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Farkl: Bir insan

Frank Netter ile ilk tanistiginizda biraz sasiracaksi-
niz. Béylesine gorkemli hayatini tipa adamus birisi-
nin, ¢ok konusan, sempatik, cana yakin, fikirlerle
dolup tasan biri oldugunu diisiineceksiniz. Bunun
tam aksine Frank Netter; sessiz, cekingen neredeyse
bir sir kiipiidiir. Herhangi bir diyalogu yiiriitebil-
mek i¢in en ¢ok sizin konusmaniz gerekecektir, o si-
zi dinlemeyi tercih edecektir. Yavas yavas; bu muh-
tesem insanin ne bir sanatkar ne de bir tipc1 oldugu-
nu diisiineceksiniz. Frank Netter'e gore, belki de
diinyanin en yetenekli ¢evirmeni, tip insan1 olmasi-
na ragmen, o sanatin ortasmnda bir yerdedir. Ceviri
yapmast i¢in 6nce anlamasi, anlamasi igin bilginin
icine islemesi ve tabii ki dinlemesi gerektigini diisii-
niiyor.

Bir iletisim araci olarak sanat, en az medeniyet
kadar eskidir. Yazi icat edilmeden 6nce insanoglu
diistindtiklerini taglarin tizerine resim ¢izerek anlat-
mustir. Tarih boyunca sanat; dilin kiiltiiriin asamadi-
g1 tiim engelleri kolayca agip en nemli iletisim ara-
c1 olmustur.

Firca ve tuvali segen bir sanatginin iginden gelen
bir mesaj1 vardir mutlaka. Bu mesaj belki ¢ok acik,
basit, anlasilabilen veya karmasik, gizli, gok icten bir
yerlere dokunan bir mesaj olabilir. Geng Frank Net-
ter Sarbonne’de ¢alisirken bir artistten daha &teydi;
tuvalleri onun varliginin bir agiklamastydi. Belleuve

hastanesinin penceresinden Dogu Nehrinin ve Bro-

oklyn’in ufuk ¢izgisindeki giizelligin tadin1 aldiktan
sonra ruhuna rehberlik eden tuvali ve fircalariydi.
Sanatciligin verdigi beceri ve dogal yetenekle elleri;
ona gordiiklerini ve ruhunda hissettiklerini agiklads,
eserini bitirdiginde kendinden bir parga yagl boya-
ya karigip tuvale akmisti. New York’ta pratisyen he-
kimligini yaparken anilmaya deger bir¢cok an1 res-
metmisti.

Resimler; nese, keder, gecmis, merhamet ve il-
hamdi. Ayn1 zamanda; diger bir boyutta gercek; ka-
t1 ve keskin realizmdi. Hastalar daha ¢ok hasta, sa-
nat ise duygusal bir etkileme yaratmak i¢in degildi.
Bu resimler yalin ve klinik gercekleri ve sanat hassa-
siyetinin zeki bir harmaniydi. Frank Netter'in haya-
tindaki doniim noktasy;, Onceleri sanat¢i Netter ve
Doktor Netter zaman ve yetenek i¢in miicadele edi-
yorlardi. O; sonradan doktor olmus bir ressam; part-
time ressam bir doktor, fakat bu resimler serisinden
once aslinda hig biri degildi.

II. Diinya Savasindan sonraki birkag¢ yil sonra
Frank Netter ¢ok farkli bir insan haline geldi; daha
onceki Netter’e hi¢ benzemeyen, klinik manzarayi;
bir ressamin yetenegi ve bir cerrahin sogukkanlili-
g1yla resmedebiliyordu. Bir hastanin hastalig1 ve 1s-
tirabini, tepkilerini resmetmek; yorumlar: ¢ekebilir
fakat izleyen asla o sahne ile kendi arasinda duygu-
sal bir bag kurmaz. Her zaman klinik ayirim ve tib-
bi nesnellik ayar1 vardir.

Frank Netter olaganiistii mental yiiriiyiisiini
siirdiirmektedir. 25 y1l iginde 2300’tin {izerinde eser
iiretmistir, bu oran dort giinde bir resim anlamima
gelmektedir. Her biri detayli, kusursuz ve titiz. Her
biri 6nceden arastirildi, kontrol edildi, planlands,
taslak haline getirildi ve sadece diisiincelerin akis1
halinde gizildi. Her biri ¢ok biiyiik miktarda bilgi
igerir ve esi benzeri yoktur; daha énceden ve sonra-
dan diizeltilmesi gereken hicbir noktas: yoktur.

Gegmis yillardaki tibbi bilgilerden olusturulan-
lar bir taslak halinde organlar ve viicut sistemleri
halinde toplanmustir.

Dr. Netter tabii ki insan viicudunun hepsini bile-
mezdi. Kisisel okumalari, kitap taramalari ve onlar-
la resimleri arasindaki kurdugu baglant: da bash ba-
sina bir calisma alaniydi. Danisman hekim anlatti.
Netter dinledi ve Netter danismanin zihninin dinle-
yicisi oldu. Bu durum stirekli olarak tekrarlandi.

Diinya ¢apinda ¢ok seckin tibbi liderler grubu ve
tibbi biyolojik bir ekip Dr. Netter ile isbirligi ve da-
nigmanlik yaptilar. Ogrenme, 6gretme, arastirma
amaciyla ortak olarak bulusan ve cografik olarak
birbirinden kopuk yasayan grup, duvarlar1 olmayan
bir tniversitenin dekani olan Netter’i dinlemek igin
bir araya gelmistir.

RoBeRrT K. SHAPTER, M.D., C. M.
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Onsoz

Renal hastaliklar; yeni dogan, geng ve yashlarda
siklikla goriiliir. Her iki cinsiyette, her sosyo-ekono-
mik grupta ve diinyanin her cografi bolgesinde go-
riiliir. Bobrekleri etkileyen, baz1 bolgelerde digerle-
rine gore daha yaygin goriilen hastaliklar vardir. Bir
cinsiyeti digerinden daha ¢ok etkiler, fakat Renal
hastalik biitiin bu durumlardan farklidir.

Bobrek hastaliklarmin ilk gozlemlendigi zaman-
lar muhtemelen tarih kayitlarinda kaybolmustur.
Antik Yunanlar 6dem toplanmasini biliyorlard: ve
Hipokrat, bobrek hastaliklar: tedavisiyle ilgili birgok
referanslar vermistir. Hipokrat yazilarinda akut nef-
riti s0yle vurgulamistir;

Sirtta ve gogiiste olan agrilar, kanli iirinin aniiriye
doniismesi oliimciil act veren bir hastaliga isaret verir.

Uremi hakkindaki referanslari ise soyledir;

Uyusukluk ceken hastalar, ellerin titremesi, uykusuz-
luktan kaynaklanan ciltteki kotii renk, dem baslangici,
nabzin yavag atmast, gozaltlarimin sismesi gibi reaksiyon-
lar gosterir.

Albiimintiri hakkinda ise;

Urin yiizeyinde olusan baloncuklar, uzun siireli bir
bobrek hastaliginin gostergesidir.

Bobrek hastaliklarinin batidaki ilk tanimi muh-
temelen 1269-1274 yillarinda Bologna Tipta Profesor
olan William Salicet’e aittir. Salicet’in tanumi kendi
yorumlarindan ¢ok Arap ve antik caglarin tanimla-

malari {izerinedir;

Bobreklerdeki sertligin isareti iirinin azaldigini goste-
rir, bobrek agirlagir.

Bu ilk tanumlari takip eden yillarda tiroskopi bi-
liniyordu fakat bobrek hastalig1 ortagag: takip eden
yillarda ¢ok az biliniyordu.

Bircok gozlemci tiremi ve tirin arasindaki iligki-
nin farkindaydi. Dahasi birgogu pihtilasan idrar ve
idrarla viicudun su toplamasi arasindaki baglantiya
bile referans verebiliyorlardi. Richard Brightin
1789-1858 yillarindaki katkilarindan 6nce bile Renal
hastaliklarla ilgili baz1 bulgular vardi. Bright'in ¢ok
titiz yaptig1 klinikopatolojik incelemeler; 19.yy tibb1
icin temel olmustur. Bright'mn gézlemlerine gore;

Bu konuya verilen onem daha onceden ¢ok azd.

Ayni zamanda boébregin yapisini olusturan or-
ganik hastaliklarin da bu sebepten dolay1 oldugunu
kanitlamistir.

Bobreginde herhangi bir bozukluk olmadan viicudun-
daki odem ve pihtilagmis idrardan olen bir hasta daha on-
ce hi¢ gozlemlemedim.

Bright'm bu gézlemlerinden sonra 6zellikle kli-
niklerde gozlemlenen vakalarla ilgili birgok mater-
yal iiretildi. Renal hastaligmnin bilgisinin bu kadar
ilerlemesi higte sasirtic1 degildir. Homer Smith Oku-
lu fizyolojistleri; D. D Van Slyke, E.K Marshall, Ro-
bert Pitts ve James Shannon bu konuda 6nemli bir
isbirligi yaptilar. Daha da 6énemlisi bunun sonucun-
da bu konuya fizyolojik ve patolojik bulgularda ek-
lediler.

Gegmis yirmi yil icinde bobrek hastaligi olan
ama yenilmek yerine umutla iyilesmeyi bekleyen bir
hastamiz vardi. Onceleri bobrek hastaliklarinin ce-
sitleri hakkinda ¢ok fazla bilgimiz yoktu. Koyabile-
cegimiz tanilar sadece, glomeriilonefrit veya pyelo-
nefrit olabilirdi. Bugiin ytizlerce tani koyulabilir ve
bircogu diizelebilir.

Baz1 yararl mikroskobik tekniklerde renal has-
talig1 bilgilerimize gok faydalar sagladi. Elektron ve
Fluorescent mikroskoplar: bu hastaligin daha fazla
tanimlanabilmesini sagladi. Tani ve arastirma tek-
nikleri ¢ok yararliydi. Bobrek arastirmalarinin iki
yenilik¢i ismi William Kolff ve John Merill’di. Dr.
Kollf II. Diinya Savast yillarinda; yapay bir bobrekle
yaptig1 deneyler, diyalizi kabul edilebilir bir tedavi
haline getirmistir. Gegen 15 yil igerisinde peritoneal
diyaliz ve hemodiyaliz laboratuar ortamindan ¢ikip
yatarak tedavi olmaya doniismiistiir. 1953 de Dr.
Merill, Boston’da; ilk tinlti bobrek naklini gercekles-

tirmistir. Bu transfer daha da gelistirilmis ve binle-

rin iistiinde insan bugiin bu nakillerle neredeyse
normal hayatlarina devam etmektedir. Yapay bob-
rek ve bobrek nakli renal hastalig1 tedavisi icin ya-
pilmis bir galisma degildi. Ornegin 1970'de USA’da
yaklasik 1100 kronik hasta intermittent diyalize gir-
mis ve 900'in {izerinde nakil operasyonu yapilmis-
tir.

Renal hastaligimnin hizla yayilan bu teknik bilgi-
leri tizerine; The Netter Collection of Medical Illus-
trations diger ciltlerine sadece renal hastaligina ayir-
maya karar verdi. Bébrek hastaligi bircok tip uz-
manhgmi da yakindan ilgilendirir 6rnegin; genel
cerrahi, i¢ hastaliklar, pediatri, patoloji, fizyoloji,
radyoloji ve digerleri, editorlerimiz ¢ok zengin bir
igerikle karsilasacaklarini 6nceden biliyorlardi. Bii-
tin katilimcilar Dr. Frank Netter ile ¢alismanin ne
kadar sansh bir is olacaginin farkindaydilar. Sanat
yetenegi, problemlere olan arastirmaci yaklagimi, bi-
limsel zekas: ve is arkadaslarindaki bilgiyi toparla-
madaki istiin becerisi bu kitab1 ¢ok realist bir yakla-
sim haline getirmistir. Dr. Netter ile devamli ¢alisma
sansin1 bulan bizler, problemleri cabuk kavrayisin
ve sunmak istedigimiz durumlar: sergileme yetene-
gine hayran kalmistik.

The Netter Collection of Medical Illustrations
kitab1; diinyanin her yerinden bir¢ok doktorun ve
bilim adaminin ¢alismalarini temsil etmektedir. Ge-
lecekte ne olacak? Tibbin ufku ¢ok degerli, yaratic,
caliskan kendini isine adamis bilim adamlar1 saye-
sinde hizla genislemektedir.

Gelecekte fizyologlarin bobregin normal ¢alisma
fonksiyonlar: ve renal hastaligindaki degisimler hak-
kinda bir¢ok bilgi verecegi kesindir. Bu bilgilere ¢ok
fazla katkilar ekleyen patologlar hastaliklarin sinif-
landirilmasiyla ilgili daha yeni ve daha ¢ok kullani-
labilecek ve ise yarayacak bilgiler sunacaklardir. Ay-
n1 sekilde nefrologlar ve radyologlar da yetiskin ve
cocuklarda goriilen renal hastalik hakkindaki bilgile-
rini genisleteceklerdir. Renal hastaliginin son asama-
st olan diyaliz ve bobrek nakli gibi tedavilerde daha
fazla ilerleyecektir. Cok yakin bir gelecekte diyaliz
makineleri kiigiiliip daha kolay kullanilabilir hale
gelecektir. Nakillere olan itirazlar azalacak; ilacla ya-
pilan tedaviler gelisecektir. Bobrek enfeksiyonlars,
renal hastalig1 ve bobrek hipertansiyonu ve immii-
nolojisi ¢ok daha iyi anlasilabilecektir. T1ip diinyasi,
cok degerli nefrolojik gizimleri ve diger katkilarmn-
dan dolay1 Dr. Frank Netter’e minnettardir.

E. LOVELL BECKER, M.D.
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Giris

The Netter Collection of Medical Illustrations se-
rilerine baglayali 25 yildan uzun bir zaman oldu.
Baslangicta bu seriler sistem seklinde; anatomi, em-
briyoloji, fizyoloji, patoloji, patolojik fizyoloji ve in-
san organizmast ile ilgili klinik hastaliklardan tasar-
lanmust1. Kitap ilerledikge, bobrek ve bosaltim siste-
mini cizecegim giinleri siirekli erteledim. Bu organ-
larin islev bozukluklariyla ilgili ¢ok fazla ilerlemeler
oldugu icin, bizim bilgilerimizdeki geligkiler diizel-
tilir ve teorilerdeki tutarsizliklar acikliga kavusur di-
ye umuyordum. Mucizevi bir sekilde kendini bu ise
adayan arastirmacilarimizin, klinisyenlerimizin,
cerrahlarimizin, gayretli calismalari kitabimizda yer
aldi. Nihayet bu cildi hazirlamaya baslayinca bu ¢ok
biiyiik ilerlemeden dolay:r isimin kolaylasacagin
diistintirken kendimi daha biiyiik zorluklar i¢inde
buldum. Her bir yeni bulguyla 6nitimiizdeki yol da-
ha da genislemisti. Klinik nefrolojideki bu gelisme-
ler eski bilgilerimizin evrim gecirmesini gerektir-
misti. Renal anatomi bile (hi¢ degismeyecegini dii-
stindtigiimiiz) bastan asagiya yeniden ¢alisildi. Nef-
ron yapisi, organizasyonu, kan takviyesi, bobregin
normal ve anormal ¢alismasini gozlemlemek tizere
yeniden gézden gecirildi. Teknoloji bu esnada ilerle-
meye devam ediyordu. Ornegin elektron mikrosko-
bu sadece bébregin yapisi ve patolojisini degil ayni
zamanda renal bozukluklarin altinda yatan temel
sorunlari ¢oziimlememizi saglamisti. Diyalizin alan
acgilmis ve bobrek nakli pratik bir gerceklik haline
déntigmiistii. Yeni renal fonksiyon testleri gelistiril-
mis, idrar arastirmalar ilerlemisti. Renal radyoloji
teknolojisi olduk¢a miihim bir sekilde biiyiimiis,
radyoaktif taramalar teshislerde ¢ok 6nemli roller
tistlenmisti. Bu ciltte bircok yeni renal hastalikla ilgi-
li 6rnegin; akut koroner glomerulonefrit ile ilgili re-

simler ekledim. Bobrek ¢izim ¢alismalarimda nefro-
lojiyi ¢ok farkli bir alan olarak degerlendiremedigi-
mi fark ettim, ¢iinkii bobregin calismasi viicudun di-
ger organlariyla dogrudan iligkili idi. Dolagim en-
dokrin ve metabolik sistemler 6zellikle iligkiliydi.
Bu alanlardaki ilerlemeler nefrolojinin de ilerlemesi
anlamina geliyordu. Bébregin fonksiyonlar1 ve bob-
rek bozukluklarini; hipertansiyon, renin, angiotensi-
on, aldosteron, korteksle ilgili diger hormonlar, hi-
pofiz hormonu, paratiroid hormonu, dogustan me-
tabolik bozukluklar, immiinolojik faktorler, hemos-
taz ve su ve elektrolit dengeleri gibi baghklarla ilis-
kilendirebiliriz.

Karsilastigim durum gercekten ¢ok zordu. Bu is-
lerin tamamlanmasi ancak daha onceki sayfalarda
ad1 gegen calisma arkadasglarimin biiytik gayretleri
ve kendilerini ise vermeleriyle olabilirdi. Buradan
hepsine gok samimi tesekkiirlerimi sunuyorum. Cok
yogun programlarina ragmen onlara bilgeliklerin-
den dolay1 hayranligimi anlatabilmem igin bana gok
degerli zamanlarini ayirdilar.

Dr. E. Lovell, “Stretch” Becker ve Dr. Jacob’a
“Jack” Churg’a 6zellikle tesekkiirlerimi sunuyorum.
Onlarin bu ise kendilerini adamalar1 ve bana rehber-
lik etmeleri benim igin en biiyiik tesvikti. Dr. Yonk-
man’dan nehrin ortasinda kiiregi devralan Dr. Ro-
bert K. Shapter’a siikran bor¢luyuz. Daha bir¢ok
isim bizim bu yiikiimiizii hafifletti, 6zellikle iclerin-
den biri de iiretim editériimiiz Miss Louise Stemm-
le’a da tegekkiirlerimi sunuyorum.

FrRANK H. NETTER, M.D.
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Onsoz

Bobrek gibi ¢ok fazla ilgi gérmesi gereken bir or-
gan nasil olurda ¢ok fazla hayati degeri olmayan ba-
z1 organlar kadar ilgi gérmemistir bugtine kadar. Bu
tip diinyasi igin anlasilamayacak bir durum. Bu bel-
ki de bobrek ve bosaltim sisteminin Starling’in ka-
nunlarinin bir pargasi olmadigindan ya da 6grenci-
ler morfolojik olarak ¢ok fazla bilgiye sahip olmadi-
gindan kaynaklaniyordur. Yiizeysel olarak incelen-
diginde bobregin yapisi birbirine benzer yapilardan
olusmaktadir. Bu olaganiistii organin dinamik yapi-
st ve viicudun igindeki tiim degisikliklere aninda
uyum saglayabilmesi viicuttaki siviyr saglamadaki
essizligi, elektrolit ve asit baz dengesini saglayabil-
mesi takdir edilen yonleridir.

25 yil 6ncesine kadar ilk The Netter Collection of
Medical Illustrations kitaplar1 olustugunda kardiyo-
loji ve noroloji terimleri tiim tip sozliiklerinde ¢ok
net anlatilmasina ragmen nefrolojik terimler bulu-
namiyordu. 1966 sonlarinda bir fizyologun dokii-
manlarinda “{irin bogsaltiminin” alt1 yerde ad1 gec-
mistir.

Elektron mikroskobuyla bilgi edinilen hiicresel
morfoloji, immiinfloresan teknikler, deney modelle-
rinin kullanilmasi, doktorlarin bilimsel ¢alismalari,
bobregin hayati 6nemini ortaya gikarmistir. Renal
hastaliklar ile elde edilen bu yeni patofizyolojik bil-
giler; geleneksel bilgiler ile birlestirilmis ve hastalar-
da yeni tedavi yontemlerinin uygulanmasi bize bu

muhtesem organin degerini gostermistir. Nefroloji;
bobregin dinamik yapisi sonucu ortaya gikmustir de-
nilebilir.

Bobrekle ilgili bilgilerimizin stirekli genislemesi
heniiz basilmig bir kitabi bile geleneksel olarak ka-
bul ettiriyor. 6. ciltte bu glindem dis1 kalma durumu
¢ozlimlenmistir. Dr. Netter'in olagantistii bilgi ve ci-
zimlerinin bir araya toplanmasi dort yillik bir za-
man gerektirmistir. Bu problemi ¢6zmedeki bir giri-
simimiz soyle olmustur; danismanlarimiz ve is arka-
daglarimiz miimkiin oldugunca, kitap son baskiya
gidene kadar yazilar1 son kez gozden gecirmislerdir.
Ornegin bu siirecte renal damarlardaki renin seviye-
sinin belirlenmesi miimkiin olmustur ve eski bilgi-
nin yerini almistir. The Netter Collection of Medical
Hlustrations altinci cildi; bircok yonden eskiden ye-
niye bir gecistir. Kitabin dort yil siiren hazirlik asa-
masinda beklenmeyen sebepler kitabin {iretimini
geciktirmistir.

Dr. Netter’in azmi ve editorlerimiz Dr. E. Lovell
Becker ve Dr. Jacob Churg’un devaml: ve titiz ¢alis-
malar1 sayesinde bu kitap olusmustur. Bu cilt icin
calismalar; Dr. Fredrick F. Yonkman (Fritz olarak da
bilinen)'in The Netter Collection of Medical Illustra-
tions’taki editér oldugu yillarda 1968'in ortalarinda
baglamustir. i1k planlama ve kitabin organizasyonu
Dr. Yonkman tarafindan yapilmistir. Fakat hazirlik
asamalarinda; yolun yarisinda emekliye ayrilmaya
ve ailesiyle daha gok vakit gegirmeye karar vermis-
tir. Dr. Yonkman bana editérliik gorevini vermeyi
teklif etti. Ne ben ne de Dr. Yonkman bdyle bir degi-
simden sonra ortaya gikabilecek sorunlar1 6nceden
gorememistik. Dr. Netter, Dr. Becker, Dr. Churg ve
diger katilmcilar sabirla benim bu ise alisabilmemi
beklediler. Hatir1 sayilir lgiide biiyiik bir hiz kay-
dettik. Bu gecis déneminde, kitabin devamlilig: igin
bu projeye kendini adamis olan diger arkadaslarim
sayesinde calismalar ilerledi. Béyle bir isi yiirtitme-
de herkese giivenmek imkansizdi, Dr. Netter ve be-
ni etkileyen ytizlerce calisanlar bir yana; nefroloji
bilgilerimizin temelini olusturan katiimcilarimiz
bircok yénden bize yardimei oldular. Ozellikle dort
kisi; editér yardimcilarimiz; burada vurgulanmay1
fazlasiyla hak ediyorlar. Drs. Johannes A. G, Rhodin
ve Louis L. Berghmann: 1. kisimdan sorumlu; yar-
dimci editoriimiiz, Dr. H. O. Heinemann renal fizyo-
loji ve 2. kissmdan sorumlu; Dr. Robert M. Kark 3.
boliim olan “Diagnostik teknikler” boliimiinden so-
rumluydu.

Ayni zamanda incelemeleriyle ve tasdikleriyle
bize yardimci olan bilim adamlarimiza da minnetta-
r1z. Ozellikle; Dr. Marshall’a Sayfa 240'da ki teknik
resimleri siniflandirmasidan ve Dr. Lapides’e say-
fa 81'de ki teknik yardimlarindan dolay: tesekkiir
borcluyuz. Ayni zamanda immiinfloresan hazirlik-

larinin yardimindan dolay1 Dr. McCluskey’e; mik-
roskobik slaytlarindan dolay:r Drs. Williams ve
Berlyn’e, arteriogram’dan dolay: (Sayfa 136, 140, 156
ve 181 6zellikle) Dr. Robin Watson’a, Dr. Mostofi ta-
rafindan mikroskopla yapilan calismalarin biiyiitiil-
mis fotograflarindan dolay: tesekkiir borg¢luyuz.
Ayrica; asagida ad1 yazili olan yazarlar ve kitaplari-
na da katkilarindan dolay: tesekkiir ediyoruz.

Sayfa 41-42; Pitts’den modifiye alinan grafikler

Sayfa 63; Rector’den

Sayfa 158; Goldblatt’den

Sayfa 171; Becker’den modifiye edilen Tablo I,
Scheriner’den alman Tablo IL

Tanimlanan degisimler yeterli goriilmedigin-
den; The Netter Collection of Medical Illustrati-
ons’in giincellenmis iiretimi olan 6. cilt eskiden yeni-
ye bir gegistir. Bu kitabin 6nceleri tipo baskiyla ba-
silmasina karar verilmis olmasina ragmen, daha
sonra ofset olarak basilmasina karar verilmis ve bu
anlamda serinin ilk kitabidir. Onceki kitap serimizin
geleneksel baskisinin iizerine yeni modern bir tipog-
rafiyle tamamen yeni bir goriintii kazandirdik. The
Netter Collection of Medical Illustrations da ilk kez
bilgisayar kontrollii foto kompozisyon kullanilmis-
tir. Bu teknik bize son dakika degisimi yapmamiza
firsat vermistir. Kitap; yeni daha beyaz, parlamayan
bir kagida basilmustir; bu da kitab1 eski diiz parlayan
kitabin rahatsiz ediciliginden kurtarmuistir. Uretim-
deki bu degisiklikler daha 6nce The Netter Collecti-
on of Medical Illustrations ile hi¢ ¢alismamis birgok
yeni insanla tanismamizi sagladi. Yayinevi ¢aligan-
larina ¢ok emek verip kendilerini bu ise adayarak
gerektiginden daha fazla zaman ayirdiklari igin
minnettariz. Ozellikle de Mr. Melvin, F. Jacolov,
Miss Louise Stemmle, Mrs Helen Sward ve Mrs.
Edith Van Allen’e tesekkiirlerimi sunuyorum.

Indeks danismanlarimiz ve editorlerimize de te-
sekkiirlerimi sunuyorum. Bu ciltteki ilk kopyalarin
diizenlemesini yapan Mrs. Anne Clark’a ve son kop-
yalarin diizenlemelerini yapan Mrs. Kim Richman’a
tesekkiirlerimi sunuyorum. Ayrica indeksi derleme-
deki iistiin basarisindan dolayr Mr. Julia Stair’e
Kingston’dan ve yaptig1 tashihlerden dolay1 tesek-
kiir ediyorum.

Son olarak bir editoriin; stil ve igerikle ilgili baz1
sozleri olmasi gerekir. Calismamiz siiresince Nomi-
na Anatomica’y1 bir rehber olarak kullandik. Fakat
dikkatli okuyucularimiz fark edeceklerdir ki, hem
Dr. Netter’in kisisel tercihlerinden dolayr hem de
editorlerimizin birinin tercihinden dolayr Nomina
Anatomica’y1 diizenli olarak takip edemedik. Genel
biittinliik olarak kitabin uyumlu olmasina ¢ok dik-
kat ettik Ancak yine de baz1 hatalarimiz gézden kag-
mus olabilir.

RoBERT K. SHAPTER, M.D., C.M.
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Ceviri Editorii
Onsozii

The Netter Collection of Medical Illustrations (Net-
ter Medikal Cizimler Kitab1) ad1 altinda, gesitli me-
dikal konulardan olusan 13 kitab1 (bkz Sayfa 295)
yazmay1 planlayan ve zamanin otorleri olan ¢ok sa-
yidaki hekim sanirim uzun yillar degismeden kala-
cak bir “klasik” tip serisini olusturduklarimni tahmin
etmemislerdi. Serinin baglangic1 olan 1954 yilinda,
yeni bilgi tiretimi bugtinkii kadar hizli olmasa da tip
kitaplarinin belirli araliklarla giincellenmesinin ge-
rektigi biliniyordu. Serinin editorleri ve yazarlarmin
en biiyiik sansi ise olaganiistii sanat yetenegine sa-
hip bir medikal ressam olan Frank Netter’in kitapla-
ra ¢izdigi resimlerdir. Resimlerin insan belleginde
yazilara gore ne kadar farkli ve kalici imgeler olus-
turdugunu ben de asistanligim sirasinda bu kitap
sayesinde 6grendim. Bobrek fizyolojisi konu oldu-
gunda 30 yil sonra bile goziimiin 6niinde hemen
Henle Lupu ve paralel vazarektalar beliriyor.

Kitapta son derece kompleks mekanizmalar,
carpici ve unutulmaz sekilde ve pekcok giincel kay-
naktan 6grenilemeyecek bir nitelikte ¢izilmis ve an-
latilmigtir. Ayrica, ancak yasanarak ve hatta hatalar
yapilarak 6grenilebilecek pekgok anahtar da kitapta
yer almaktadir.

Seri, yasamina 1954’de baglamakla birlikte Uro-
loji ve Nefroloji'yi ilgilendiren 6. kitap “The Netter
Collection of Medical Illustrations Kidneys, Ureters
and Urinary Bladder Volum 6” bashg altinda
1973’te yayimlanmustir. Giintimiize kadar kitap met-
ninde bir degisiklik olmamasina ragmen olagantistii

gorsellik nedeniyle 7 kez baski yapilmis ve son bas-
kis1 da 2004 yilinda bir degisiklik yapilmadan ¢ik-
mistir.

Netter'in 1992’de aramizdan ayrilmasina rag-
men kitabin basilmas: siirmektedir. Bugiine degin
1.5 milyonun tizerinde kitap satilmis olmas1 degeri-
nin bir miicevher gibi artarak siirdiigiinii goster-
mektedir. Diinya literatiiriinde bu seri hakkinda ¢i-
kan Editorial Review’larda serinin 6zellikleri su se-
kilde tanimlanmustir:

¢ Medikal [llustrasyon konusunda diinyadaki en
genis arsivdir.

e Tim uzmanlk egitimlerinde fizyolojik, anato-
mik ve patolojik olarak referans gorsellige sahip-
tir.

e Akademisyenlerin egitim ve bilgilendirmelerin-
de referans kaynaktir.

* Netter Tibbin Michelangelo’su olarak nitelendi-
rilmektedir ve benzer resimlere sahip bir kollek-
siyon yoktur.

Bu serinin ilk kez Tiirkge'ye cevrilmesinde edi-
torliik yaptigim igin ¢cok mutluyum. Ceviriye katilan
arkadaslarimi ve bu klasigin dilimize gevrilmesini
saglamak i¢in caba gosteren Giines Tip Kitabevle-
ri'mi kutluyorum. Uroloji alanindaki tiim hekimler
disinda acil servis hekimleri ve tip 6grencilerine de
kitab1 6miir boyu el altinda bulundurmalarin 6neri-
yorum.

PROF. DR. KADRi ANAFARTA
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Bobregin Kan
Damarlari

Bobregin Arterleri

Renal arterler yaklasik olarak ikinci lum-
bar vertebranin iist siuir1 diizeyinde ve
superior mezenterik arter orijininin l1sm
inferiorundan, abdominal aortadan ko-
ken alirlar. Aorta orta hatta hafifce solda
oldugu icin sol renal arter sagdan daha
kisadir ve neredeyse yatay bir ¢izgiyi ta-
kip eder. Sag renal arter ya solun biraz
daha inferiorundan koken alir veya daha
sik olarak aortadan ayrildiktan sonra sag
bobrege erismek tizere egimli bir yol izler.
izledigi yol boyunca sag renal arter inferi-
or vena kavanin altindan geger ve sag re-
nal venin de altinda yer alir, yalniz sag re-
nal vene gore biraz daha kraniyal seyre-
der. Sol renal arter izledigi kisa yol sira-
sinda sol suprarenal vence ¢aprazlamasi-
na gecilir. Her iki renal arterlere yogun
bir otonomik pleksus ve afferen sinir yu-
mag eslik eder, bu sinirler damarlara ¢6l-
yak, superior mezenterik ve aortikorenal
ganglia araciligi ile erisirler.

Posterior Iliskileri. Solda diaframin
krusu, psoas kas1 ve sempatetik trunk re-
nal arterin posteriorunda kalmaktadir.
Ayrica ¢ikan lumbar ven (hemiazigosun
koklerinden bir tanesi) hemen sol renal
arterin posteriorunda tespit edilmektedir.

Sag tarafta azigos ven, sag lumbar
lenfatik trunk ve diaframin sag krusu ar-
terin proksimal boliimiiniin posteriorun-
da kalmaktadir, orta kesiminin posteri-
orunda ise psoas kasi saptanabilmektedir.
Sag sempatetik trunk krusun iginden ve-
ya yakinindan geger ve krus ile psoas ka-
st arasinda durur.

Anterior Iligkileri. Solda pankreasin
govdesi (korpus pankreatis) sol renal ar-
terin {izerinde veya hafifce superiorunda
kalmaktadir, ikisinin arasinda splenik ar-
ter vardir. Duodenum ve pankreas bast
sag renal arterin anterior yiizeyine yapi-
mustir. Inferior mezenterik ven sol renal
damarlar ile yakin iliski i¢inde olabilir ve-
ya olmayabilir. Bu durum bu damarin
splenik vene solda yoksa orta hatta yakin
bir bolgede mi dokiildiigiine baghdir.

Dallart. Her iki renal arterde kendi ta-
rafindaki beze bir veya daha fazla ince bir
inferior suprarenal arter vererek, suprare-
nal bezlerin kanlanmasina yardim eder
(Suprarenal bezler degisken, kiiciik ve sa-
yica fazla olan orta ve superior suprarenal
arterlerden ek destek alir. Bu arterler sira
ile aortadan ve inferior frenik arterlerden
koken alir).

Renal arterlerin diger kiiciik dallar1
hilusa yakin bolgeden baslar ve komsu
perirenal yagda, renal fasyada ve renal
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pelvisin duvarinda catallanirlar. Bir veya ikisi tireter ar-
terleri olarak asag1 inerler. Bahsi gegen tiim dallardan ger-
cek renal kapsiil i¢in kiiciik dallar ¢ikar. Hilusa yakin nok-
tada renal arter dort veya bes major dala boliiniir. Bu ma-
jor dallar daha sonra tarif edilen karakteristik bir yontem-
le parenkimi besler.

Renal Venler

Parenkimden kan alan venler renal siniisiin iginde birle-
sirler ve hilusu terk ederken renal veni olustururlar. Sag
renal ven bazen baglantili bir dalla azigos venin olugsmasi-
na yardimci olur. 2 ila 2.5 sm kadar siiren ¢ok kisa rotasin-
dan sonra inferior vena kavaya katilir. Sol renal ven saga
gore ¢cok daha uzundur ve hafifce superior bir seviyede
vena kavaya agilir. Sol suprarenal ven ve sol testikiiler
(veya over) ven sol renal vene katilir, halbuki sag suprare-
nal ve gonadal venler dogrudan inferior vena kavaya do-

kiiltirler. Sol renal ven asendan lumbar ven aracilig ile he-
miazigosla baglanir.

Inferior vena kavanin orta hattin saginda olmasi, sol
renal venin sagdan iki kat kadar daha uzun olmasina se-
bep olmustur. Vena kavanin bu pozisyonu gelisiminin bir
sonucudur. Inferior vena kava orta hatta bulunan bir ya-
pidan koken almaz, bunun yerine embriyonun sag sub-
kardinal ve suprakardinal ven sistemine ait olan bir dizi
kanal artigin temsil etmektedir (bkz Sayfa 17 ve Netter
Koleksiyonu, Cilt 5, Sayfa 129-133).

Renal venler drenaj icin etkili bir yolak olusturur. Ar-
terlerin tersine bu yolak kolateraller ile giiven altindadir.
Bu kolateraller arasinda renal ve segmental venler, azigos
sistemi venleri ve inferior frenik venler arasindaki anasto-
mozlar vardir. Renal fasyanin venleri, subkapsiiler intra-
renal kanallari, komsu viicut duvarlarini drene eden ven-

ler ile birlestirir. Sayfa 16’dan devam ediyor
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Bobrek, Ureterler ve
Mesanenin innervasyonu

Sayfa 27’ nin devami

Mesane inferior hipogastrik pleksu-
sun (bazen ekstrinsik vezikal pleksuslar
olarak anilir) anterior pargalarindan ve
iireterlerin alt kisimlarindaki halkalardan
gelen birgok sinirce innerve edilir.

Sema: Bobrek ve Ust Ureter

Sempatetik Sinirler. Bobreklere ve tireter-
lere gelen preganglionik sempatetik sinir-
ler (onuncu), on birinci ve on ikinci tora-
sik ve birinci lumbar spinal sinirlerin ven-
tral sinir kokleri araciligi ile spinal kordan
gelir. Daha sonra beyaz rami komuni-
kanslarin iginde sempatetik trunklarin
icindeki komsu ganglia’lara gecerler ve
bunlar1 ti¢ veya dort sinir halinde terk
ederler: orta (daha az) ve inferior (en k-
¢lik veya en inferioru) torasik splanknik
sinirler ve birinci (ve belki ikinci) lumbar
splanknik sinirler).

Orta torasik splanknik sinir genellikle
ipsilateral ¢élyak veya aortikorenal gang-
liada sonlanir. Bahsi gegen diger sinirler
ayni sekilde davranabilirler ama bu sinir-
ler daha sik olarak dogrudan renal plek-
susta veya renal arterin arkasinda kalan
kiigtik bir posterior renal ganglionda son-
lanirlar.

Cogu preganglionik lifler ¢olyak, aor-
tikorenal, veya posterior renal gangilada
veya hatta renal pleksusta nodal noktala-
ra yerlesmis daha kiigiik renal ganglialar-
da sinaptik bekleme noktalar: (relay)
olustururlar.

28 BOLUM I LEVHA 26
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Postganglionik lifler {ireterik, pelvik ve kaliseal dalla-
ra ve renal damarlarin segmental dallarina eslik eden si-
nir demetleri olustururlar (q.v.).

Bobrek, pelvis ve iist tireterden gelen afferent lifler
benzer -ama ters yonde- yolaklar takip ederler. Periferal
gangliada sinaptik bekleme noktalar1 olusturmazlar ve
hiicre govdeleri dorsal spinal sinir kokii gangliasi igine
yerlesmistir. Bu dorsal ganglion hiicrelerinin santral pro-
sesleri temel olarak onuncu, on birinci ve on ikinci torasik
spinal sinirlerin dorsal sinir kokleri aracilig: ile spinal
korda girerler ve spinotalamik yolaklarin ve kordun pos-
terior beyaz kolonlarinin iginde ve onlara eslik ederek yu-
kar1 dogru ¢ikarlar.

Parasempatetik innervasyon iki kaynaktan gelir. Bir
grup parasempatetik lif vagal yolak araciligi ile ¢6lyak
pleksusa tasinir. Bu vagal liflerin bazilar1 ¢6lyak dallar
araciligi ile renal pleksuslara ve bobrek ve damarsal yapi-

larina ulasir. Pelvik splanknik sinirler (nevri erigentes)
araciligi ile gelen diger parasempatetik lifler de, daha do-
layl1 bir yoldan bobrege (en azindan kollektor tiibtilleri-
ne), renal pelvise ve tireterin tist bolgelerine ulasabilirler.
Bu tiir bir diizen, tiim yapilar mezonefrik duktlarin kloa-
kal ucundan gelismis olan tomurcuklardan kéken aldig:
i¢in, embriyonik gegmis diistintildiigiinde anlasilabilir ol-
maktadir. Bu pelvik parasempatetik lifler (ayrica bakiniz
Sayfa 29) inferior hipogastrik (pelvik) pleksusa katilir ve
hipogastrik sinirler iginde superior hipogastrik pleksusa
(presakral sinir) ulasirlar. Lifler superior hipogastrik
pleksusu ince dallar halinde retroperitoneal olarak terk
ederek homolateral renal pleksusun inferolateral boliim-
lerine girerler.

Intrarenal Diizen. Bobregin icinde sinirler renal arte-
rin ve dallarinin ¢evresinde zengin perivaskiiler pleksus-
lar olusturur. Sempatetik postganglionik veya efferent lif-
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Bobreklerin Yukselmesi ve
Rotasyonu

Bobrekler, orijin aldiklar: noktaya sonugta daha kra-
niyal bir diizeye yerlesmeleri agisindan, viicuttaki
diger organlardan farklidir. Bobreklerin bu asikar
kraniyal hareketi “yiikselme” olarak adlandirilmistir
ama gergekte viicudun diizleserek bobregin pozisyo-
nunda degisiklik yaratmasindan ibarettir. Ek olarak
gelisen embriyonun lumbar ve saklar bolgelerinde
belirgin biiyiimeler olur, {ireterler de bu biiyiimeye
katilir, 6yle ki bébrekler dogum sirasinda orijinlerine
gore yaklasik olarak dort somit superiorda yer alir-
lar.

Embriyoda metanefronlarmn ilk olusumu aorta-
nin biftirkasyonuna gore kaudalda kalmaktadir. Fe-
tus yaklasik 6 haftalik iken omurga abartilmis bir C
seklindedir ve metanefronlar 26 veya 28inci somitler
seviyesinde tespit edilebilirler. Bu bolge sonugta sak-
ral bolge halini almaktadir. Bu zaman noktasinda il-
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kel bobrek {iireter ve renal pelvisin dorsalindedir.
Trunk, bolgesel diferensiyal biiytime ile diizlesirken,
bobrekler birkag somit seviyesi tutarinca yiikselir.

Uclincii ayin sonunda bébreklerin merkezleri
ikinci veya tictincti lumbar omurun karsisindadir,
dogum sirasinda ise bu dolayli hareket bobrekleri ilk
lumbar omur seviyesine getirmis olur.

Bobrekler ayni anda uzun eksenleri boyunca ro-
tasyon yaparlar, bunun sonucunda renal pelvis me-
diale hareket eder, ilerleyen zamanlarda renal doku
kitlesi renal pelvisin lateralinde yer alir. Rotasyonda
ylikselis gibi, gercekten &te gorecedir ve diferensiyel
bolgesel biiylimenin sonuglarini temsil etmektedir.

Yiikselis ve rotasyon olusurken bobrekler ya-
samda isgal ettikleri normal retroperitoneal pozis-
yonlarin: alirlar. Diger organlarca komprese edildik-
lerinden, tipik fetal lobiillii goriiniimlerine biiriiniir-
ler. Sonucta fetal lobiilasyon kaybolur ve karakteris-
tik yetigkin bobrek sekli ortaya cikar.

Bobregin arteryel beslenmesi mezonefrik arter-
den gelir, mezonefrik arter ise abdominal aortadan
cikar ve renal pelvise yakin bir arter pleksusu iginde
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sonlanir. Bu pleksus iirogenital arteryel rete olarak
anilir. Bu pleksusta bulunan dallarin bir tanesinin
kaybolmamast soliter bir renal arterin kalmasina ne-
den olur, bu arter bobrege girerek burada dallara ay-
rilir (renal arter anomalileri i¢in bakiniz Sayfa 17).
Normal pozisyondaki bobrek her ne kadar ara sira
iki veya daha fazla arter tarafindan beslense de, ar-
teryel beslenmenin bu sekilde fazla olmasi genellikle
ektopik bobreklerde tespit edilir.

Bobreklerin degisik pozisyon, form ve oryantas-
yon anomalilerini bilmek, normalde bir bébrek tara-
findan isgal edilmeyen bir alanda bir kitlenin tespit
edilmesi durumunda, bunun renal doku olma olasi-
higimnin gozardi edilmemesi icin 6nemlidir. Eger ola-
bilecek pozisyon anomalileri bilinirse, normal olarak
fonksiyon gosteren organin cerrahi olarak ¢ikarilma-
s1 seklinde ara sira karsimiza ¢ikan trajik durumlar-
dan kagmnilabilir. Bu durum &zellikle birlesmis pel-
vik bobrekler veya soliter ektopik bobrek vakalar
icin gegerlidir (bkz Sayfa 230-232). []
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Sodyum, Klor ve Potasyum
Transportu
Sayfa 47'nin devami

Yakin zamanda elde edilen bulgular
peritiibiiler hiicre membraninda en azin-
dan iki tip sodyum pompasimn faaliyet
gosterdigine isaret etmektedir. Bir tipi di-
rekt potasyum iyonlar1 karsiiginda sod-
yum iyonlarim digar1 atmaktadir. Bu tip
bir sodyum-potasyum degisim pompasi
viicutta bulunan bir¢ok hiicrenin temel
parcasindan bir tanesidir ve bu pompa-
lardaki tasima hizlar hiicre i¢i ve hiicre
dis1 bolgelerdeki sodyum ve potasyum
konsantrasyonlarina kars1 hassastir. Hiic-
re disindaki potasyum konsantrasyonu-
nun diisiik olmas1 sodyumun hiicreden
disar1 atilmasini azaltirken, diisiik intra-
selliiler sodyum konsantrasyonu ise po-
tasyumun hiicre icine alimini azaltmakta-
dir. Ek olarak bu degisim pompalar: kar-
diyak glikozidler tarafindan bloke edile-
bilir. Bu tip iyon pompalari, aktif olarak
sodyumu tasimalarinin yaninda, yiiksek
intraselliiler potasyum konsantrasyonu-
nun korunmasinda da yardimer olurlar.

Ikinci bir sodyum pompa tipi, bu iyo-
nu, direkt bir potasyum iyonu ile degisim
olmadan, peritiibiiler hiicre membranin-
dan gecirir. Elektriksel notiirliigii koru-
mak igin sodyum transportuna klor iyon-
larmin pasif transepitel hareketi egslik
eder. Bu tip sodyum pompasi ekstrasellii-
ler potasyum konsantrasyonundaki degi-
simlere hassas degildir ama bir ditiretik
olan etakrinik asitin bloke edici etkisine
kars1 hassastir.

Klor Reabsorpsiyonu

Proksimal tiibiil sivisindaki klor iyonu
konsantrasyonu genellikle, sodyum iyo-
nundaki durumun tersine, plazmadaki
konsantrasyonundan daha yiiksektir.
Proksimal tiibiildeki klor konsantrasyo-
nundaki goreceli artismm boyutu, proksi-
mal tiibiil asidifikasyonunun derecesine
baghdir. Proksimal tiibiilde gerceklesen
hidrojen iyonu sekresyonu, filtre edilmis
olan bikarbonat yiikiiniin biiytiik bir bolii-
miiniin yok edilebilmesine yol agar. Prok-
simal tiibiil s1visinin izotonik yapisindan
dolay1 bikarbonat konsantrasyonundaki
bu diistis ile beraber intratiibiiler klor
konsantrasyonunda, genellikle plazma-
daki konsantrasyonlarini gegen, kompen-
satuar bir artis saptanir. Diger yandan
proksimal tiibiiler asidifikasyonunun
azalmasi tiibiiler klor konsantrasyonun-
daki bu tip bir kompensatuar artis1 &nle-
mektedir.

Distal tiibtil ve toplama kanallar1 bo-
yunca klor konsantrasyon profili sodyu-
munkini takip eder. Siilfat veya ferrosiya-
nid gibi tibiil epitelinden gecme derece-
leri ¢ok distik olan anyonlarin verilmesi
ile bir istisna olusur. Bu anyonlar tiibiil s1-
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visinin i¢inde klorun yerini alirlar ve distal tiibiiler sivida
ve idrarin son halinde, ¢ok kiigtik bir kisim haricinde, klo-
run yok olmasina sebep olurlar.

Klor transportunun hiicresel mekanizmas: hakkinda
¢ok az sey bilinmektedir. “Proksimal tiibiiler klor reab-
sorpsiyonunun” pasif ve tiibiil liimeninden klorun digar1
¢ikmasini kolaylastiran kiigiik ama sinirh bir elektrik po-
tansiyeli ve konsantrasyon gradiyenti ile birlikte meyda-
na geliyor olmasi muhtemeldir. Bu durumun sebebi prok-
simal tiibiil liimeninin, peritiibiiler siv1 ile karsilagtirildi-
ginda, elektriksel olarak negatif olmas: ve klor konsan-
trasyonunun proksimal tiibiiler sivida plazmadakinden
daha yiiksek olmasidir. Giintimiizde distal tiibiil hiicrele-
ri arasindaki elektrik potansiyel boyutunun pasif transe-
pitel klor reabsorpsiyonundan sorumlu olup olmadiklar:
bilinmemektedir. Baz: arastirmacilar distal tiibiillerde ak-
tif klor reabsorpsiyonunun olduguna isaret etmektedir.
Bu tip bir mekanizma yiiksek olasilikla toplama kanali
epiteli icinde bulunacaktir ¢iinkii buradaki transepitel

konsantrasyon farklari, sadece -goreceli olarak kiictik
olan- elektrik potansiyelleri tarafindan olusturulan fark-
lardan ok biiyiik oranda daha fazladir.

Sodyum ve Su Tasima Yollar1

Temel olarak kurbaga derisi, balik ve tavsan safra kese-
sinde yapilan calismalardan elde edilen ama renal tiibiil-
lere de uygulanabilen kanutlar, tiibiiler sodyum ve su ge-
ri emiliminde 6zel “ekstraselliiler tasima yolaklariin” da
gorev aldigim gostermektedir. Bu yolaklar ayrica, tiibiiler
sodyum ve sivi transportunu diizenledigi bilinen bazi
faktorlerin etki bolgeleridir.

Proksimal tiibiiler epitel dahil olmak tizere bir¢ok epi-
tel sistemi komsu tiibtil hiicreleri arasinda “sivi boslugu-
nun” varlig: ile karakterizedir. Bu intraepitel, ekstrasellii-
ler s1v1 kompartmanu tiibiiler liimene dogru kapali ama
peritiibiiler boslukta, bazal membrana kadar agiktir. Sod-
yum iyonlarmin hiicre iginden bu sivi kompartmanimna
pompalandigini neredeyse kesinlikle soyleyebiliriz. Bu
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Fenolsiilfoftalein
Ekskresyon Testi

Enjekte edilen fenolstlfoftalein (PSP)
kandan idrara aktif transportla tasir.
Boya peritiibiiler kan damarlarindan lii-
mene tiibiillerdeki hiicreler tizerinden
gectiginden dolay1 birim zamandaki {iri-
ner ekskresyonu ; (1) damarlarin biitiinlii-
giine ve kan akim hizina: (2) tibtiler fonk-
siyonun biitinltigtine: (3) agtk ve normal
fonksiyon gosteren tiriner sistem: (4) inhi-
be eden ya da ekskresyon icin yarisan
ilaclarm (6rnegin probenecid) varligr ya
da yokluguna baghdir.

Normal kan akimi ve normal nefron
fonsiyonu ile birlikte {riner sistem obs-
tritksiyonu var ise boyanin ekskresyo-
nunda gecikme olusur ancak tamamiyle
ekskrete edilir. Ancak, normal kan akimi,
normal glomertiler fonksiyon ve obstriik-
siyon olmadigi ama tiibiiler hastaligin
(Fanconi send.) oldugu durumlarda
PSP'nin ekskresyonu 15 dakikada anor-
mal derecede azalir. Bu gibi sadece tiibii-
ler hastaligin oldugu durumlarda kreati-
nin klirensi normaldir. Bu da glomeriiler
yapmin, kan akimmin ve fonksiyonun
normal oldugunu gosterir. Ancak normal
peritiibiiler kan akimina ragmen, PSP'nin
tubtiler hiicrelerdeki aktif transferi bozu-
lur ve 15 dakikada ekskresyon yiizde
25’ten ylizde iki veya bese kadar diiser.

Normal kreatinin klirensi ile birlikte
diistik PSP ekskresyonu nadir goriilen bir
durumdur. Ciinka saf tiibtiiler bozukluk
pek sik goriilmez. Kreatinin klirensinin
ve PSP ekskresyonunun birlikte diismesi
daha olagandir. Bu durum glomeriiler
hastalik ya da interstisyel hastalik ya da
renal vaskiiler hastalik ya da bu {igiiniin
karisiminda gordiliir. Aslinda bu tig hasta-
Iik birlikte ya da tek basma peritiibiiler
damarlara zarar verebilirler ve/veya kan
akimini bozarlar.

Peritiibiiler arteriollerin biiyiik bolii-
miiniin glomriiler yumaktaki efferent da-
marlardan kaynaklandigi unutulmamali-
dir. Jean Oliver’in nefron disseksiyonun-
da gosterdigi gibi; glomeriiler yumaktaki
hastaliktan sonra ilk olarak peritiibiiler
damarlarda (sonug olarak peritiibiiler kan
akiminda azalma) ve sonugcta tiibtiler
hiicrelerin dejenerasyonu ve fonksiyon
kaybi goriiliir. Bundan dolayi, diisiik PSP
testi, diistik kreatinin klirens seviyesi gibi,
nefron fonksiyonunda genel bir kayb1
gosterir.

PSP testi kisa siirede yapilabilme
avantajina sahiptir. Ancak, kesin veri elde
etmek zordur. Ik olarak, enjekte edilen
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HASTA 2-3 BARDAK SU ICER (TEST
ESNASINDA MIKSIYONU KOLAYLASTIRMAK

iCIN DAHA FAZLA SU iCILEBILIR

(S~

30 DAKIKA SONRA 1 ml/PSP INTRAVENOZ
YOLDAN UYGULANIR; DOGRU DOZ AYARI VE
EKSTAVAZASYONU ENGELLEMEK ICIN.
TUBERKULIN ENJEKTORU KULLANILABILIR

BOYANIN UYGULANMASINDAN 15, 30, 60 VE 120 dk. SONRA IDRAR ORNEKLERI ALINIR.
(HASTA HER SEFERDE BUTUN IDRARINI BOSALTMALIDIR.

KOYULUR 5 ml % 10'LUK NaOH iLE

! ALKALI HALE GETIRILIR. RENK
1000 ml—i= == PEMBE OLUR VE SUYLA 1000 ml'YE
DILUE EDILIR

' l HER ORNEK VOLUMETRIK SISEYE

%10'LUK
SODYUM
HIDROKLORIK
ASIT

miktar tam olarak 1ml olmalidir ve boya enjekte edildik-
ten 15 dakika sonra hastanin mesanesini tam olarak bo-
saltmasi gerekmektedir.

15 dakika idrar toplamanin kesin yollarindan biri has-
taya birkag bardak su igirip idrar yapma hissinin olusma-
sin1 beklemektir. Bu noktada, tam olarak 1 ml PSP tiiber-
kiilin siringast ile enjekte edilir. Hasta bundan sonraki 15
dakika daha idrarinu tutar ve daha sonra basingla idrarini
yapar. Biitiin idrar toplanir ve olgiiliir. 15 dakikada eks-
krete edilen toplam PSP miktar1 enjekte edilen miktarin
ylizdesi olarak kabul edilir.

Glintimiizde ¢ok az sayida doktor 30-, 60- ve 120- da-
kikalik 6rnekler toplar. Eger bu érneklerde yiiksek mik-
tarda boya saptanirsa kanal tikaniklig1 diistiniilse de tika-
niklik radyografi ile daha dogru ve kesin bir sekilde tani-
lanabilir.

PSP testinin diger dezavantajlar1 karaciger hastaligin-
da, diistik serum albumin diizeyinde, kalp yetmezligin-
de, belirli baz ilcalarin aliminda (penisilin, siilfonamid-

ALKALINIZE VE SEYRELTILM
IDRARIN RENGI STANDART-
LARLA YA DA KOLORIMETRE
ILE KARSILASTIRILIR

NORMAL SINIRLAR
ZAMAN MINIMUM ORTALAMA  MAKSIMUM
15 dk. 28 35 51
30 dk. 18 17 24
60 dk. 9 12 17
120 dk. 3 6 10
TOPLAM 58 70 102

ler, salisilatlar ve diiiretikler) ve hatta hastanin dik pozis-
yonunda oldugu durumlarda boyanin ekskresyonun ve-
ya kimyasal analizinin degisebilmesidir.

Son zamanlarda PSP testinin kullanilabilirligini arttir-
mak igin {i¢ yeni modifikasyon g¢alisma evresindedir.
Bunlardan birisinde, PSP’nin intravendz dozunun viicut
yiizeyi ile (18mg/m?2) ilgisini arastirmaktadir. Buna gore
15- dakikalik ekskresyon ile serum kreatinin diizeyi ara-
sinda iyi bir korelasyon saptanmistir. Diger bir modifi-
kasyonda, 1mg/kg dozundaki PSP’de, 15-dakika PSP
ekskresyonu ile kreatinin klirensi arasinda iyi bir korelas-
yon saptanmustir. Ugiincii varyasyonda, 60 mg PSP enjek-
te edilir ve 60. dakikada plazma konsantrasyonu olciiliir.
Sonucun kreatinin klirensi ile korele oldugu bulunmus-
tur.

Biitiin bu sonuglardan, eger bu modifikasyonlardan
bir veya birkaci dogru bir sekilde uygulanirsa standart
PSP metodu hasta takibinde kreatinin klirensinin yerine
kullanulabilecegini gostermistir. [ ]
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Retroperitoneal
Pnomografi

Bobrekleri ve suprarenal bezleri diiz
rontgenlerle gostermek zor oldugu za-
man, retroperitona gaz enjekte edilerek
bu organlarla cevre dokular arasindaki
kontrast arttirilir.

Retroperitoneal pnomografi endikas-
yonlari siipheli suprarenal lezyonlar, bob-
rek tiimorleri ya da hiperplazisi,perirenal
lezyonlar, kistler veya tiimdorler ve diger
retroperitoneal kitlelerdir.

Yiiksek oranda dogruluk saglayan bir
tan1 yontemi olmasinin disinda, retroperi-
toneal pnomografi oldukga giivenli (¢ok
az komplikasyonla) bir yontemdir ve has-
taya gok az bir rahatsizlik verir.

Direkt flank yontemini 1921’de Carel-
li bobregin etrafina karbondiokside enjek-
te ederek tanimlamustir (perirenal enjeksi-
yon). 1935’te Cahill karbondioksit yerine
hava kullanarak teknigi daha basit hale
getirmistir. Ancak, bu modifikasyon hava
embolisine bagl olusan 6liimlerden dola-
y1 popiiler hale gelememistir.

Retroperitoneal gaz enjeksiyonunda
presakral yaklasim ilk kez 1950’de Rivas
tarafindan uygulanmigtir. Bu yéntem ol-
dukea giivenli bir yontemdir ve direkt
flank tekniginin yerini almistir.

Anatomik olarak, bobrekler, suprare-
nal bezler ve retroperitoneal organlar az

BOBREKLER, URETERLER VE MESANE

RETROPERITONEAL PNOMOGRAFi (PRESAKRAL TEKNiGi)

REKTUMDAK] PARMAK YARDIMIYLA IGNE
PRESAKRAL ALANA ILERLETILIR, DAHA
SONRA 500-150 ml CO, VERILR. GAZ
YUKARIYA DOGRU ILERLEYEREK BOBREGI
SARAN RETROPERITONEAL DOKUYA ULASIR

RETROPERITONEAL PNOMOGRAM;
GEVRE DOKULARI SARAN GAZ
NEDENI iLE BOBREGIN SINIRLARI
COK NET BiR SEKILDE ORTAYA CIKAR

ya da ¢ok yagh destek dokusuna gémiilmiis durumdadar.
Bu destek dokusu pelvisteki destek dokusu da dahil ol-
mak tizere diger bolgelerdeki destek dokusu ile devamli-
Iik gosterir. Bu retroperitoneal destek dokusu lumbar bol-
genin paravertebral alaninda oldukga genistir ve renal
fasyanin icindeki bobrekleri ve suprarenal bezleri igerir.
Bu faysa bobrekleri ve suprarenal bezleri gevrelese de,
kaudalde az ya da ¢ok acik ve genistir (bkz Sayfa 4). Ret-
rorektal bolgeden enjekte edilen gaz destek dokusundan
ilerleyerek retroperitoneal alana ulasir ve kaudal aciklik-
tan renal fasyaya ulagir ve bobrek ve suprarenal bezleri
gevreler.

Teknik. Hasta purgatifler ve lavmanlarla hazirlatilir.
Karbondioksit, oksijen, nitroz oksit veya helyum gaz ola-
rak kullanilabilir. Karbon dioksit en fazla kullanilan gaz-
dir. Kanda yiiksek miktarda ¢oziiniir (oksijenden 20 kat

HASTA Diz GOGUS POZISYONUNDA
IKEN UZUN IGNE KOKSIKSIN UCUNA
DOGRU ILERLETILIR

daha fazla ¢oziiniir) ve boylece ¢ok az bir gaz embolisi ris-
ki vardir.

Hasta diz-dirsek pozisyonuna alinir, koksiksin hemen
lateralindeki cilt uyusturulur ve normal lumbar ponksi-
yon ignesi ilerletilir. Ignenin ucu sakruma dogru mediale
ve kraniale dogru ilerletilir. Rektuma penetrasyon rek-
tumdan sokulan bir parmakla palpe edilerek engellenir.
Aspirasyonla kan gelmezse, karbondioksit enjekte edilir.
Gaz gonderilmesinin ardindan goriintii amplifikasyonu
ve tomografi yardimci olarak kullanilir.

Retroperitoneal gaz enjeksiyonun bazi tehlikeleri
mevcuttur. Bunlar; gaz embolisi, kanama ve hematom
olusumu, enfeksiyon ve skrotum, mediasten ve boyun
amfizemidir. Genel durumu bozuk olan veya enjeksiyon
yerinde enfeksiyon var olan hastalarda ise bu islem kon-
trendikedir.  []
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Kronik Renal Yetmezlik
Sayfa 115’in devam

Selektif asidifikasyon bozukluklari
(RTA gesitleri) bir¢ok renal hastalik igin
tanimlanmistir. Proksimal RTA, Fanconi
sendromunun komplet yada komplet ol-
mayan formlarinda oldugu gibi diger
proksimal tiibiiler bozukluklarla iligkili-
dir. Distal RTA, herediter renal hastalik
olarak kabul edilir, ancak idrar yolu tika-
nikligi, pyelonefrit, interstisyel nefrit ve
hiperglobulinemi, hiperkalsemi, orak
hiicreli anemi, hepatorenal sendrom ve
fenasetin asir1 alimi gibi sistemik hastalik-
larin sonucu olarakta ortaya gikabilir.

Sistemik Fizyolojiye Etki. Asit retan-
siyon mekanizmasi, kisith amonyum eks-
kresyonu ya da asidifikasyon bozuklukla-
riin nadir sebeplerinden olsa bile fizyo-
loji sonug olarak aynidir. Tutulmus pro-
tonlar, tiim ekstra ve intraselliiler tampon
sistemlerini titre eder. Ekstraselliiler tam-
pon sistemlerinden en &nemlisi HCO-3
sistemidir. Titrasyonu sonucu CO, ve su
olugur. Boylece plazma bikarbonat igerigi
azalir (bkz Sayfa 61). Plazma proteinleri
ve intraselliller tamponlar (eritrositler
icindeki hemoglobin en 6nemlisidir) kan
pH’smin stabilizasyonuna yardimei olur.
Tutulan protonlarin bir kismi kemik tuz-
larin titre eder, boylece kemikten kalsi-
yum ve fosfat ayrilarak kemik mineral
miktar1 azalmis olur.

Solunum merkezi, azalmis kan pH’s1-
nin biiyiik damarlar ve beyin sapindaki
kemoreseptorleri uyarmasi sonucu aktive
edilir. Artan solunum sayis1 ve derinligi,
CO, parsiyel basincini azaltir. Bu sayede
kan pH’s1 normal seviyede tutulmaya ca-
higihir. Bobrek yetmezligi ilerledikce ve
asit retansiyonu arttikca, bu respiratuar
kompenzasyon, kiginin yasamla bagdasa-
cak kan pH seviyesini korumast i¢in daha
onemli hale gelmektedir. Bu asamada asi-
r1 Kussmaul solunum olarak adlandirilan
asir1 ventilasyon goziikmeye baglar. Bu
durum genellikle ileri derece bobrek yet-
mezligi ve tiremi hastalarinda goriiliir.

Bobrek yetmezligine sekonder olarak
asidozu oloan hastalarin kan ve idrar bul-
gular1 karakteristiktir. Kan pH, Pco2 ve
disiik
olup serum serum fosfat konsantrasyonu

bikarbonat konsantrasyonlari,

ylksektir. Siilfat gibi diger anyonlarda
artmustir. Sonug olarak, anyon gap —Na*
ve K+ ile Cl- ve HCO-3 arasindaki fark-
iist limit olan 15 mEq/1t'nin tizerine ¢ikar.
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ILERI DONEMDE, YASAYAN NEFRONLARIN

suraENAL 8 é‘k'fﬁf,&f,ﬁﬂ\‘ GERI EMILIM KAPASITESI SODYUM EMILIM
5 & KAPASITESI, SODYUM BALANSINI SAGLAMAK
PO el KORTEKS e SOPTUM iGN YETERLT OLMAYABILIR VE HPONATERMI
RTTIRABLR ILE SONUCLANABILIR
_—

BOBREK YETMEZ-
LIGINDE, HASTA
SODYUM
EKSKRESYONUNU
ALMILE
DENGELEYEBILIR.
ANCAK NORMAL
BOBREKLERDE OL-
DUGU KADAR
DEGILDIR.

Nat

ALDOSTERON
STIMULASYONU,
POTASYUM

¥ SEKRESYONUNU
UYARABILIR .

SUPRARENAL

BOBREK YETMEZLIGINDE KORTEKS

POTASYUM DENGESI

Idrar pH’s1 genellikle cok diisiiktiir ve idrar az miktarda
amonyum iyonu igerir.

Hiperkloremi olmadig1 miiddetce, RTA’ya sahip has-
talarda da bulgular benzerdir. Fosfat ve siilfat gibi anyon-
larin filtrasyon ve ekskresyonu proton ekskresyonundan
daha iyi korunur. Ciinkii plazma bikarbonat konsantras-
yonu diiserek serum elektrondétralitesini saglamak igin
klor (Hemen elde edilebilen tek emilebilir anyondur) ar-
tar. Olusan hiperkloremik asidozun yanisira, gradient
RTA olan hastalar alkali ya da yetersiz asiditede idrara
sahiptirler.

Na* Dengesi

Bobrek hastaliginda, kalan saglikli nefron bagina diisen
artmus Na+* yiikii, nefron basma diisen artmis GFR nede-
niyledir. Nefron basina Na+ geri emilim orani artar, fakat
fraksiyonel Na* emilimi diisiiktiir (bkz Sayfa 46). Kalan

HASTALIGIN ILERi EVRESINDE, (OZELLIKLE
PYELONEFRIT) YASAYAN NEFRONLAR K+
YUKUNU EKSKRETE ETMEKTE ZORLANABILIR VE
HIPERKALEM] OLUSTURABILIR.

o)

S

fonksiyonel tiibiiller, sodyumu maksimum kapasitede
absorbe etmeye calisirlar. Ancak ayni zamanda idrarla
Na* kaybi ortaya gikar. Bu sebeple, kronik renal yetmez-
ligi olan hastanin bulanti-kusma ile kaybi varsa ya da di-
yetle yeterli tuz alim1 yoksa viicudunda Na+* yoksunlugu
ortaya cikar.

Tuz alimindaki asirt kisitlama sonucu, bobreklerin
Na* ekskresyonunu azaltmada yetersiz kalmas: negatif
Na* dengesine yol acar. Boylece, zaman iginde yavas ge-
lisen, agir ekstraselliiler voliim azalmas: goziikiir ve GFR
azalmis olur. Oligiiri gelisirse, renal kan akiminda azalma
vardir. Bu nedenle iireminin semptomlar1 ve kimyasal
anormallikleri siddetlenir.

Hastanin durumundaki kétiilesme, yeterli su ve tuz
verilmesiyle diizelir. Eger dehidratasyon, sadece su veri-
lerek diizeltilmeye ¢alisilirsa diliisyonel hiponatremi or-
taya cikar.
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Nefrotik Sendrom

Devam

zor bir durum olmakla birlikte y, p gibi
diger proteinlerde de artmis seviyeler
saptanabilir.

Lipid metabolizmas:: Hiperlipidemi-
ye bagl olarak serum yagl olup hiperko-
lesterolemi mevcuttur. Bu degisiklikler
tam olarak anlasilmamustir. En belirgin
degisim, trigliserit ve yiiksek dansiteli li-
poproteinlerdeki artistir. Biiyiikten kiicii-
ge lipoprotein doniisiim hizlarinda degi-
siklik olusur. Bu dontistim igin albumin;
alic1 (acceptor) olarak transport zincirinde
6nemli goreve sahiptir. Nadiren, diistik
serum albiimini durumlarinda, daha az
dontisiim izlenir. Bu da protein fraksiyo-
nundaki degisikliklere sekonderdir. Kli-
nik olarak, albiimin verilirse hiperlipide-
mi diizelir. Yada hasta immiinsupresif te-
daviye azalmis proteiniiri veya artmis se-
rum albumin konsantrasyonu ile cevap
verirse hiperlipidemi kaybolur.

Idrar sedimenti: (bkz Sayfa 75-76). In-
trinsik renal hastalik yada Glomerulonef-
riti olan hastalarda goriilen Nefrotik Sen-
drom durumunda goriiliir. Bu hastalarin
idrarlarinda polarize 1sikta Maltese artilart
(Maltese crosses) seklinde goziiken yag kii-
meleri (fat bodies) ve kolesterol esterleri
vardir (bkz Sayfa 76). Yag boyasi olan Su-
dan III ile boyama sonrasi, kirmizi nokta-
ciklar goziikiir. Yagin goziikmesi {izerine,
cocukluk cagmn Lipoid nefrozu tanimi bu
hastalik i¢in kullanilmistir.

Mikroskopik hematiiri ve nadiren
eritrosit silendirleri (bkz Sayfa 75), Nefro-
tik Sendromu olusturan tiim nefrit tiple-
rinde goriiliir. Oysa bu idrar bulgulari,
Proliferatif glomerulonefriti (bkz Sayfa
135) olan hastalarda daha belirgindir. Mi-
nimal yada “foot-process” hastaligi (bkz
Sayfa 127) olanlarda bu bulgular izlen-
mez. Proliferatif hastalig1 olanlarin bazi-
larinda granular silendirler goriilebilir.
Ancak Membran6z yada Minimal hastali-
g1 olanlarda bu silendirler yoktur (bkz
Sayfa 136).

Nefrotik Odemin Patofizyolojisi

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

BOBREKLER, URETERLER VE MESANE

NEFROTIK ODEMIN ETYOLOJiSINDEKi PATOFiZYOLOJIK FAKTORLER
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kabul edilir (bkz Sayfa 131-136). Bu reaksiyon glomertil-
lerde inflamatuar reaksiyon olusturarak bazal membran-
da hiicre ¢ogalmasi ve degisikliklerine sebep olur. Bazi
vakalarda 1s1tk mikroskopisinde minimal degisikliklerin
izlendigi goriiliir. Bu forma Minimal hastalik, Lipoid nef-
roz, “foot-process” hastaligi ad1 verilir. Bu hastaligin anti-
jen-antikor reaksiyonu sonucu olusup olusmadig: netlik
kazanmamistir. Ancak immiinsupresif tedaviye iyi cevap
verirler.

Glomerular inflamatuar reaksiyon izlenen vakalarda,
ozellikle GFR azalmissa, su ve tuz tutulumu vardir. Glo-
mertillerdeki bu direk etki, renal kan akiminda azalma
olusturur. Boylece, Renin-anjiotensin sisteminin uyaril-
mast ile anjiotensin-2 artar. Olusan hipertansiyon ile bob-
rek iginde bir kisir dongii olusur.

Glomeriiler kapiller gegirgenlikte degisiklik sonucu,
biiyiik miktarda protein kayb1 vardir. Bu uzamis masif

INTERSTISYEL SIvI @ [H20
> ARTMISTIR .

proteiniiri ve sonrasinda goziiken hipoproteinemi viicut-
ta olusan metabolik ve nutrisyonel sorunlarin ortak sebe-
bidir.

Diisiik molekiil agirlikli ptoreinler igin tiibiiler geri
emilimdeki sorun suglanmaktadir. Masif proteiniirisi olan
hastalardaki ¢alismalarda diisiik molekiil agirlikli protein
olarak lizozim kullanildiginda (17000 molekiil agirlik), bu
proteinin glomeriilde filtre edildigini ancak proksimal tii-
biilde normal oranda geri emilmedigini gostermistir. Bu
protein miktar olarak gok olmasa bile yine de idrardaki to-
tal protein miktarma katkida bulunmaktadir.

Hipoproteinemi, azalmis plazma onkotik basincina
neden olurken su ve elektrolitlerin interstisyel dokuya
diffiize olmasina neden olur. Bu siv1 diffiizyonu ise 6dem
olusturur. Plazma onkotik basincindaki azalma, plazma

hacminde azalma yaratir. Sayfa 127'den devam ediyor
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Hemolitik-Uremik
Sendrom (Intravaskiiler
Koagiilasyon ve Trombotik
Mikroanjiopati)

Sayfa 159'un devami

duvarlar icerisine kan proteinlerinin en-
sudasyonu sonucunda meydana gelen,
damar duvarlarinin fibrinoid nekrozu es-
lik eder. Zarar gormiis damar kiigtik bir
anevrizma olusturacak sekilde genisleye-
bilir.

Glomeriil kapillerlerinin bazal mem-
branu ile endotel arasinda soluk, ince gra-
niillii veya fibriler materyalin birikimi
onemli bir 6zelliktir. Bu materyal genel
fibrin boyasiyla boyanmaz fakat immii-
nofloresanda, en azindan hastaligin erken
evrelerinde, antifibrinojen serum ile kuv-
vetli reaksiyon verir. Olasilikla fibrinojen-
den veya bunun yetersiz polimerize ol-
mus tiirevlerinden meydana gelir. Globii-
linler gibi diger proteinler genellikle bu-
lunmamaktadar.

Tutulan kapiller duvarlar1 kalinlagir
ve liimenleri buna uygun sekilde dardir.
Arteriyoler tromboz ve kapiller duvar ka-
Iinlasmasmin bu kombinasyonu trombotik
mikroanjiyopati olarak bilinir. Glomeriiler
perfiizyon ve filtrasyon ile etkilesir ve kii-
menin kollapsina ve sonugta varsa bile
¢ok az hiicresel reaksiyona yol acar.

Ciddi hipertansiyon gelistiren hasta-
larda, vaskiiler nekroz tromboz tiizerine
baskin olabilir ve primer malign hipertan-
siyondan (bkz Sayfa 155) ayirt edilmesi
cok zordur.

Patogenez. Hemoliz ve trombositope-
ni patogenezi bilinmemektedir, fakat ya-
piskan fibrin ile ortiilti damarlardan ge-
cerken hiicrelerin zarar gordiigii belirtil-
mistir. Alternatif olarak, hemoliz zarar
goren hiicrelerden tromboplastin serbest-
lestirerek fibrin birikimine sebep olabilir.

Bazen HUS'nin temelde erigkinlerde
goriilen trombotik trombositopenik purpu-
ra’dan (TTP, Moschcowitz hastalii)ayirt
edilmesi zordur. Hem HUS hem de TTP
¢ok benzer hematolojik belirtilere ve his-
tolojik degisikliklere sahiptir ve olasilikla
her ikisi de ayn1 mekanizmalarla meyda-
na gelmektedir. Bununla birlikte, HUS’de
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iNTRAVASKULER KOAGULASYON,
HEMOLITIK UREMIK SENDROM,
TROMBOTIK MiKROANGIOPATI
(DEVAMI)

ONEML ELEKTRON
MIKROSKOPIK BULGULAR:
DEPOZITLER (D) VE
MEZANGIAL HUCRE
SITOPLAZMIK CIKINTILARI (M)
SUBENDOTELYAL BOSLUKTA
YERLESMI$ OLUP ENDOTEL
(E) SISTIR. HEM MEZANGIAL
(MC) HEM ENDOTEL
HUCRELERI (EN) VAKUOLER
VE DILATE, KABA
ENDOPLAZMIK RETIKULUM
ICEREBILIR. LUMEN (L)
DARALMISTIR (YARIK GiBi
OLABILIR). KIRMIZI KAN
HUCRELERI (RC) OLABILIR
VEYA OLMAYABILIR. BAZAL
MEMBRAN (B) DUZENSIZ VE
EPITEL AYAKSI GIKINTILARI (F)
KISMEN KAYNASMISTIR
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vaskiiler lezyonlar neredeyse tamamen bobreklere sinir-
Iriyken TTP’de bunlar yaygin sekilde diseminedir ve ¢ok-
lu sistem belirtilerine sebep olurlar. Bébrek semptomlar:
TTP’de sik olmakla birlikte, bobrek yetmezligi nadirdir.

Malign hipertansiyon siklikla HUS ile birliktedir. Ya-
kin tarihli bir raporda, bu tip 24 hastanin 16’sinda hemo-
liz ve trombositopeni belgelendi. Ayrica DOCA ile uyaril-
mus hipertansiyonlu hayvanlarda HUS gozlenmistir. Bu-
nunla birlikte, HUS ve malign hipertansiyonun birlikte
meydana geldigi zamanlardaki olaylarmn siras1 tamamen
agik degildir. Kirmiz1 kan hiicrelerinin ve trombositlerin
yikim mekanizmalar: énceden bahsedilen mekanizma ile
agiklanabilir — hiicrelerin hasarli kan damarlarindan gegi-
si. Diger taraftan, belirli sayida hastada idiyopatik veya
primer hipertansiyonun HUS sekelini temsil etmesi ke-
sinlikle olasidir. Bu tip hastalarda HUS sendromu anlasil-
mis olabilir veya tespit edilmeden atlanmus olabilir.

GLOMERULLERDE
KALINLASMIS VE
PARSIYEL KAPILLER
KOLLAPS
GORULUYOR (PAS
BOYAMA, x 160)

GLOMERUL
KAPILLERI
BOYUNCA
DUVARDA
FIBRINOJEN
DEPOZISYONLARI
(IMMUNFLORESAN | .-
BOYAMA,
ANTIFIBRINOJEN
TUTULUMU
SERUM, x 100)

Sistemik lupus eritematozusta, hemoliz ve trombosi-
topeninin eslik ettigi bilinmektedir ve ister HUS ister TTP
olsun eksiksiz sendromlar nadir degildir. Ayrica eriskin-
lerde 6nemli orandaki TTP veya HUS olgularinda, pozitif
LE preparatlar1 bulunmaktadir. Aslinda, bazen bir veya
diger sendrom baslangigtaki olaydir ve diger lupus belir-
tilerinden aylar veya yillar 6ncesinden beri bulunmakta-
dir (bkz Sayfa 141).

Disemine karsinomatozis veya ciddi inflamatuar stireg
gibi ileri ilerlemis gligsiizlestirici hastaliklar bulunan has-
talarda, sekonder HUS goriilebilir. Bu hastalar siklikla za-
ten anemiktir, fakat bunlarin en acik sorunu bobrek yet-
mezligidir. Arastirmalar anemiye ait hemolitik bileseni ve
trombositopeni varhigin gosterebilir. Tiim HUS olgularin-
da oldugu gibi, tan1 bobrek glomeriillerinde saf fibrinojen
birikimlerinin bulunmastyla dogrulanabilir. ~ []
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Poliarteritis Nodoza

Viicuttaki orta biiyiikliikteki ve kiigiik
arterleri tutan bu inflamatuar ve nekroti-
zan siirecler, poliarteritis nodoza genel te-
rimi altinda yer almaktadir. Bu hastalikla-
ra periarterit, agirt duyarhlik (hipersensitivi-
te) anjiti ve nekrotizan anjit ad1 da veril-
mektedir. En sik olarak tutulan organ sis-
temleri (azalan siklik sirasiyla) bobrekler,
gastrointestinal yol ve kalptir. Poliarteri-
tis nodoza hafiflemeler ve alevlenmeler
ile karakterizedir. Sonug olarak, hastalik
siirecinin tiim evreleri ayn1 dokuda, sik-
Iikla ayni arterde bulunabilir. Hastalik ne-
redeyse degismez sekilde birka¢ aydan
birkag yila kadar degisen dénemde 6liim-
ctildiir.

Klinik olarak, poliarteritis nodozadan
ceken hastalar ¢oklu istem tutulumu be-
lirtileri ile bagvururlar. Idrar sedimentleri
kirmizi ve beyaz kan hiicreleri ile gesitli
cokeltileri icerir (teleskopik goriiniim de-
nir), fakat proteiniiri genellikle belirgin
degildir. Oligtiri, bobrek yetersizligi ve
sonucta yetmezligi sik goriilmektedir. Hi-
pertansiyon sik goriilen bir belirtidir ve
papil 6dem ve ensefalopati “malign” tip-
te olabilir.

Patolojik olarak, poliarteritis nodoza
orta biiytikliikteki ve kiiclik arterleri tut-
tugu zaman, bobrekler cesitli organizas-
yon evrelerindeki biiyiik iskemi ve en-
farktiis alanlar1 sonucunda kaba sekilde
nodiiler ve diizensiz skarlasmis olabilir.
Gros olarak, Ozellikle kortikomediiller
birleskeler yakininda kiigiik anevrizmalar
tespit edilebilir. Primer olarak kiictik ar-

BOBREKLER, URETERLER VE MESANE

KLASIK POLIARTERIiTiS NODOSADA BOBREK TUTULUMU

ARKUAT RENAL ARTERIN HEMEN TAMAMEN iINTIMAL FIBROZIS

ILE TIKANMASI: INTERNAL ELASTIK MEMBRAN PARCALANMASI
VE MEDIAL FIBROZIS (VAN GIESON X 100)

NODULER, DUZENSIZ, SKARLI BOBREK: KESITTE
ORGANIZE INFARKTLAR VE KORTIKOMEDULLER
BOLGEDE TROMBOZE ANEVRIZMALAR

HiPERSENSITIViTE TiP
POLIARTERITIS NODOSADA

KESITIN SAGINDA KUCUK
ARTERDE NEKROTIZAN _
(FIBRINOID) DEGiSiM, TUM
TABAKALARDA AKUT VE
KRONIK HUCRE
INFILTRASYONU.
INFLAMATUAR OLAY
INTERSTISYUM VE KOMSU
GLOMERULE YAYILMIS

(HE X 100)

terler tutuldugu zaman, oldukga diizgiin bobrek yiizeyle-
rinde sayisiz kiiglik kanamalar bulunur. Mikroskobik ola-
rak, akut fazda tiimii primer olarak adventisyada yerlesik
olmak {izere, arterler fibrinoid degisiklikler, medya nek-
rozu, inflamatuar hiicre infiltrasyonu gosterir. inflamatu-
ar eksuda eozinofilleri ve plazma hiicrelerini iceren poli-
morfontikleer 16kositlerden meydana gelir. Bazen granii-
lomattz ozellikler bulunur. Kronik fazdaki degisiklikler
fibroblastik hiicre proliferasyonu, graniilasyon ve sonugta
intima kalinlagsmas1 ve liimen tikanmasi ile birlikte fibro-
zisten olusur. Glomertilonefrit siireci neredeyse degismez
sekilde vaskiilit ile birliktedir. Dagilim olarak segmental
ve fokal olabilir, fakat nadir olmayan sekilde diffiiz ve je-
neralize de olabilir. Glomeriillerde siklikla nekrotizan ve
grantilomatoz 6zellikler goriliir.

Ezici cogunluktaki klinik ve deneysel kanitlar, poliar-
teritis nodozanin bir agir1 duyarlilik hastaligi oldugunu
belirtmektedir. Klinik olarak, bu hastalik nadir olmayan
sekilde enfeksiyonlarin yani sira astim, saman nezlesi ve
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FOKAL GLOMERULER LEZYON: GLOMERULER YAPININ BR SEG-
MENTI, NEKROTIK PROSES, YOGUN FIBRIN VE BIR MIKTAR HUCRE
REAKSIYONU iLE HARAP OLMUS. HASTA BARSAK
PERFORASYONUNDAN OLMUS (H E X 200)

AR 3R

BOBREK TUTULUMU Lo #%

.

iirtiker ile- 6zellikle solunum yolu veya orta kulakta - ve
ilag asir1 duyarlhiligy ile iligkilidir. Belirtilen bir¢ok ilag ara-

sinda siilfonamidler, siilfatiyazol, penisilin, iyodtirler ve
difenilhidantoin bulunmaktadir. Deneysel olarak, hastalik
tekrarli heterolog protein enjeksiyonlari yoluyla tekrar
meydana getirilmistir. Ayrica, poliarteritis nodoza ile di-
ger kollajen hastaliklarmin nadir olmayan iliskisi, patoge-
nezde immiinolojik bir mekanizmay1 belirtmektedir.
Wegener Graniilomatiozu. Bu hastalik, sistemik fokal
nekrotizan vaskiilit ile birlikte nazal siniislerde ve solu-
num yolunda nekrotizan graniilomat6z lezyonlarla ka-
rakterizedir. Bobrekte, graniilomatdz ve nekrotizan arteri-
yolit ile birlikte, siklikla segmental ve fokal nekrotizan
glomeriiler lezyonlar bulunmaktadir. Wegener graniilo-
matozunun hizli ilerleyen bir seyri vardir ve degismez ge-
kilde olumctildiir (fataldir). Klinik ve histolojik olarak bu
hastaligin hemorajik pulmoner-renal sendromdan ve di-
ger kollajen hastaliklarindan ayrimi son derece zor olabi-

lir. []
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Norojenik Mesane

Yandaki sekilde goriildiigii gibi norolojik
mesane hastaligi pek ¢ok sebepten kay-
naklanabilir. Duyusal veya motor lifler-
deki bozukluk mesaneyi bosaltmada bo-
zukluk yaratabilir. Hasarin veya hastali-
gm yeri anormalligin tipini olusturur.
Mesanenin degisik bolgeleri sinir sistemi-
nin farkli bolgelerinden innerve olur.

Detrusorun motor sinirleri parasem-
patik sinir sisteminin parcasidir ve omuri-
ligin sakral 2 — 4 arasindaki preganglionik
hiicrelerinden koken alirlar. Trigon ise
sempatik motor liflerini Lumbal 1 ve 2 ile
belki de son iki torakal segmentten T11-12
alir. Eksternal sfinkter ve perineal bolge
spinal segment S 2-4’den pudendal sinirle
alirlar.

Mesanenin duyusal lifleri parasempa-
tik ve sempatik liflerle beraber hareket
ederler ve S 2-4’den omurilige giderler ve
ayn1 zamanda {ist lumbar ve belki de alt
torasik segmentlere eslik ederler. Sakral
bolgenin aferent ve eferent lifleri spinal
iseme refleksini olustururlar.

Uist Motor Néron Lezyonlart. Siklikla
spastik mesaneye yol agar ve bol miktar-
da trabekiilasyon ve bir miktar kiiciik di-
vertikiil olustugundan sistogramda klasik
“Yilbag1 agac1” sekline sebep olurlar. Ha-
tirlanmalidir ki, omurilikte tam olmayan
kesi olustugunda fonksiyon kayb1 gecici
olabilir ve spinal fonksiyonlar ve mesane
fonksiyonu tam olarak veya tama yakin
geri donebilir.

Alt Motor Lezyonlari. Flask mesane-
ye yani mesanenin yiiksek miktarda idra-
11 toplama ve tutmasina sebep olurlar.

Norojenik Mesane Komplikasyonlari.
ilk planda yapilmasi gereken néorojenik
mesaneli hastalarda iist {iriner sisteme za-
rar gelmesine sebep olabilecek enfeksi-
yon, obstriiksiyon ve tas olusumunun
ontine gegilmesidir.

Enfeksiyon, kalici sondalarin yaygin
kullanimmin engellenemez sonucudur.
Erkekte ekstra bir tehlike de tiretrit gelis-
me riskidir. Bunun sebebi tiretral sekres-
yonlarin drene olabileceginden daha ge-
nis kateter kullanimi olabilir.
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iDRAR TORBASININ NOROLOJIK BOZUKLUKLARI
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Urolityazis hastanin immobilizasyonuyla birlikte art-
mis kalsiyum ekskresyonu sonucu gelisir.

Mutlaka bu teorik olarak kaginilmaz komplikasyon-
larla ugrasirken idrar kalsiyum seviyesi ve bakteri mikta-
1 diistirtilmelidir. Diger taraftan, kronik tiriner enfeksi-
yona sekonder tag formasyonu ve kag¢inilmaz olarak bob-
rek fonksiyonun kaybi gelisecektir. Hastalik tedavi edil-
mis olsa bile hasta tiremiyle kars1 karsiya kalacaktir.

Hastaya yaklasirken doktorun aklinda mutlaka néro-
jenik mesanenin potansiyel tehlikeleri olmali ve hastanin
rehabilitasyon sirasinda bobrek fonksiyonlarmin korun-
masina dikkat etmelidir.

L]

Ozellikle spinal sok ve gegici paralizi durumunda
iirolityazis ve enfeksiyondan korunmak i¢in mesane dre-
naji en kisa zamanda saglanmali ve korunmalidir .

Norojenik mesaneli hastalarda basit ama kesin bazi
kurallara uyulmalidir: (1) Ozellikle erkeklerde miimkiin
olan en ince kateter kullanilmalidir. (2) Idrar miktar1 ye-
terli hidrasyon ile yiiksek voliimde tutulmaldir. (3) Me-
sane kalsiyum tuzlarin ¢6zecek sekilde irrige edilmelidir.
(4) Antibiyotik kullanilmaldir. Erkeklerde fiiretrit riskine
karsin bazi durumlarda 6zellikle de uzun stireli kalicl
iiretral kateterizasyon yapilacaksa suprapubik drenaj
akilda tutulmalidir. [ ]

CILT 6






GENEL DAGITIM
GUNES TIP KITABEVLERI

ANKARA ISTANBUL KOSUYOLU SUBE

M. Rauf Inan Sokak No:3 Gazeteciler Sitesi Saglam Fikir Sok. | Kosuyolu Caddesi No: 51/1
06410 Sihhiye/Ankara No: 7/2 Esentepe/Istanbul Kosuyolu-Kadikoy/Istanbul
Tel: (0312) 431 14 85 » 435 11 91-92 | Tel: (0212) 356 87 43 Tel&Faks: (0216) 546 03 47
Faks: (0312) 435 84 23 Faks: (0212) 356 87 44

(\’ Tirkiye'nin her yerinden www.guneskitabevi.com
info@guneskitabevi.com
[ )0505 73413 13]

e
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