Hematoloji

Bobrek Hastaliklarinin Hematolojik Yonii ve

Bobrek hastaliklari kan hiicreleri ve pihtilagsma
faktorlerinin yapisini ve fonksiyonlarini etkiler. Or-
taya ¢ikan bozukluklar genellikle bobrek hastaliginin
derecesiyle (bobrek fonksiyon bozuklugunun sid-
iligkilidir.

yetersizliklerinde

detiyle) yakindan Derlememizde

oncelikle bobrek gorilen
hematolojik bozukluklar mekanizmalariyla birlikte

aciklanacak, daha sonra dializ, transplantasyon ve

stk gorilen bobrek hastaliklarina hematolojik
yaklasimda bulunacaktir.
Bobrek hastaliklarinda en s1k goriilen

hematolojik bozukluklar anemiler, hemostaz bozuk-

luklar: ve bunlarla iligkili semptomlardir.

Anemiler
Bobrek hastaliklarinda 6nemli bir sorun olan
anemilerin gelismesi tizerinde rol alan faktorler 2

ana baslik altinda toplanir.

I. Esas Nedenler
1. Eritropoetin (EPO) Eksikligi: Bobrek has-
taliklarinda esas rolii eritropoezin inhibisyonu
yaninda, bir bdobrek hormonu olarak kabul edilen
EPO yapiminin bozulmasi ve yetersizligi oynar.
Kemik EPO'e

gorilmesine neden olur (1,2,3). Rekombinan-insan

iliginin cevapsizligida aneminin
eritropoetin  (r.h-EPO) infiizyonu ile doza bagh
olarak hemoglobin diizeyinde artis goriilmesi bu
mekanizmay1 destekler (4,5,6). EPO: 7.kromozom-
daki genle kodlanan polipeptittir. %90'1t bobrekte,
peritubuler, interstisyel

endotelyal orijinli

*  jstanbul Ti1p Fak. Pediatrik Hematoloji-Onkoloji BD,
Bizim Losemili Cocuklar Vakfi.
*% fstanbul Tip Fak. Pediatrik Nefroloji BD.
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hiicrelerde yapilir, intakt hormon olarak salinir,
daha sonra aktif EPO
donilistimin hizt ve hipoksi, bobrekten EP O sentez
EPO'nu %10
karacigerde sentezlenir. Nitekim hepatit gegiren ol-
hepatositlcrde EPO
yapimindan Otiiri hemoglobin (Hb) miktarinda
artis goOrilmektedir (1,7). Hangi dokularin EPO
sentezledigi EPO m-RNA
edilebilir. EPO'nin etkisi; kemik iliginde BFU. E ve

CFU.E (eritrosit seri prekiirsorleri) tzerinedir.

haline doénisiir. Bu

hizini diizenler. kadari ise

gularda regenere olan

diizeyi ile tayin

Eritroblastlarin yasamlarini ve gelismelerini
devam ettirir (1,8,9). Bunun yaninda kemik iliginde
diger progenitor hiicreleride etkiledigi bilinmek-
tedir (8). Agir bobrek yetersizliklerinde dokularin
oksijen duyarliliginin azalmast EPO salinimina
neden olan uyarilar1 azaltir. Boylece hastalarin orta

derecedeki anemiye dayanikliklari saglanir.

2. Hemoliz: Bobrek hastaliklarinda eritrosit-
lerin Oomri eritrosit digi nedenlerle %50 oraninda
azalmistir. Hemodializ, devamli periton dializi
(CAPD) uygulamalar: eritrosit dmriinii azaltmaz.
Hemolitik olay kismen eritrosit membranit Na, K,
ATPAaz pompasinin reversibl araziyla ilgilidir.
Uremik olgularda bozuk olan pentoz fosfat santi
sonucu NADPH bozulup, glutatyona doniisemez,
boylece eritrositlerin oksidasyona egilimi artar ve
hemoliz fazlalasir. Bu arada bobrek yetersizlik-
lerinde kompansatuvur yolla artan parathormon
(PTH)

hemolize neden olur. Ayrica uzun siireli hemoliz

eritrosit ozmotik  frajilitesini arttirarak

uygulamalarinin antijenik etkisiyle gelisen

T Klin Twp Bilimleri 1991,11
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hipcrsplenizm eritrosit omriniin kisalmasina,
aneminin agirlasmasina ve pansitopeniye neden
olur (1,10).

3. Eritropoez Inhibitérleri: Kronik bobrek
yetersizliklerinde serumda bir ¢ok inhibitor madde
...) gosterilebilir (11,12). Dializi

takiben aneminin diizelmesi bu mekanizmay1 des-

(PTH, spermin

tekler. Bu maddelerden hangisinin daha patojen
oldugu bilinmemektedir. Ayrica EPO verilmesiyle
giderilmesi bu olumsuz

inhibitorlerin  etkisinin

mekanizmanin EPO eksikligi  kadar  Onemli

olmadigin1 gostermektedir (2,4,6).

II. Diger Nedenler

1. Plazma Volim Artisi: Dilisyoncl anemi
goriilmesine neden olur.

2. Demir (Fe)
hemodializ uygulanan olgularda, dializ. esnasindaki

Eksikligi: Uzun siire

kan kayiplar1 Fc eksikligine neden olur. Yiksek
dozda barsakta  Fe

emilimini bozar. Ayrica serumda artan azot, hem

antiasit  kullanilmasida
sentezini olumsuz yonde etkiler.

3.  Folik Asit Eksikligi: Dializ, uygulamalar:
sonucu eksiklik gorilir. Kronik yetmezliklerde ise
ayrica folik asiti bagliyan proteinin yikselmis
olmast rolatif olarak folik asit eksikligini gosterir.
Serumdaki t{remik toksinlerin, folatlarin membran

gecisini inhibe etmesi hiicrelerde folat kullanimini

azaltarak folik asit eksikligine bagli anemilerle
sonuglanir.
4. Kan Kayba: Bobrek hastaliklarinda

dializér ve setlerle giinde 30-40 cc kan kaybi olur.
Gastrointestinal sistem mukozasina iremik toksin-

lerin ctkisiylede kanamalar goriliir.

Bobrek hastaliklarinda

kompansatuvar olarak artan PTH; myelofibroza ve

5. Hiperparatrodi:

anemiye neden olur. Medikal (kalsitriol ve diger D
vitamini analoglar1) ve cerrahi (nadir) uygulamalar-

la PTH supresyonu yararli olabilir (13).

6. AJiminyum Toksisitesi: Dializ sivilarindan
veya kullanilan antiasitlerden agiga ¢ikarak kanda
biriken aliminyum, hem biyoscntez.ini bozarak veya
transferrinin transportunu engelleyerek mikrositik,
hipoproliferalif anemiye neden olur (14,15). Tok-
sisite desferoksamin kullanilarak giderilebilir (16).
Aliminyum birikiminin azaltilmas1 iskelet sistemi
ve norolojik komplikasyonlar: azalttigi gibi, inter-
ferens gostermesi nedeniyle kullanilacak rh. EPO

dozunun azaltilmast ig¢inde yararli olur (17). Son

T Kim Tip Bilimleri 1991.11

zamanlarda fosfor baglayici olarak kullanilan an-

tiasitlerin yerini, kalsiyum karbonat-glukonat

almistir.

7. Plazma Glikosidaz ve Proteaz Artisi:
Uremik olgularda bu maddeler serumda yiiksek
diizeyde bulunurlar ve anemiye neden olurlar.

8. Beslenme bozuklugu.

9. Hormonal hemostaz degisiklikleri

10. infcksiyonlar

Anemilere Bagh Klinik ve

Laboratuar Bulgular

Altta yatan nedenin yol a¢tig1 anemi ve anemiyle
iliskili semptomlar gorilir. Uzun sire hemodializ
uygulanan olgularda ise buna splenomegali eklenir.
Oligiiri; bobrek yetersizliginde hizla anemiye neden
olur, azoteminin derecesiyle, aneminin siddeti
arasinda iliski yoktur. Olgularda stabilize olmus
aneminin yeniden derinlesmesi; Fe ve folat eksik-
ligini, hemolitik olaylari, gastrointcstinal sistem kan
kayiplarini, agir infeksiyonlari, myelofibrozu ve
aliminyum toksisitesini incelemeyi gerektirir.

Serum kreatinini  >%3 mg oldugunda, nor-

mositer-normokrom  anemi  gorilir.  Rectikiilosit
artist veya azalist olabilir. Hb = %5.5-12 g, Hct =
%17-35 arasinda degisir. Periferik kan formiiliinde
Burr celi varligi karakteristik olup, diagnostik
degildir. Kan iire azotu %150 mg't asinca Burr celi,
sistositler, Heinz cisimcikleri gorilir. Kemik iligi ise
normaldir. Serum Fe'i, Fe baglama kapasitesi ve
serum folat diizeyi normal veya azalmistir. B12
vitamin dizeyi (hafif) ve B12 vitaminini baglayan
protein miktart artmistir. Ayrica Kromlum 51 ile

eritrosit siirvilerinin azaldigi gosterilebilir.

Anemilerin Tedavisi

Bobrek yetersizliklerinde basarili  bir bobrek
transplantasyonu tim sorunlarin diizelmesini
(anemi dahil) saghyan kesin bir ¢6zim olmasina
ragmen  bir¢cok nedenden  otiirii  her zaman
yapilamaz. Bugiin i¢in 6nde gelen tedavi yaklasimi

dializ uygulamalaridir.

1. Hemodializ: Etkili bir yontem olan bu

islemle eritropoez uyarilir. Bu arada kan
kayiplarina, demir ve folik asit eksikliklerine ve
ayrica hemolize de neden olur. Bu nedenle anemiyi

derinlestirir.
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(API)): Bu

Erilropoez in-

2. Devaml Periton Dializi

yontemde oldukg¢a Dbasarilidir,

hibitorlerinin temizlenmesi ve EPO dliretiminin

artmast ile aneminin diizelmesini saglar.
Ginimiizde her iki dializ uygulamasida benzer et-
kinlik gostermektedir.

3. Vitamin-Mineral Eklenmesi: Hemodializ-
deki olgulara giinde 1 mg. folik asit (3 4 hafta),
kronik  hemodializ  uygulanan olgulurada ilave
demir prepara!lan verilmelidir. Viicuttaki demir
depolar1 ihtiyac1 4-6 ay sireyle karsilayabilir.
Demir tedavisine (oral) ferritin diizeyi 50 ng/ml'nin
altina indiginde baslanilmalidir. Olgulara rutin

demir eklenmesi, birikmelere neden olabilir.
Demir tedavisi bir¢ok olumsuz etkisi nedeniyle fer-
ritin dizeyi 300 ng/ml'ye ulastiginda kesilmelidir.
Diizenli kan transfiizyonu yapilan olgularin ilave

demir ihtiyact yoktur.

4. Kan ve Kan Uriinlerinin Irausfiizyonu:
Anemik olgular genellikle 5-7 g/dl diizeyindeki
edebildiklerinden,

transfiizyon

hemoglobin degerini tolere

semptomatik olmiyan olgulara
yapilmamalidir. Hemoglobinin 9-10 g/dl iizerinde
olmasinin eritropoez. {lizerine otosuprcsiv etkisi
vardir. Bobrek transplantasyonu planlanan olgular-
da ise eritrosit siispansiyonu transfiizyonu graftin
siirvisini artirabileceginden tavsiye edilir. Ozellikle
canli vericiden bobrek nakli yapilacag:r hallerde
transfiizyonlar daha etkili ve

dondr  spesifik

yararlidir.

bobrek
etki ederek veya bobrek disi yollarla EPO iiretimi

5. Androjenler: Dogrudan tizerine

artirarak eritropoezi stimiile ederler. Parenteral
androjen preparatlari, oral formlardan daha et-
kilidir. 2-4 mg/kg/haftalik -IM testesteron enanthat
uygulamalar: yararli olur (18), ilk 3 ayda cevap
alinamayanlarda doz 2 katina ¢ikilir, 3 ay daha bek-
lenir, gerekirse doz arttiritlir. 9 ayda cevap
alinamayanlarda ise androjen wuygulamalari son-
Genellikle %50'sinde  ok-

alinir. Geng¢ hastalarda ve

landirihr. olgularin
simctalona cevap
adolesanlarda bobrek parenkimiylc orantili olarak
cevaplar daha iyidir. Pediatrik yas grubunda

androjcnlerin kullanimi kisitlidir.

6. Diger Uygulamalar: Kobalt klorit, histidin

gibi  esansiyel aminoasitler ve ketoasitler kul-
lanilarak saglanan pozitif azot balansi, bdbrek
sorunu olan hastalarin beslenmesini diizeltir, trans-

ferrin ve Hct artig1 saglar.

7. Eritropoetin: Bobrek yetersizliklerinde ilk
kez 1985'de kullanilmaya baslanan rh-EPO; 150-
500 U/kg/haftax3 kez kullanilmakta ve haftalar
icinde aneminin diizelmesini saglamaktadir
(3,4,5,6,8,15). EPO; inlravendz, deri alt1 (SC) ve
CAPD

lanilabilir. Bugiin daha az yan etki gdstermesi,

olgularinda intraperitoneal olarak kul
daha wuzun siire yiiksek kan diizeyi elde edilmesi
nedeniyle SC yol tercih edilmekte ve 50 U/kg/dozx
haftada 3 kez uygulanarak bir¢cok olguda istenen
Hct diizeyine ulasilabilmekledir. Bundan sonra 25
U/kg/dozx haftada 2 kez. ile idame tedavisi
sirdiirilmekte  ve transfiizyona  bagimliliklar:
kalkmaktadir (1,19,21). Predializ hastalarda da
EPO kullanilmaktadir. Bu arada

fonksiyonel Fe eksikligi i¢in Fe eklenmesi cevabin

gelisen

yikselmesini saglar. EPO wuygulamalarina bagh
hipertansiv ansefalopatilerin goriilebilecegi olgular-
da (1,6,19), sivi-elektrolit ve arteriyel tansiyon
yaptlmalidir. EPO
eritrosit kitlesini arttirir, trombotik olaylara ve
damar hastaliklarina neden olabilir (2,4,6). EPO
verilen bazi olgularda Thiperpotasemi goriilmiisse
de, higbir EPO'e kars:
gelismemistir (22).

kontrolleri uygulamalar:

olguda antikor

LOKOSIT BOZUKLUKLARI

Bobrek patolojilerinde hipersegmente ndtrofil-
lerin arttig1 lokositoz. (15-40 000/ul) gorilir. Kemik
iliginde  myleoid hiperaktivite vardir, eritrosit
serideki azalma nedeniyle myeloid/eritroid oran; 8-
10/1'e kadar artmistir. Uremik olgularda absolii len-
fopeni, B lenfositlerde ve interferon saliniminda
azalma gorilir, ancak bu bozukluklar hemodializle
diizelebilir. Kornik hemodializ. altindaki olgularda
ise T lenfosit subgruplarinin aktiviteleri bozulur (2).
Bakteriyemiye cevaplart diigiik olan bu hastalar in-
feksiyona meyillidirler. Uremi, altta yatan bobrek
hastaligi, lokosit fonksiyon bozukluklar: ve
hemodializin olumsuz, etkileri hastalarin infeksiyona
egilimlerini artirir. Transplantasyon yapilan olgular-
da kullanilan immiinosupresif ilaglarin etkileride
6nemlidir. Hastalarda sedimantasyon hizinda hafif
artis gorilir. Malignile riskinde de yiikselme oldugu

bilinmektedir (21).

HEMOSTAZ BOZUKLUKLARI

Kronik bobrek yetersizligi olgularinda goriilen

kanamalar (purpura, ekimoz, hemiperikardiyum,

TKlin Tip Bilimleri 1991, 11
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kafa i¢i kanamalar1) azolcminin siddetiyle parelellik
gosterir. Diizelmesi ise; dialize, dializin hizina (1-6
ginde) baglidir. Heinodializ, periton dializine
nazaran daha hizli diizelme saglar. Kanamalar; trom-
bosit disfonksiyonii, pthtilagsma bozuklugu ve bazi ol-
gularda trombositopeni gibi bir¢ok mekanizmanin
kompleks etkileri sonucu goriilir. Bunlar arasinda
serumda biriken iiremik toksinler (giianidosuksitiik
asit, fenolik asit gibi) nedeniyle trombosit fonksiyon-
lar1 ve trombosit damar endoteli iliskisinin bozul-
cAMP-

Adenilat siklaz artis1i, prostaglandin (PG), en-

mast olduk¢a Onemlidir. Trombosit
doperoksidaz yapimi, siklooksijenaz enzim defekti,
damar endotelinde prostasikliin yapiminin artmasi
trombositin yapiskanligint vc protrombin komplek-
sini azaltir. Pihti relraksiyonunu bozar. Klinik
durumu en iyi kanama zamaninin uzamasi yansitir

(2,23,24).

Basarili bir transplantasyonda trombosit
fonksiyonlar1 vc kanama diatezi diizelirken, red-
dinde ise daha da bozulur. Anemi ile kanama zamani
arasindaki iliski, kanama dialez.inin anlagilmasini
kolaylastirir. Eritrositlerin saldigi Adcnozin difosfat
(ADP), trombositlerin aktivc olmalar1 i¢in oklukga
onemlidir. Nitekim hematokrit (Hct) degerleri ayni
olmasina ragmen, kan iire degeri yiiksek olgulai da,
kanama zamani1 kan iire degeri normal olanlardan
daha uzundur. Aneminin kanamalari bagslatmamasi
icin Hct degerinin %26'mn iizerinde tutulmasi
FVIIIR  ve DDAVP'nin
fonksiyonlarina etkisi ise kanama zamanini kisaltir.
DDA VP uygulandiktan sonra FVIUR diizeyi 2 4 kal

artma gosterir. Olgulara kriyopresipitat verilmesi

gerekir. trombosit

yarar sagladigi gibi
mg/kg/giinx5-1V)'de

mallcstirir. Bunlarin etkileri ilk 6 saat ig¢inde

konjiige androjenler (0.6

kanama zamanini nor-

baslar ve 5-7 gin i¢inde maksimuma ulasir
(25). Son zamanlarda rh EPO tedavisinin hemos-
taz bozuklugunu diizeltebilecegi bildirilmekledir

(26) .

Hemodializ ve Hematolojik
Bozukluklar

Anemi ve Henioliz: Dializ uygulamalarinin
baslangicinda anemide hafif diizelmeler goriliirse
de bunu kan kaybi1 (her dializde 30-40 ec), hemoliz \c
Fe eksikligine bagli hipokrom-niikrosilcr anemi i/ler.
Dializ islemlerinde hipotonik, konsantre dializat-

larin  kullanilmasi, ilaglar, hiperspleni/m, galvanize

T Klin Tip Bilimleri 1991, 11

tanklar, c¢inko zehirlenmesi, dializ sivilarinin fazla
1sitilmis olmasi, malzemelerin sterilizasyonu i¢in kul-
erilrosit ATP

azaltmas1 hemolize neden olur (27). En iyi tani; fer-

lanilan formaldehitin diizeyini
ritin dilizeyinin tayinidir. Bazi olgularda ferritin
yeterli olamaz, bunlarda demir kullaniminin bozuk
oldugu diisiiniilmektedir. Hastalara sik transliizyon
yapilmas1 veya kontrolsiiz demir preparatlari veril-
mesi hemosiderozla sonuglanabilir. Demir birikimi,
bakteri iiremesinde artisa neden olmasi veya
graniilosit fonksiyonlarint bozmasi nedeniyle bak-
teriyemi sikligini artirir (28,29,30). Yeni kullanima
heinodializ

giren biokompetibl mcmbranlarla

olduk¢a azalmistir.

Lokosit Bozukluklar:

Hcmodializ.in ilk 30 dakikasinda 16kopeni olur
(notrofiller ve monositler azalir). Bir saat sonra
16kosil sayist normale ddoner. Notrofilinin nedeni
pulmoner sekeslrasyondur. Uzun siireli hemoliz-
lerde olgularin %25-40'inda eozinofili goriilebilir.
Bakteriycl infcksiyonlarda belirgin geng¢ notrofil
(bant) artis1 olur, marginal poolden nétrofillerin
diizensiz salimim buna neden olur. Fagositoz nor-
maldir. Uremik olgularda azalmis olan B lcnlositler,
dializ uygulamalar: sonras: tekrar artarlar. Uzamis
olgularda T lenfositler azalirken, immiinoglobulin-
ler, interferonlar vc ozellikle inlerlokin 1 diizeyinde

artts olur (2,10).

Pihtilagsma Bozukluklar:: Trombosiiler;

bobrek transplantasyonu rejeksiyonlarinda
bobrekte sekestre olduklarindan hizla azalirlar.
Sayilar1 graflin ¢ikarilmasiyla diizelir. Kemik iliginde
megakarvositler normal olup, serumda trombosit
antikorlar1 saptanmaz. Kullanilan immunosiipresif
ilaglar, transplantasyon sonrasi trombositopeniye
neden olabilir. Diizenli seyreden olgularda Irom-
bositlerdcki

olarak  kabul edilir.

reddin  Onci

Rejekt bobrekte  fibri-

azalmalar bulgusu

nolizis baskilandig1 icin lokali/c dissémine in-
(DIC)

azalirken, fibrin  yikim

travaskiiler koagiilopali gelisebilir. Bu

durumlarda iibiinojcn
irtinleri artar.

Bobrek transplantasyonu yapilan hastalarda
Hodgkin dis1 lenloma sikligi oldukga artmistir. Ilk 5

yil riskli olup, en sik 1. yilda gorilir. Auic.1
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psédolenfoma  tablosu  (klinik  seyri selim, his-
tolojisi malign) ve diger malignitelerde goriilebilir

(10).

Akut Glomerulonefrit

Dolasimdaki immunkomplekslere veya daha az
bir oranda antiglomeruler bazal membran an-
tikoruna bagli olarak gelisir. Glomeruler (filtrasyon
hizinin ve bdbrek plazma akiminin azalmasi sonucu
idrar miktarinda azalma, anormal idrar bulgulari
(hematiiri, proteiniiri ..) 6dem ve hipertansiyon ile

karekterizedir.

Olgularin 2/3'sinde plazma volim artis1 ve

hematiiri sonucunda gelisen hafif bir anemi,
lokositoz ve lokosillerde kemotaksi bozukluklar:
goriiliir. Ileri derecede azotemik olanlarda ise,
AGN'de

goriilebilir. Sedimantasyon hizi, uzun bir siire (3-6

olduk¢a nadir gelisen trombositopeni
ay) ylksekte seyreder. Damar endolelinde sentez-

lencn FVIIc artar.

Pyelonefrit

Uriner sistem anomalileri ve bébrek medul-
lasindaki  yapisal, kimyasal faktdrlerin zemin
hazirladig: ist iriner sistem infeksiyonlari 2 yasin
altinda; biliyime-gclismede duraklama, beslenme
bozuklugu, kusma, ates, toksik hepatit ve hemolizin
neden oldugu ikter ve hepatomegali ile (%85 ol-
guda), 2 yasin ustiinde; ates, diziiri, enilirezis ve
karin agris1 ile seyreder. Lokositoz ve sedimantasyon

hizinda artis vardir.

Nefrotik Sendrom

Odem, hipoalbuminemi, masif proteiniiri ve
hiperlipidemi ile karakterizedir. Tam kan sayimi
genellikle normaldir. Intravaskiiler voliim azalmasi
nedeniyle hemoglobin bazen artmis olabilir (32).
Sedimantasyon hizlanir. Uzamis olgularda idrarla
demir ve transferrin kaybi sonucu anemi goriilebilir
(10). Trombosit sayis1 artar. Hipoalbuminemi
(karacigerde kompansatuvar olarak fibrinojen, diger
pthtilasma faktorleri ve prostoglandin sentezinde
artis olur), hiperlipemi, artmis b-tromboglobulin
nedeniyle trombositlerde agregasyon artisi yaparak,
goril-

trombo-embolik  komplikasyonlarin  fazla

mesine neden olur.

Hemolitik - Uremik Sendrom

Genetik, infeksiy6z ve immiin nedenlerin yol
actigl, kisa bir prodromu takiben gelisen, akut
bobrek

hemolitik anemi ve trombositopeni ile karcktcriz.e

yetmezligi (azotemi), mikro-anjiopatik

klinik tablodur. Olayin degisik klinik tablolarla seyri
ve toplumlardaki sikligin degiskenliginin P kan

grubuyla iligkili oldugu distnilmektedir.

Hemoglobulin, haptoglobulin diizeyi azalir,

retikiilosit (%5-30) ve bilirubin miktar1 artar,

notrofilik  16kositoz olur. Trombositlerin Omri
kisalmistir. Bobrekte lokalizc intravaskiiler
pihtilagsmaya yol agar. Pihtilagma faktorleri

normal veya hafif artmistir. Sedimantasyon hizi
ve laktik dehidrogenaz diizeyi ise yiikselmistir

(33).

Akut Kortikal Nekroz

Aniiri, hipotansiyon, agir hematiiri ve agr1 ile
karekterize bobrek patolojisidir. Yenidoganlarda,
asfiksi, agir erilroblastozis fo6talis, kanamalar, ishal,
sepsis sonucu veya eklampsiyc bagli olarak, oyun
¢ocuklugu c¢aginda ise; yaniklar, travmalar, sepsis
veya malignitelerde goriiliir. Anemi, trombositopeni
ve dissémine intravaskiiler koagiilopali bulgulari

goriilebilir.

Polisitemi

Bobregin timodral ve kistik patolojilerinde
karsilagsilan hematolojik tablodur. Patalojilerin
dogrudan bobrek parenkimine yaptiklar1 basi

bobrekten EPO (critropoctin) salinimini artirir.
Bunun yaninda parenkimde meydana gelen oksijen
basinci degisiklikleri ve hipokside EPO salimmi igin
uyarict olur. Diger bir nedende timoriin kendisinin
EPO salgilamasidir (2,24). Boylece eritrosit kitlesi 2
misliye yakin artarken, hiperviskoziteye bagli klinik

bulgular gorilir.

Polisitemi; polikistik bobrek, soliler bobrek
kistleri, hidronefroz, Barter's sendromu gibi selim

bobrek patolojileri ile hipernefroma (%4 olguda) ve

VVilms timoérlerinde gorilir (2,34). Flebotomi
yapilmast  yararlidir, sitostatik ilag kullanimi
kontrendikedir.
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