksiyon verir. Olas›l›kla fibrinojen-
den veya bunun yetersiz polimerize ol-
mufl türevlerinden meydana gelir. Globü-
linler gibi di¤er proteinler genellikle bu-
lunmamaktad›r.

Tutulan kapiller duvarlar› kal›nlafl›r
ve lümenleri buna uygun flekilde dard›r.
Arteriyoler tromboz ve kapiller duvar ka-
l›nlaflmas›n›n bu kombinasyonu trombotik
mikroanjiyopati olarak bilinir. Glomerüler
perfüzyon ve filtrasyon ile etkileflir ve kü-
menin kollaps›na ve sonuçta varsa bile
çok az hücresel reaksiyona yol açar.

Ciddi hipertansiyon gelifltiren hasta-
larda, vasküler nekroz tromboz üzerine
bask›n olabilir ve primer malign hipertan-
siyondan (bkz Sayfa 155) ay›rt edilmesi
çok zordur.

Patogenez. Hemoliz ve trombositope-
ni patogenezi bilinmemektedir, fakat ya-
p›flkan fibrin ile örtülü damarlardan ge-
çerken hücrelerin zarar gördü¤ü belirtil-
mifltir. Alternatif olarak, hemoliz zarar
gören hücrelerden tromboplastin serbest-
lefltirerek fibrin birikimine sebep olabilir.

Bazen HUS’nin temelde eriflkinlerde
görülen trombotik trombositopenik purpu-
ra’dan (TTP, Moschcowitz hastal›¤›)ay›rt
edilmesi zordur. Hem HUS hem de TTP
çok benzer hematolojik belirtilere ve his-
tolojik de¤iflikliklere sahiptir ve olas›l›kla
her ikisi de ayn› mekanizmalarla meyda-
na gelmektedir. Bununla birlikte, HUS’de
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Hemolitik-Üremik
Sendrom (‹ntravasküler
Koagülasyon ve Trombotik
Mikroanjiopati)
Sayfa 159’un devam›

ÖNEML‹ ELEKTRON
M‹KROSKOP‹K BULGULAR:
DEPOZ‹TLER (D) VE
MEZANG‹AL HÜCRE
S‹TOPLAZM‹K ÇIKINTILARI (M)
SUBENDOTELYAL BOfiLUKTA
YERLEfiM‹fi OLUP ENDOTEL
(E) fi‹fiT‹R. HEM MEZANG‹AL
(MC) HEM ENDOTEL
HÜCRELER‹ (EN) VAKUOLER
VE D‹LATE, KABA
ENDOPLAZM‹K RET‹KULUM
‹ÇEREB‹L‹R. LÜMEN (L)
DARALMIfiTIR (YARIK G‹B‹
OLAB‹L‹R). KIRMIZI KAN
HÜCRELER‹ (RC) OLAB‹L‹R
VEYA OLMAYAB‹L‹R. BAZAL
MEMBRAN (B) DÜZENS‹Z VE
EP‹TEL AYAKSI ÇIKINTILARI (F)
KISMEN KAYNAfiMIfiTIR

‹NTRAVASKÜLER KOAGÜLASYON,
HEMOL‹T‹K ÜREM‹K SENDROM,
TROMBOT‹K M‹KROANG‹OPAT‹
(DEVAMI)

GLOMERÜLLERDE
KALINLAfiMIfi VE
PARS‹YEL KAP‹LLER
KOLLAPS
GÖRÜLÜYOR (PAS
BOYAMA, x 160)

GLOMERÜL
KAP‹LLER‹
BOYUNCA
DUVARDA
F‹BR‹NOJEN
DEPOZ‹SYONLARI
(‹MMÜNFLORESAN
BOYAMA,
ANT‹F‹BR‹NOJEN
TUTULUMU
SERUM, x 100)



terler tutuldu¤u zaman, oldukça düzgün böbrek yüzeyle-
rinde say›s›z küçük kanamalar bulunur. Mikroskobik ola-
rak, akut fazda tümü primer olarak adventisyada yerleflik
olmak üzere, arterler fibrinoid de¤ifliklikler, medya nek-
rozu, inflamatuar hücre infiltrasyonu gösterir. ‹nflamatu-
ar eksuda eozinofilleri ve plazma hücrelerini içeren poli-
morfonükleer lökositlerden meydana gelir. Bazen granü-
lomatöz özellikler bulunur. Kronik fazdaki de¤ifliklikler
fibroblastik hücre proliferasyonu, granülasyon ve sonuçta
intima kal›nlaflmas› ve lümen t›kanmas› ile birlikte fibro-
zisten oluflur. Glomerülonefrit süreci neredeyse de¤iflmez
flekilde vaskülit ile birliktedir. Da¤›l›m olarak segmental
ve fokal olabilir, fakat nadir olmayan flekilde diffüz ve je-
neralize de olabilir. Glomerüllerde s›kl›kla nekrotizan ve
granülomatöz özellikler görülür.

Ezici ço¤unluktaki klinik ve deneysel kan›tlar, poliar-
teritis nodozan›n bir afl›r› duyarl›l›k hastal›¤› oldu¤unu
belirtmektedir. Klinik olarak, bu hastal›k nadir olmayan
flekilde enfeksiyonlar›n yan› s›ra ast›m, saman nezlesi ve

ürtiker ile– özellikle solunum yolu veya orta kulakta - ve
ilaç afl›r› duyarl›l›¤› ile iliflkilidir. Belirtilen birçok ilaç ara-
s›nda sülfonamidler, sülfatiyazol, penisilin, iyodürler ve
difenilhidantoin bulunmaktad›r. Deneysel olarak, hastal›k
tekrarl› heterolog protein enjeksiyonlar› yoluyla tekrar
meydana getirilmifltir. Ayr›ca, poliarteritis nodoza ile di-
¤er kollajen hastal›klar›n›n nadir olmayan iliflkisi, patoge-
nezde immünolojik bir mekanizmay› belirtmektedir.

Wegener Granülomat›ozu. Bu hastal›k, sistemik fokal
nekrotizan vaskülit ile birlikte nazal sinüslerde ve solu-
num yolunda nekrotizan granülomatöz lezyonlarla ka-
rakterizedir. Böbrekte, granülomatöz ve nekrotizan arteri-
yolit ile birlikte, s›kl›kla segmental ve fokal nekrotizan
glomerüler lezyonlar bulunmaktad›r. Wegener granülo-
matozunun h›zl› ilerleyen bir seyri vard›r ve de¤iflmez fle-
kilde ölümcüldür (fataldir). Klinik ve histolojik olarak bu
hastal›¤›n hemorajik pulmoner-renal sendromdan ve di-
¤er kollajen hastal›klar›ndan ayr›m› son derece zor olabi-
lir. �

Vücuttaki orta büyüklükteki ve küçük
arterleri tutan bu inflamatuar ve nekroti-
zan süreçler, poliarteritis nodoza genel te-
rimi alt›nda yer almaktad›r. Bu hastal›kla-
ra periarterit, afl›r› duyarl›l›k (hipersensitivi-
te) anjiti ve nekrotizan anjit ad› da veril-
mektedir. En s›k olarak tutulan organ sis-
temleri (azalan s›kl›k s›ras›yla) böbrekler,
gastrointestinal yol ve kalptir. Poliarteri-
tis nodoza hafiflemeler ve alevlenmeler
ile karakterizedir. Sonuç olarak, hastal›k
sürecinin tüm evreleri ayn› dokuda, s›k-
l›kla ayn› arterde bulunabilir. Hastal›k ne-
redeyse de¤iflmez flekilde birkaç aydan
birkaç y›la kadar de¤iflen dönemde ölüm-
cüldür.

Klinik olarak, poliarteritis nodozadan
çeken hastalar çoklu istem tutulumu be-
lirtileri ile baflvururlar. ‹drar sedimentleri
k›rm›z› ve beyaz kan hücreleri ile çeflitli
çökeltileri içerir (teleskopik görünüm de-
nir), fakat proteinüri genellikle belirgin
de¤ildir. Oligüri, böbrek yetersizli¤i ve
sonuçta yetmezli¤i s›k görülmektedir. Hi-
pertansiyon s›k görülen bir belirtidir ve
papil ödem ve ensefalopati “malign” tip-
te olabilir.

Patolojik olarak, poliarteritis nodoza
orta büyüklükteki ve küçük arterleri tut-
tu¤u zaman, böbrekler çeflitli organizas-
yon evrelerindeki büyük iskemi ve en-
farktüs alanlar› sonucunda kaba flekilde
nodüler ve düzensiz skarlaflm›fl olabilir.
Gros olarak, özellikle kortikomedüller
birleflkeler yak›n›nda küçük anevrizmalar
tespit edilebilir. Primer olarak küçük ar-
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Poliarteritis Nodoza

NODÜLER, DÜZENS‹Z, SKARLI  BÖBREK: KES‹TTE
ORGAN‹ZE ‹NFARKTLAR VE KORT‹KOMEDÜLLER
BÖLGEDE TROMBOZE ANEVR‹ZMALAR

FOKAL GLOMERÜLER LEZYON: GLOMERÜLER YAPININ B‹R SEG-
MENT‹, NEKROT‹K PROSES, YO⁄UN F‹BR‹N VE B‹R M‹KTAR HÜCRE
REAKS‹YONU ‹LE HARAP OLMUfi. HASTA BARSAK
PERFORASYONUNDAN ÖLMÜfi (H E X 200)

ARKUAT RENAL ARTER‹N HEMEN TAMAMEN ‹NT‹MAL F‹BROZ‹S
‹LE TIKANMASI: ‹NTERNAL ELAST‹K MEMBRAN PARÇALANMASI
VE MED‹AL F‹BROZ‹S (VAN G‹ESON X 100)

KES‹T‹N SA⁄INDA KÜÇÜK
ARTERDE NEKROT‹ZAN
(F‹BR‹NO‹D) DE⁄‹fi‹M, TÜM
TABAKALARDA AKUT VE
KRON‹K HÜCRE
‹NF‹LTRASYONU.
‹NFLAMATUAR OLAY
‹NTERST‹SYUM VE KOMfiU
GLOMERÜLE YAYILMIfi
(HE X 100)

KLAS‹K POL‹ARTER‹T‹S NODOSADA BÖBREK TUTULUMU

H‹PERSENS‹T‹V‹TE T‹P
POL‹ARTER‹T‹S NODOSADA
BÖBREK TUTULUMU



Ürolityazis hastan›n immobilizasyonuyla birlikte art-
m›fl kalsiyum ekskresyonu sonucu geliflir.

Mutlaka bu teorik olarak kaç›n›lmaz komplikasyon-
larla u¤rafl›rken idrar kalsiyum seviyesi ve bakteri mikta-
r› düflürülmelidir. Di¤er taraftan, kronik üriner enfeksi-
yona sekonder tafl formasyonu ve kaç›n›lmaz olarak böb-
rek fonksiyonun kayb› geliflecektir. Hastal›k tedavi edil-
mifl olsa bile hasta üremiyle karfl› karfl›ya kalacakt›r.

Hastaya yaklafl›rken doktorun akl›nda mutlaka nöro-
jenik mesanenin potansiyel tehlikeleri olmal› ve hastan›n
rehabilitasyon s›ras›nda böbrek fonksiyonlar›n›n korun-
mas›na dikkat etmelidir.

Özellikle spinal flok ve geçici paralizi durumunda
ürolityazis ve enfeksiyondan korunmak için mesane dre-
naj› en k›sa zamanda sa¤lanmal› ve korunmal›d›r . 

Nörojenik mesaneli hastalarda basit ama kesin baz›
kurallara uyulmal›d›r: (1) Özellikle erkeklerde mümkün
olan en ince kateter kullan›lmal›d›r. (2) ‹drar miktar› ye-
terli hidrasyon ile yüksek volümde tutulmal›d›r. (3) Me-
sane kalsiyum tuzlar›n› çözecek flekilde irrige edilmelidir.
(4) Antibiyotik kullan›lmald›r. Erkeklerde üretrit riskine
karfl›n baz› durumlarda özellikle de uzun süreli kal›c›
üretral kateterizasyon yap›lacaksa suprapubik drenaj
ak›lda tutulmal›d›r. �

Yandaki flekilde görüldü¤ü gibi nörolojik
mesane hastal›¤› pek çok sebepten kay-
naklanabilir. Duyusal veya motor lifler-
deki bozukluk mesaneyi boflaltmada bo-
zukluk yaratabilir. Hasar›n veya hastal›-
¤›n yeri anormalli¤in tipini oluflturur.
Mesanenin de¤iflik bölgeleri sinir sistemi-
nin farkl› bölgelerinden innerve olur.

Detrusorun motor sinirleri parasem-
patik sinir sisteminin parças›d›r ve omuri-
li¤in sakral 2 – 4 aras›ndaki preganglionik
hücrelerinden köken al›rlar. Trigon ise
sempatik motor liflerini Lumbal 1 ve 2 ile
belki de son iki torakal segmentten T11-12
al›r. Eksternal sfinkter ve perineal bölge
spinal segment S 2-4’den pudendal sinirle
al›rlar. 

Mesanenin duyusal lifleri parasempa-
tik ve sempatik liflerle beraber hareket
ederler ve S 2-4’den omurili¤e giderler ve
ayn› zamanda üst lumbar ve belki de alt
torasik segmentlere efllik ederler. Sakral
bölgenin aferent ve eferent lifleri spinal
ifleme refleksini olufltururlar.

Üst Motor Nöron Lezyonlar›. S›kl›kla
spastik mesaneye yol açar ve bol miktar-
da trabekülasyon ve bir miktar küçük di-
vertikül olufltu¤undan sistogramda klasik
“Y›lbafl› a¤ac›“ flekline sebep olurlar. Ha-
t›rlanmal›d›r ki, omurilikte tam olmayan
kesi olufltu¤unda fonksiyon kayb› geçici
olabilir ve spinal fonksiyonlar ve mesane
fonksiyonu tam olarak veya tama yak›n
geri dönebilir. 

Alt Motor Lezyonlar›. Flask mesane-
ye yani mesanenin yüksek miktarda idra-
r› toplama ve tutmas›na sebep olurlar.

Nörojenik Mesane Komplikasyonlar›.
‹lk planda yap›lmas› gereken nörojenik
mesaneli hastalarda üst üriner sisteme za-
rar gelmesine sebep olabilecek enfeksi-
yon, obstrüksiyon ve tafl oluflumunun
önüne geçilmesidir.

Enfeksiyon, kal›c› sondalar›n yayg›n
kullan›m›n›n engellenemez sonucudur.
Erkekte ekstra bir tehlike de üretrit gelifl-
me riskidir. Bunun sebebi üretral sekres-
yonlar›n drene olabilece¤inden daha ge-
nifl kateter kullan›m› olabilir. 
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Nörojenik Mesane

SP‹NAL KORD
S‹F‹L‹Z

(TABES DORSAL‹S)
PERN‹S‹YÖZ ANEM‹
(SUBAKUT KOMB‹NE

SKLEROZ)
TÜMÖRLER
TRAVMA

(TRANSEKS‹YON)
HEMATOM
S‹R‹NGOM‹YEL‹
MULT‹PL SKLEROZ
ARTER‹OSKLEROZ
POL‹OMYEL‹T
TRANSVERS MYEL‹T
PARAL‹Z‹S AJ‹TANS
D‹SK HERN‹ASYONU

SEMPAT‹K
TRAKT

ANAHTAR
SEMPAT‹K
PARASEMP.
DUYUSAL
SOMAT‹K

AORT‹K
(‹NTER-
MEZANTER‹K
PLEKSUS)

BEL‹RG‹N ‹NCE
TRABEKÜLASYONLU
FLASK, D‹STANDÜ
ATON‹K MESANE

PELV‹K
SPLANKN‹K
S‹N‹RLER
(NERV‹
ER‹GENTES)

KAUDA
EKUINA

H‹PO-
GASTR‹K
S‹N‹RLER

SAKKÜLASYON
‹LE BERABER
SPAST‹K
MESANE
(ÇAM
A⁄ACI)

‹NFER‹OR
EP‹GASTR‹K
VE VES‹KAL
PLEKSUS

PUDENDAL S‹N‹RLER

KAUDA EKU‹NA
TÜMÖRLER
TRAVMA
SP‹NA B‹F‹DA

S‹N‹R VE/VEYA
S‹N‹R PLEKSUSLARI

TRAVMA
KAZA
CERRAH‹

D‹ABET
NÖROPAT‹

ENFEKS‹YON
KIZIL ATEfi‹,
VB.

EKSTERNAL BASI
FÖTAL BAfi
TÜMÖR

ET‹YOLOJ‹

‹DRAR TORBASININ NÖROLOJ‹K BOZUKLUKLARI
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