KLINIKTE SIK GORULEN BOBREK HASTALIKLARI VE
DIYET TEDAVILERI

I — AKUT GLOMERULONEFRIT

Giris Dr. Ayfer Giir*/Dyt. Sevim Kececioglu**

Bobrekler viicuda alinan yiyeceklerin viicutta kullanilmasi so-
nucu olusan ve viicut i¢in zararh olan maddelerin digar1 atilmasini,
gerekli olanlarin geri emilmesini, viicut sivilarimin ve bunlar igeri-
sindeki madensel maddelerin normal diizeyde kalmasim: saglayan ve
asit-baz dengesini diizenleyen 6nemli organlardan biridir. Herhangi
bir nedenle bobrek gorevini yapamadigi zaman viicudun calisma sis-
temi bozulur, Bébrek hastahklar: ¢ok cesitlidir. Bu yaz dizisinde bu
hastaliklarin tamim ve tedavisinden stz edilecektir.

Bobregin yapis1 ve gorevileri

Bébrek hastaliklarini incelemeden énce normal bobregin yapisi-
n1 ve fonksiyonunu kisaca 6zetlemede yarar olacaktir. Bobrekler ka-
rin boglugunun arka duvarinda retroperitoneal olarak uzanan 125—
175 er gr. agirhiginda iki organdir. Kesit yiizeyinde digta korteks, ic-
te medulla ve iicgen geklinde piramidler, piramidlerin kalikslere aci-
lan tepe kisimlarinda papillalar bulunur. Kiiciik kaliksler birleserek
biiylik kaliksleri meydana getirir. Bunlar da renal pelvise agihr. Id-
rar, pelvisten iireterlere ve idrar kesesine bosalr .

Bobrek ultrastriiktiirii ise iki bobrekte iki milyon adette bagim-
siz olarak calisan nefron iinitesinden meydana gelmistir. Her bir nef-
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ron glomeriil denilen 6zel yapida damarlarin tegkil ettigi kapiller yu-
mag! ve yumagi cevreleyen Bowman kapsiilii, kapsiil boslugunun
acildigr proksimal tiibiilits, Henle kulpu, distal tiibiiliiss ve toplayici
kanallardan olugsmaktadir. Nefronlardan gelen toplayici kanallar bir-
legserek papiller kanallara aciimaktadir. Bobreklerin kanlanmasi ¢ok
genis bir gekilde olmakta kalpten atilan kamin 1/5 ini almaktadir.

idrarin meydana gelisi bobrege gelen kamin glomeriil kapillerieri
boyunca ozel bir sekilde filtre olmas1 (ultrafiltrasyon) ile baglamak-
tadir. Filtrasyon basinci glomeriilde meydana gelen plazma ile elekt-
rolit yoniinden ayn:i ozellikte olan filtrati tubiiliislere itmekte, prok-
simal tiibiiliiste filtre olan sodyumun % 69—80 i enerji harcanarak
ve oksijen kullanarak geri emiimekte, sodyuma bagh olarak su da
pasif olarak geri emilmektedir. Filtre olan potasyumun tamam,
glukoz, protein, aminoasitler, siilfat, inorganik fosfat ve iiratlar da
proksimal tiibiiliisten geri emilmektedir. Bikarbonat da filtre edilen
miktara baglt olarak geri emilmektedir. Kreatinin gibi baz maddeler
proksimal tiibilliise sekrete edilmektedir. Henle kulpunda ise sodyu-
mun % 10 nu, su ve kloriir geri emilimi olmaktadir .Distal tiibiiliiste
sodyumun % 9 i, aldosteron etkisi ile geri emilmekte, burada potas-
yum iyonlarit idrara sekrete edilmektedir. Toplayici kanallarda ise
antidiiretik hormonun etkisi ile su geri emilmekte ve idrarin konsant-
re bir sekilde olugmasi saglanmaktadir. Hidrojen iyonlari aktif bir
sekilde ve biitiin tiibiiliisler boyunca idrara gecerek idrari asidifiye
etmektedir. Boylece nefron iinitelerinin caligmasi ile organizmada ii¢
onemli fonksiyon yerine getirilmektedir :

1. Viicut swilarimin (darar ici, hiicre ici ve hiicreler arasi) vo-

liim, konsantrasyon ve bilegimlerinin denge halinde tutulmasi (ho-
meostazis).

2. Organizmanin metabolik artiklarindan (iire, kreatinin, iirik

asit, baz ilaglar, zehirler ve bunlarin parcalanma iirtinleri gibi) te-
mizlenmesi.

3. Bir endokrin organ olarak bobrekte renin, eritropoetin ve
natriliretik hormon gibi hormonlarin yapilmasi, D vitamininin aktif
hale getirilmesi.

Cesitli bobrek hastahklari, bobrekteki yerlesim yerlerine gore
nefronun fonksiyonunu bozmakta, ornegin glomeriil kapiller yuma-
ginda ve Bowman kapsiiliindeki degisiklik idrarin ultra filtrasyonu-
nu engellemekte, filtre olarak atilmasi gerekli maddeler organizma-
da birikmektedir. Tiibiiliisler boyunca olusan hastahklarda da ya ge-
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ri emilim fonksiyonu bozuklugundan, bazi yararli maddeler geri emi-
lemeden idrarla kaybedilmekte veya fazla emilerek organizmada bi-
rikmekte ve dengeyi (homeostazis) bozmaktadirlar. Bu fonksiyonla-
rin bozulmasi sonucu, organizmada fazia su ve tuzun tutulmasi ile
odem (hiicreler arasi kisimda suyun fazlalasmasi) kan basineimn
yiikselmesi (hipertansiyon) sindirim, dolasim, kas, iskelet, sinir he-
motopetik ve endokrin sistemlerin ¢alismamasi soz konusu olmakta-
dir. Protein ve karbonhidrat metabolizmasinda onemli degisiklikler
meydana gelmektedir.

Klinikte Sik Goriillen Bobrek Hastaliklerinin Simirlandiriimasi

Bobrek hastaliklarinin incelenmesi degisik yonlerden simflandi-
rilarak yapimsgtir. Etiyolojik, patogeneze yonelik, histopatolojik ve
klinik klasifikasyonlar bunlar arasindadir. Hastaligin seyrine ve te-
davisine yardime1 olan ise morfolojik (histopatolojik) ve klinik sinif-
landirmalardir. Konumuz klinikte goriilen hastaliklarin gozden geci-
rilmesi oldugundan bu konunun daha iyi anlagilmasi bakimindan kli-
nik simflandirma géz oniinde tutulacaktir :

A — Glomeriiler hastaliklar;

1. Akut nefrotik sendrom :

Klasik akut nefrit

b. Hizh ilerleyen nefrit (Radiply progressive glomerulo-
nephritis)

¢. Tekrarlayan (rekiirrent) hematiiri

d. Sistemik vaskiiler hastaliklarin bir kismi

2. Nefrotik sendrom :
3. Kronik bobrek yetmezligi

4. Devamh ve kalici olan, bulgu vermeden seyreden idrar bo-
zukluklar;

a. lIzole hematiiri
b. Izole proteiniiri
c. Hematiiri ile birlikte proteiniiri

d. Sistematik hastaliklarin bir kismi
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B — Tiibiiler hastaliklar :
1. Akut bobrek yetmezligi yapanlar
a. Akut bobrek iskemisi
b. Nefrotoksinler
2. Proksimal tiibiil hastaliklan :
Agir metal zehirlenmeleri
b. Wilson hastaligi
c. Giinii gecmis tetrasiklin kullanilmasi
d. Enzim eksiklikleri (sistiniiri, renal glukoziiri)
3. Distal tiibill hastahklar: :
a. Potasyum eksikligi
b. Nefrokalsinozis

¢. Toksinler (amhotericin B gibi).

C — Kronik interstisyel nefropati
a. Kronik piyelonefrit
b. Analjezik (asprin, phenacetin) alinmasi
¢. Methicillin gibi antibiotiklere bagh
d. Sickle-cell anemide goriilen nefropati
e. Hiperglobulinemi

1. Aterokslerozis :

2. Renal arter stenozu :

Bu yaz dizisinde klinikte sik goriilen bobrek hastaliklarindan
akut glomerulonefrit, nefrotik sendrom, kronik piyelonefrit ve kro-
nik glomerulonefrit s6z konusu edilecektir. Bu sayida akut glomeru-
linefrite yer verilmistir.

Akut Glomerulonefrit

Akut glomerulolefrit terimi klinik, laboratuar ve histopatolojik
olarak benzer ozellikler gosteren bir cok hastalik tablolar: icin kulla-
mlmaktadir.
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Bu ortak ozellikler :

A. Oligiiri veya aniiri=giinliik ¢ikarlan idrar miktarmmin 150
ml/M? den az olmasidir. Bu durumda :

1. Hafif veya agir derecede 6dem goriiliir. Nedeni fazla su ve-
ya tuz tutulmasina bagh olarak hiicreler arasi béliimde su toplanma-
sidar.

2. Hipertansiyon ve dolagim yetersizligi vardir. Akut Glomeru-
lonefritte hipertansiyon nedeni olarak damar i¢i voliimiin artmasi ve
renin sekresyonu gosterilmigtr.

3. Idrar degisiklikleri vardir. Bunlar :

.2 Hematiiri; idrann rengi bulanik, et ¢alkalant: suyu seklinde
koyulagsmig olup mikroskobik incelemede idrar sedimentinde eritro-
sit, eritrosit ve graniiler silendir goriiliir.

b. Proteiniiri; hafif derecede (30—100 mg,/dl) olabilecegi gibi
nadiren agir proteiniiri de (100 mg/dl) goriilebilir.

4. Azotemi olabilir., Glomeriil filtrasyon hizimn azalmasina bag-
i olarak kan iire nitrojeni, serum kreatinin, fosfor ve iirik asit dii-
zeylerinin yiikselmesi s6z konusudur.

5. Anemi vardir. Genellikle damar ici sivi voliimiiniin artmasi-
na, yani hemodiliisyona bagh hafif derecede bir anemi goériilebilir.

6. Elektrolit bozuklugu olabilir. Idrarla yeterli potasyum atila-
madigindan hiperpotasemi, diliisyona bagh hiponatremi, bazen me-
tabolik asidoz tablosu gériiliir.

Yukarida ozetlenen klinik ve laboratuar bulgularimin yamsira
Akut glomerulonefritte miigterek histopatolojik degisiklikler olarak
poli morfoniiklear lokositlerin infiltrasyonu glomeriil hiicrelerinde

proliferasyon 6n plandadir. Histopatolojik ozelliklerin ayrintilarina
deginilmeyecektir,

Akut Glomerulonefrit yapan nedenlerin baginda &zellikle ¢ocuk-
luk ¢aginda en sik goriilen bobrek hastaligy olan akut poststreptoko-
kal glomerulaonefric gelmektedir. Her yasta goriilmekle beraber ilk
okul caginda ve erkeklerde 2=1 oraninda fazla olarak goriilmekte-
dir. Etkeni farenjit ve cilt enfeksiyonu yapan A grubu B hemolitik
streptokoklarin nefrit yapan (nefritojenik) tipleridir. Farenjit ge-
pellikle 1liman ve soguk iklimlerde, kis ve ilkbahar aylarinda, sira-
syla tip 12, 1, 3, 4, 6, 25 ve 49 la meydana geldiginde % 1—18 ora-
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ninda nefrit yapabilmektedir. Nefritojenik streptokoklarla olusan,
tip 49 (Red lake epidemisi) 2, 55 (trinidad epidemisi), 57, 31, 52, 56
gibi tiplerinin sicak ve tropikal iklimlerde yaz ve sonbahar aylarinda
nefrit yapabilecegi gdsterilmigtir.

Hastalik, farenjit veya cilt enfeksiyonu, veya her ikisinin birden
gecirilmesinden 1—3 haftalik latent bir devreden sonra degisik kli-
nik tablolar seklinde karsimiza c¢ikar. Farkedilemiyecek derecede
hafif seyredebilecegi gibi akut ve siddetli bir sekilde yiiksek ates, bag
agrisi, gros hematiiri, veya aniiri, oligiiri, hipertansiyon, buna bagh
ensefalopati ve dolagim yetmezligi ile baslayip &liimle sonuglanabilir.
Fakat klasik ve sik goriilen geklinde hasta ¢ok bitkin degildir. Has-
talik g6z cevresinde 6dem ve hematiiri ile baglar. 1k bir kag giin asi-
kar kanh olan idrar sonra bulantk, kirmizi-kahverengi bir renk alwr.
Odem sonradan biitiin viicuda yayilabilir. Baslangigta 3—5 giin ha-
fif derecede ates, kusma, ishal, istah azhigi, karin agrisi, bas agrisi
olabilir. Kan basinci degisik derecelerde yiiksek olabilir. Hipertansi-
yona bagh olarak dalginlik, konviilsiyon, ensefalopati goriiliir. Bu ne-
denlere baglh olarak konjestif kalp yetmezligi de meydana gelebilir.
10—14 giin icinde biitiin klinik bulgular kaybolabilir. Gros hemaiitri
5—6 giin klinik bulgular kaybolabilir. Gros hematiiri 5—6 giin icin-
de, mikroskobik hematiirii 6—8& haftada kaybolabilir. Ancak 1—2
yil siireyle devam eden hematiiri olan vak’alar bilinmektedir. Odem
ve hipertansiyon da idrar miktarimin artmas: ile birlikte 5—7 giinden
itbaren kaybolmaya basglar. Ender olarak 1—2 haftadan fazla devam
edebilir. Akut poststreptokokal glomerulonefritin tanisi, 1—3 hafta
oncesine dayanan iist sclunum yolu veya deri enfeksiyonu hikayesi-
nin bulunmasi ve yukarida belirttigimiz klinik bulgularin olmasimn
yamsira bazi laboratuar bulgularina dayandirilmalidir. Idrar anali-
zinde 24 saatlik idrar miktar azalmistir, dansitesi yiiksektir, degisik
miktarlarda protein (genellikle 24 saatte bir gm. dan az) bulunabi-
lir .Idrar sedimentinin 8zelligi eritrosit, az miktarda I5kosit, granii-
ler ve eritrosit silendirinin bulunmasidir. 1—2 giin sonra gézle farke-
dilen hematiiri mikroskobik sekle doner ve 4—8 ayda tamamen kay-
bolur. Yiikselen eritrosit sedimentasyon hiz1 3 ayda normale déner.
Glomeriil filtrasyon lizimin azalmasina bagh olarak kan iire nitroje-
ninde artma, asidoz, su ve tuz retansiyonu, hiperpotasemi olusabilir.
Tiibiiler fonksiyonlar ve bdbrek plazma akiminda genellikle bir degi-
siklik gOriillmez.

Intravaskiiler volimiin artmas: (hemodiliisyona) bagh olarak
hemoglokin, hematokrit ve serum albumin diizeyleri relatif olarak
diisiik goriilebilir.



18 BESLENME VE DIYET DERGISI

En 6nemli kan bulgular1 serolojik testlerin pozitif olmasidir.
Akut poststreptokokal glomerulonefrit bugiin i¢in bir immun komp-
leks hastah@ olarak kabul edilmektedir. Beta hemolitik streptokok
antijenlerine (M ve T antijenleri) karsi organizmada yapilan anti-
korlar ve komplemanin (C), birlesmesiyle meydana gelen immun
kompleks sirkiilasyonda dolasmakta ve glomeriil bazal membramn-
da depolanmaktadir. Bu patolojik mekanizmanin gosterilmesinde su
testlerden yararlanmlmaktadir :

1. Ust solunum yolu enfeksiyonu yapan nefritojenik strepto-
koklara (M antijeni yapanlar) bagh anti stretolizinin 0 (ASO) tit-
rasyonunun % 80 vak’ada yiikselme olmasi.

2. Piyoderminin etkeni olarak bulunan nefritojenik streptokok-
lara kars1 (T antijeni) yapanlar anti D Nase B ve antihiyaluronidaz
(AH) titrasyonlarnm % 90 vak’ada yiiksek bulunmasi.

3. Serum hemolitik kompleman (C); seviyesi B,A—B,C globu-
lin 6lgiimlerinin en az % 90 vak’ada diigiik bulunmas.

Kompleman 10—40 giin icinde normal seviyeye yiikselmektedir.
Serolojik testlerin yamsira. siipheli vak’alarda bébrek biopsisi uygu-
lanabilir. Histolojik incelemede 151k mikroskobisi ile biitiin glomeriil-
leri degigik derecede tutan endotel ve mezankial hiicrelerde diffiiz
proliferasyon, baz polimorf niiveli 18kosit infiltrasyonu, Bowman
boslugunda ve tiibiiliislerde eritrositler ve silendirler goriiliir. Elekt-
ron mikroskobisinde de subendotelyal bolgede hérgiic (hump) sek-
linde immun kompleks depozitleri, immunofluoresan mikroskobisi
ile de bu humplara uyan bélgelerde nodiiller seklinde Ig G, C; depo-
lanmas: tesbit edilebilir,

Hastaligin seyri cocuklarda erigkinlere oranla daha selimdir.
Akut donemi gegiren hastalarin % 100 e yakimt yagamaktadir. Oliim
genellikle akut dénemde azotemi, hipertansiyon ve kalp yetmezligine
bagh olarak ve % 1—5 oraninda meydana gelmektedir. Vakalarin
% 80—85 inin tamamen iyilestigi, % 7 civarinda skar dokusu bira-
karak iyilestigi, % 3 oraminda da kroniklestigi rapor edilmigtir.

Tedavide esas, hastaligin akut devresinde hayati tehdit eden
durumlarla miicadeledir.

1. Bobrek yetmezligi ile miicadele : Oligiiri hallerinde hastanin
cikardif1 idrar miktar1 + 400 ml/M?/giin (insensible kayip) siv1 ve-
rilmesi aniiri vak’alarinda protein, sodyum ve potasyum verilmeme-
lidir. Katabolizmay1 azaltmak icin giinde 100—150 gr. karbonhidrat
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mutlaka verilmelidir. Durum biraz diizelince protein 0.5—1.0 gr/Kg/
glin olarak verilmelidir. Boylece asidoz, azotemi ve fosfatemide daha
fazla artiglara yol acilmayacaktir, Potasyumun 6 mEq/L nin iizerine
ciktig1 vak’alarda kalsiyum glukonat (20 ml/M?), insulin (1—2 {ini-
te/Kg, glikoz 3 gr/1 iinite insiilin) ve potasyumu degistiren recine-
lerin (kayexalete gibi 1 gr/Kg) kullamilmas: yarar saglar. Sempto-
matik tedavi ile diizelmeyen vak’alarda peritonel dializ veya hemodi-
alizin uygulanmas: zorunlu olabilir.

2. Hipertansiyon ve buna bagh komplikasyonlarla miicadele :
Kan basincinin dikkatle izlenmesi, tuz ve su kisitlamas: yapilmasi,
diastolik basincin 100 mmHg iistiine gikmas: halinde antihipertansif
ila¢c (reserpine 0.02—0.07 mg/Kg i.m tek basina veya apresolinle
kombine edilerek (0.1 mg/Kg. i.m) verilebilir. Hipertansif ensefalo-
pati hallerinde Diazcxide 1.V ve hizli bir gekilde 2—5 mg/Kg verile-
rek akut olarak kan basinci diisiiriilebilir.

3. Dolagim yetmezligi ve 6dem ile miicadele : Hastamn aldig
ve cikardiklarimin saptanmasi kesinlikle sarttir. 8 saatlik aralarla ci-
kardign idrar miktan 6lciiliir. Oliguri doneminde hastanin giinde
100—150 gr. kilo kaybetmesi saglamir. Furesemide gibi diliretikler
(2—3 mg/Kg) verilerek idrar miktarimn artmas: saglanabilir. Miyo-
kartta bir bozukluk olmadikca akut post streptokokal nefritte digi-
talinin dolasim yetmezligini diizeltmedigi bilinmektedir. Ayrica akut
donemde 2—3 hafta siireyle yatak istirahati, etyolojik ajan tesbit
edilirse (A grubu A hemolitik Streptokok) 10 giin siireyle penicillin
veya diger antibiotiklerle tedavi uygulamr. Epidemi sirasinda gevre-
deki sahislarin bogaz kiiltiirleri alinarak pozitif olanlara antibiotik
verilmesi uygundur. Akut post streptokokal glomerulonefrit gecir-
dikten sonra, ikinci defa atak gosteren hastalar bildirilmistir.

A grubu Beta hemolitik streptokoklarin yamsira subakut en-
dokardit vak’alarinda streptococcus viridans’in, infekte olmus ventri-
kiiloatriyal sant vak’alarinda koagiilaz negatif stafilokoklarin akut
glomerulonefrit tablosu meydana getirdigi sifiliz, enfeksiyéz mono-
nukleoz, bir ¢ok viral enfeksiyonlarim (ECHO, kabakulak, kizamik,
cicek) akut glomerulonefrit tablosu yapabilecegi bilinmektedir.

Ayrica Anafilaktoid purpura (Henoch—Schénlerin vaskiiliti),
Herediter nefrit (Alport sendromu) ,Goodpasture sendromu, siste-
mik lupus eritematozus, hipokomplementemik persistent glomerulo-

nefrit, hemolitik liremik sendromu, tekrarlayan beyin hematiiri va-
kalar1 da gloerulonefritin klinik ve patolojik bulgularim gésterirler.
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Akut Glomerulonefritde Diyet Tedavisi

Kalori: 2000—2500 kalori olmalidir. Hastanin yasma gore
enerji gereksinmesi mutlaka kargilanmalidir.

Protein : Proteinden zengin besinler kisitlanarak toplam pro-
tein alimimi en az diizeye indirilir. Hastaligin akut agsamasinda eger
aniiri varsa protein tamamen kisitlamr, % 10—20 glikoz veya friik-
toz solusyonu verilir. Hasta aZizdan aliyorsa nisasta peltesi, yag—
gseker karisimi gekerleme verilir. Hasta 500—700 mlt kadar idrar ¢i-
kartmaya baslayinca, ortalama kilogram basgina 0,5 gr. protein verilir.
Kisi normal miktarda idrar ¢ikardiginda normal protein almimina
gecilir. Uzun siireli protein kisitlamasi anemiye ve malnutrusyona yol
agar.

Yag: Yaglarin son metabolizma iiriinleri idrar ile atilmaz. Bu
nedenle aniiri durumunda bile hastaya istenildigi kadar yag verilir.
Protein simrlamasi yapildigindan kalorinin ¢ogu karbonhidratlardan
ve yaglardan saglanir. Yag—seker karigimi gekerlemeler igtahsiz
hastalara kolayca verilebilir.

Karbonhidratlar : Akut glomerutonefritli kisilerde enerjinin
en oremli kaynagi karbonhidratlardir. Karbonhidratlar; seker,
sekerleme, nisasta, seker ve meyve suyu ile yapilmis pelteler seklin-
de sikca kullanilir.

Vitaminler : Bu kisilerde bazan C vitamini yetersizligi go-
riildiigiinden, giinde 3 defa 100 mg C vitamini verilmelidir. Ayrica B

kompleks vitaminleri, A vitaminini de yeterince verilmelidir.

Mineraller : Normalde bobrekler viicudun Na*, K+ gerek-
sinimi hormonal kontrol ile diizenlerler. Akut glomerulonefritte béb-
rekler Na*, K+ idrar ile atamazlar ve viicudun elektrolit dengesi
bozulur. Bu nedenle diyetle mineral alimim kisitlamir ve gereksinime
gore diizenlenir. Odem oldugu siirece sodyum kisitlamr, 6dem acil-
dikga diyetin sodyum kapsam dai arttirihir. Hastanin idrar gitkarma-
sina gore de potasyum kisitlamasi yapilir.

Swi: Hastanin cikardig: idrar miktarni + 400 mlt/giinde (in-
sensible kayip) verilir.

Diyetin Karakteri: Az protein, yiiksek karbonhidrat ve yag,
diisiik Na* ve K%, kisith sividir.
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Akut glomerulonefrit diyeti icin ornek menii :

21

Bu menii, 200 Kalori, 30 gr. protein, 1600 mg. K+, 400 mg.

: ve 1000 milt siv1 saglar.

Kahvalit :
1 bardak ¢ay (sekerli)
1 yumurta
Recel, yag

1 dilim gliitensiz ekmek

Oglen :

4 yemek kasig1 zeytin yagl taze fasulye
4 yemek kagig1 piring pilani

1/2 su bardag yogurt (125 gr.)

1 kiiciik domates

1 kase nigasta peltesi

Aksam :

1 1zgara kofte

4 yemek kasig1 ziytin yagh patlican
4 yemek kagig1 zeytin yagh patlican
1,2 su bardag yogurt (125 gr.)

1 kiiciik salatalik

1 kiiciik elma

NOT : 600 mlt sivi su olarak alinacak. Yemeklere giinde 250
mgr (1/2 cay kasigl) diginda tuz konmayacaktir. Yani yemekler ve
ekmek tuzsuz olarak yapilacaktir. Sebzcler mevsime uygun olarak
secilebilir. Makarna ve piring birbiri ile yer degistirebilir. Recel ye-
rine bal verilebilir.

Ozet

Viicudda onemli gorevleri clan organlardan hiri de bdbreklerdir.
Cok cesitli gorevleri olan bobrekler herhangi bir nedenle bozuldugun-
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da viicudun calisma sistemi bozulur. Klinikte sik goriilen bdbrek has-
tahklarinin tamimi ve tedavisinin s6z konusu edildigi bu yaz dizisi-
nin ilkinde Akut glomerulonefrit ve tedavisi anlatilmigtir.
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