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NDRYSHIME NE SERINE E KUQE TE GJAKUT GJATE
INSUFICIENCES RENALE KRONIKE

TATJANA PENDAVINJT, KETI BAKELLBASHI

Summary

CAANGES IN THE BLOOD RED SERIF DURING KRONIC RENAL INSUFFICIENCY

In this article the authors consider the changes in blood red serie during renal insufficiency (CRI). The study is carried out in 40 patients with
CRI (G.F. under 30 ml.) where was fount that anernia was present in 37 (929%) of the cases.

The authors find that the degree of anemia was linkd with G.F. level and ethiologic factor as well. By gradual lowering of G.F., the blood
picture lowers. as well/ The degree of anemia is deeper in glomerular than in tubules diseases for the Same level of G.F.

Anemia in GRI is normochrome and agenerative.

Anemia &shté njé simptomé e réndésishmé e insufi-
ciencés renale kronike (IRK). Zakonisht ajo zbulohet
gjaté ndjekjes kliniko-biologjike t€ njé IRK-je, por né
disa raste &sht€ anemia ajo g€ nxjerr né pah njé IR
avancuar.

Lidhja e anemisé me [RK-né éshté njohur prej
shumé kohésh. Riochard Bright, m& shumé se 150 vjet
mé paré, ka dokumentuar kétd lidhje. Natyra e saj nuk
ka géné ¢ qarté deri 30 vjet m& paré, kur Erslev provoi
se eritropoetina  ishte hormoni qé€ rregullonte
eritropoezén.  Jakobson-i dhe bp, provuan se
eritropoetina prodhohej nga veshkat (5).

Mekanizmat fiziopatologjike € anemisé né
IRK jané & shumté, por faktori kryesor i saj mbetet
mungesa e eritropetinés (1, 2, 6, 7, 9). Faktor€ t&€ jeré
gé ndikojné né zhvillimin dhe réndimin e anemisé jané
toksinat uremike si PTH, spermina, spermidina, gjendjet
deficitare (deficiti né Fe dhe ac. folik,) si edhe shkurtimi
i jetégjatésisé sé eritrocitit (3; 8, 10).

Qéllimi i punimit

Prania dhe shpejtésia e anemisé né t& sémurét
me IRK; Shkalla e IRK-s& (niveli i filtracionit
glomerular) né t& cilén shfaget anemia. Patologjia renale
ku anemia shfaget mé shpeji dhe si éshté graviteti 1 saj
né raport me kéto patologji; bashkémarrédhéniet e sq
me HTA dhe acidozén; Vegorité klino-biologjike t&
anemisé né [RK.

Materiali dhe metodat
Jand marré né studim 40 t& sémuré me IRK
(kreatinina serike mbi 1.3 mg/dl) me patologji &€
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ndryshme renale té cilat sipas etiologjisé jané: 14 &
sémuré (55%) me glomerulonefrit kronik, 14 € sémuré
(35%) me pielonefrit kronik, 7 t& sémuré (17.%) me
uropati obstruktive, 3 ¢ sémuré (7.5%) me HTA e
nefrosklerozé dhe 2 t& sémuré (5%) me polikistoz. Kéta
t& sémuré jané:22 raste (55%) t& seksit mashkull dhe 18
raste (45%) t& seksit femér. Mosha e tyre varion nga 19-
70 vie¢, me moshé mesatare 41 vjec. Né kéta t€ sémurg
jané  pércaktuar: gjagu komplet,  hematokriti,
retikulacite, konstantet erotrocitare, VEM (véllimi
mesatar erotrocitar), CHEM (koncentrimi mesatar i
hemoglobings erotrocitare), sideremia. Eshté matur TA
dhe jan€ pércaktuar parametrat e astrupogramés (pH,
HCO3 BE).

Rezultatet

Nga 40 rastet e studivara, anemia ishte e
pranishme né 37 prej tyre, ndérsa né 3 & tjeré kuadri i
seris€ s€ kugé ishte normal. N& t€ s€émurét tan€ u vu re
se anemia shfaget né filtracione glomerulare (FG) nén
50 ml/'. Né pasqyrén Nr.1 paraqgitet shkalla e anemisé
sipas nivelit t€ filtracionit glomerular dhe faktorit
etiologjik. Nga t& dhénat e paraqitura shihet se me uljen
graduale t& filtracionit glomerular ka njé ulje t€ numrit
té eritrociteve. Konstantet eritrocitare jané pércaktuar né
30 t& sémuré.

Né "18 prej tyre (60%) VEM ishte brenda
kufijve & normés (80-94M?),ndérsa né 12 & sémuré
(40%) ai ishte mbi 94 M3. CHEM ishte né kufijté e
normés (32-36gr%) né 7 raste (23.3%}), nén 32 gr% né
21 raste (70%) dhe mbi 36 gr% né 2 raste (6.7%).
Sideremia éshté pércaktuar né 22 & sémuréd. Ajo &shté
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brenda kufijve t€ normés (60-175 mg%) né 15 raste
(68.2%) e ulur né 5 t& sémuré (22.7 %) dhe mbi 175
mg% né 2 raste (9.1%).

Numri i retikulaciteve né gjakun periferik éshté
matur n€ 35 € sémuré. Né 27 & sémuré (77.1%ai ishte
normal (5-15%), ndérsa né 8 & semuré (22.9%) ishte
mbi 15%.

Diskutim

Nga t€ dhénat e marra nga ky studim rezulton
se anemia ishte e pranishme né 37 nga 40 ¢ sémurét
(92%) me IRK. Eshté i njohur fakti i késaj shpejtésie 1€
anemisé me IRK. Faktori i saj kryesor mbetet mungesa e
eritropoetinés. Deficienca e kétij hormoni né IRK vien
nga destruktimi i gelizave renale, & cilat jané burimi
normal i eritropoetings (4).

Nga 3 t€ sémurét me IRK, por pa anemi 2 ishin
me hipertension arterial, nerfosklerozé dhe njé ishte me
pielonefritis kronik HTA dytésore. Ky kuadér normal
gjoku né kéta t& sémuré me IRK (FG 47-50 ml) mund t&

shpjegohet me faktin -se kéta t¢ sémuré ishin
hipertoniké. Pacientété hueertensivé me IRK jand
raportnar € kené hematokrite mé t€ larta se sa ata
normotensivé. Kjo mund t€ jeté pjesérisht pér shkak té
pakésimit t€ zhvillimit plazmatik. Nga ana tjetér vets
hipertensioni mund t€ shkaktojé gjithashtu njé ishemi t
indit renal, me njé rritje dytésore t& prodhimit
eritropoetinés (1).

Nga studimi i béré né t& sémurét tané vihet re
se anemia shfaqet kur ka njé rénie & shprehur
filtracionit glomerular,nén 50 ml/min, gjé e cila pérkon
edhe me & dhénat e literaturés (1 1). Por kjo anemi éshte
mé e shprehur né sémundjet glomerulare se sa né ato
tubularet. Sikurse u treguan mé lart pér nivele & njéjta
té filtracionit glomerular 40-50 ul/min konstatohet njé
anemi mé t€ thelle né GNK. Pra né gradén e anemisé
ndikon edhe tipi etiologjik i nefropatisé qé ka shkaktuar
IRK-ja Me rénien graduale t¢ filtracionit glomerular ka
njé rénié progresive t& kuadrit & gjakut si né GN, ashtu
edhe né PN.

Ndryshimet ne seriné e kuge té gjakut gjaté insuficiencés renale kronike.

Nivelt i GlomenurulonefTiti Pyelonetriti
filtracionit kronik
Glomerular

mi/min

Uropati obstruktive HTA-Nefrosklerozé Polikistozé

Filtracioni - Eritrociti Filtracioni Eritrocit

Filtracioni Eritrocit

Filtfacioni Eritrocit Filtracioni Eritrocit

50 ml—>»4310.000
47ml—>3.070.000
41ml—>3.650.000

S50ml —94.53()5()00

41-30 ml/min

44ml—>3.980.000

50ml—>4.610.000
47ml—>5.020.000

31-40ml/min 40mi—>4.380.000

30.8ml—>3.170.000

35ml~—>2.490.000
33mi—>3.3590.000

30.3ml—>4.530.000
30.4ml—>4.760.000

32ml—>4.340.000
31.5mi—>4.150.000

21.5ml—> 3.050.000
21.4mi—>3.740.000

21.6ml—>3.610.000
22.3ml—>3.460.000

21.7ml—>3.750.000

21-30mifmin | 51 6m1—33.380.000

22.2ml>2.710.000

13.9ml—> 2.570.000 18.7ml—>3.250.000 12.5mb—> 3.300.000 20ml—> 3.270.000 12.2ml—> 3.320.000
F1-20ml/min 13.2ml—>2.290.000 18.3ml—>3.220.000

15.1ml—>3.160.000
11.7mi—>2.740.000
11.1ml—>2.700.000

nén 10mi/min 8.5mi—>1.570.000

8.5ml—>2,110.000

9ml—>3.290.000

8.3ml~—>2.470.000
6.3ml—> 3.020.000
3.2mi—>2.000.000

10ml—> 1.860.000
6.6ml—>2.360.000

Pérkundrazi né uropatiné obstruktive megjithé
rénien e theksuar € filtracionit glomerular deri né 30-40
ml né 2 raste u vu re njé kuadér gjaku pothuajse normal.
Edbe kur FG &shté reduktuar mjaft si p.sh. 12.5 ml/ min
né nj€ € sémuré me uropati obstruktive numri i
eritrociteve u gjet 3.300000. Edhe né literaturé pohohet
se gjat€ hidronefrozés anemia si rregull éshté e
moderuar, lidhur kjo me shtimin e prodhimit &
eritropoetinés né kéto patologji. Njé e dhéné e tillé ka
réndési praktike g¢ ndihmon né diagnozén diferenciale
t€ rasteve me IRK me etiologji & paqartg.

Ajo ¢ka na bie né sy éshté se t& dy & sémurét
me polikistizé renale kishin njé anemi gé korelonte me
vlerat e filtracionit glomerular, por gé bie ndesh me &
dhénat e literaturés ku thuhet se pacientét me ren
polikistik mund & kené njé masé té shtuar eritrocitare,
pérpara fillimit € insuficiencés renale, e cila ulet
relativisht  ngadalé, ndérsa progredon insuficienca
renale. Bile edhe pasi t€ jeté zhvilluar IR-ja e avancuar,
anemia tek kéta &€ sémuré éshté shpesh mé e larté se sa
ajo né pacientét me IRK nga patologji té tjera. Kéto &
dhéna  sugjerojné pér mekanizmat e  shumta
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fizpatologjike ¢ anemis¢ n€ sémundjes polikistike
renale.

Pacientété me insuficencé renale kronike né
pérgjithési ¢ tolerojné mé miré aneminé sesa ata me po
kété anemi, por nga shkaqge € tjera (1). Kjo gjé u vu re
edhe né & sémurét tané & cilét né 80% té rasteve e kané
suportuar miré anemin€. Ky suportim i miré i saj
shpjegohet me ané t& dy mekanizmave ¢¢ mbajné
transportin € Oy né vlera @ kénagshme: a) Shtimi i
dehitit kardiak népérmjet shtimit t& shpeshtésisg, e cila
u vu re edhe né € sémurét tané. Takikardia e rrit sasing
e transportimit € O, né njésiné e kohés dhe b)
deviacioni né t€ djathte¢ 1 kurbés s& disocijimit &
oksithemoglobinés (12). Kjo e fundit shkaktohet né
radhé t€ paré nga acidoza metabolike gé€ zhvillohet né
IRK, e cila pakéson népérmjet cfektit Bohr afinitetin e
Hb pér O, dhe pérmiréson ¢lirimin e O, né inde (11).

Nga ana tjetér sasité e shtuara € fosfateve
inorganike shtojné nivelin e 2-3 DPG intra eritrocitar, i
cili &sht¢ metaboliti inter-mediar 1 glikolizés dhe
fiksohet shumé leht€¢ né Hb né vargjet. Ai pakéson
afinitetin e Hb pér o, népérmjet njé dukurie &€
kompeticionit stereokimik (12). N& t& sémurét tané si
acidoza metabolike, ashtu edhe shtimi i fosfateve
inorganike kané ¢éné ¢ pranishme, prandaj mund €
themi se kétu 2 faktoré kané luajtur rol me réndési né
suportimin ¢ anemisé. :

Anemia né ¢ sémurét me IRK &shté zakonisht
normokrome  normocitare (1,6). Sikurse u pa né
rezultatet kjo anemi ishte normocitare né 18 t€ sémuré
(60%) me vlera € VEM-NQO, ndérsa né 12 & sémuré
(40%) ajo ishte makrocitare me VEM mbi 94 M3, Kjo
rritje e VEM-s€ mbi vlerat normale flet pér deficiencén
& folateve, gjé¢ e cila €sht¢ ¢ zakonshme né € s€murét
me IRK.

Ne 21 € sémuré (70%) anemia ishte
hipokrome me ulje t& CHEM-s€ nén vlerat minimale &
normés 32 gr%. Nga 22 ¢ sémurét tané 15 raste
(68.2%) kishin sideremi normale, 5 paraqit€n hiposide-
remi dhe 2 raste (9.1% hipersideremi. Hiposideremia e
kétyre t& sémuréve mund t€ shpjegohet me humbjet e
vazhdueshme € gjakut nga defcktet hemostatike gé
kang kéta (p.sh. hemoragjité mukozale) si edhe nga
humbjet e pérsérituré € gjakut pér kryerjen e analizave.
Veg kétyre duhet t& theksojmé se né té sémurét me
hemodializékronike ka edhe njé faktor tjetér g€ e
thekson kété deficit, humbja e gjakut n&€ makinat
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dialitike. Té gjithé kéta faktoré sjellin pakésimin e
sasisé s hekurit né organizém.

Numri i retikulocitave é€shté gjetur brenda
normés né pjesén mé t& madhe € t& sémuréve 27 raste
(77.1%). Kjo tregon se prodhimi medular nuk &shté i
shtuar dhe konfirmon mungesén e pérgjithshme
eritroide.

Pérfundime

1) Anemia ésht€ nj€ dukuri shumé e shpejté né
té sémurét me IRIK, g€ sipas t€ dhénave tona takohen né
92% t& rasteve me IRK.

2) Intensiteti i saj shtohet me kegésimin e
funksionit veshkor.

3) Anemia ishte mé e thellé né & s€murét me
glomerulopati, ndérsa né¢ ato me uropati aostruktive
ishte mé e moderuar,

4) Anemia e t& sémuréve me IRK suporohet mé
miré se anemité nga shkage t& tjera.

5) Anpemia e I[RK-s¢ é&sht€ normokrome,
normocitare, aregjenerative me vlera € retikulociteve,
brenda kufijve t€ normés.
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