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B ö b r e k has ta l ık lar ı kan hüc re l e r i ve p ıh t ı l a şma 

faktör le r in in yapısını ve fonksiyonlarını etkiler. O r ­

taya ç ıkan bozukluklar genellikle b ö b r e k hastal ığının 

derecesiyle ( b ö b r e k fonksiyon b o z u k l u ğ u n u n şid­

detiyle) y a k ı n d a n ilişkilidir. Der lememizde 

önce l ik le b ö b r e k yetersizliklerinde gö rü len 

hematolojik bozukluklar mekan izmala r ıy la birl ikte 

aç ık lanacak , daha sonra dializ, transplantasyon ve 

sık g ö r ü l e n b ö b r e k has ta l ık la r ına hematolojik 

yak la ş ımda b u l u n a c a k t ı r . 

B ö b r e k has ta l ık la r ında en sık gö rü len 
hematolojik bozukluklar anemiler, hemostaz bozuk­
luklar ı ve bunlarla ilişkili s e m p t o m l a r d ı r . 

Anemiler 
B ö b r e k has ta l ık la r ında öneml i bir sorun olan 

anemilerin gel işmesi ü z e r i n d e rol alan faktör ler 2 
ana baş l ık a l t ında top lan ı r . 

I. Esas Nedenler 
1. Eritropoetin (EPO) Eks ik l iğ i : B ö b r e k has­

t a l ık la r ında esas ro lü eri tropoezin inhibisyonu 
yan ında , bir b ö b r e k hormonu olarak kabul edilen 
E P O yap ımın ın b o z u l m a s ı ve yetersizliği oynar. 
K e m i k iliğinin E P O ' e cevapsızl ığıda aneminin 
g ö r ü l m e s i n e neden olur (1,2,3). Rekombinan-insan 
eri tropoetin ( r . h - E P O ) infüzyonu ile doza bağlı 
olarak hemoglobin d ü z e y i n d e ar t ış gö rü lmes i bu 
m e k a n i z m a y ı destekler (4,5,6). E P O : 7.kromozom-
daki genle kodlanan polipeptit t ir . %90 ' ı b ö b r e k t e , 
endotelyal ori j inl i peritubuler, interstisyel 
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h ü c r e l e r d e yapılır , intakt hormon olarak salınır , 
daha sonra aktif E P O haline d ö n ü ş ü r . B u 
d ö n ü ş ü m ü n hızı ve hipoksi , b ö b r e k t e n E P O sentez 
hızını düzen le r . E P O ' n u %10 k a d a r ı ise 
k a r a c i ğ e r d e sentezlenir. N i t ek im hepatit geç i ren o l ­
gularda regenere olan hepatositlcrde E P O 
y a p ı m ı n d a n ö t ü r ü hemoglobin ( H b ) m i k t a r ı n d a 
ar t ış g ö r ü l m e k t e d i r (1,7). H a n g i doku l a r ı n E P O 
sentez lediği E P O m - R N A düzeyi ile tayin 
edilebilir . E P O ' n i n etkisi; kemik i l iğinde B F U . E ve 
C F U . E (eritrosit seri p r e k ü r s ö r l e r i ) üze r ined i r . 
E r i t rob las t l a r ın yaşamlar ın ı ve ge l i şmeler in i 
devam ettirir (1,8,9). B u n u n yan ında kemik i l iğinde 
d iğe r progenitor h ü c r e l e r i d e etki lediği bi l inmek­
tedir (8). Ağ ı r b ö b r e k yetersizliklerinde d o k u l a r ı n 
oksijen duyarl ı l ığının aza lmas ı E P O sa l ın ımına 
neden olan uyarı lar ı azal t ı r . Böylece has ta la r ın orta 
derecedeki anemiye dayanıkl ık lar ı sağlanır . 

2. Hemol iz : B ö b r e k has ta l ık la r ında eritrosit­
lerin ö m r ü eritrosit dışı nedenlerle %50 o r a n ı n d a 
azalmışt ı r . Hemodia l i z , devaml ı peri ton d ia l iz i 
( C A P D ) uygulamala r ı eritrosit ö m r ü n ü azaltmaz. 
Hemol i t ik olay k ı smen eritrosit m e m b r a n ı N a , K , 
A T P A a z p o m p a s ı n ı n reversibl arazıyla i lg i l id i r . 
Ü r e m i k olgularda bozuk olan pentoz fosfat şan t ı 
sonucu N A D P H bozulup, glutatyona d ö n ü ş e m e z , 
böylece eritrositlerin oksidasyona eğilimi artar ve 
hemoliz fazlalaşır. Bu arada b ö b r e k yetersizlik­
lerinde kompansatuvur yol la artan parathormon 
( P T H ) eritrosit ozmotik frajilitesini a r t t ı r a r a k 
hemolize neden olur. Ayr ıca uzun sürel i hemol iz 
uygulamalar ın ın antijenik etkisiyle ge l i şen 
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hipcrsplcnizm eritrosit ö m r ü n ü n kısalmasına, 
aneminin ağ ı r l a şmas ına ve pansitopeniye neden 
olur (1,10). 

3. Eritropoez İnhibitörleri: K r o n i k b ö b r e k 
yetersizliklerinde serumda bir çok inhibitor madde 
( P T H , spermin ...) göster i lebi l i r (11,12). D ia l i z i 
takiben aneminin düze lmes i bu mekan izmay ı des­
tekler. Bu maddelerden hangisinin daha patojen 
o lduğu bil inmemektedir . Ayr ıca E P O verilmesiyle 
inhib i tör le r in etkisinin giderilmesi bu olumsuz 
m e k a n i z m a n ı n E P O eksikliği kadar öneml i 
o lmadığ ın ı g ö s t e r m e k t e d i r (2,4,6). 

II. Diğer Nedenler 
1. Plazma Volüm Artışı: Di lüsyoncl anemi 

g ö r ü l m e s i n e neden olur. 
2. Demir (Fe) Eksikliği: U z u n sü re 

hemodializ uygulanan olgularda, dializ. e snas ındak i 
kan kayıplar ı Fc eksikl iğine neden olur. Yüksek 
dozda antiasit ku l lan ı lmas ıda barsakta Fe 
emil imini bozar. Ayr ıca serumda artan azot, hem 
sentezini olumsuz y ö n d e etkiler. 

3. Folik Asit Eks ik l iğ i : Dializ, uygulamalar ı 
sonucu eksiklik görü lü r . K r o n i k yetmezliklerde ise 
ayrıca folik asiti bağlıyan proteinin yükselmiş 
o lmas ı rölatif olarak folik asit eksikliğini gös te r i r . 
Serumdaki ü remik toksinlerin, folat ların membran 
geçişini inhibe etmesi h ü c r e l e r d e folat kul lanımını 
azaltarak folik asit eksikl iğine bağlı anemilerle 
sonuç lan ı r . 

4. Kan Kaybı: B ö b r e k has ta l ık la r ında 
dia l izör ve setlerle g ü n d e 30-40 cc kan kaybı olur. 
Gastrointestinal sistem m u k o z a s ı n a ü remik toksin­
lerin ctkisiylede kanamalar gö rü lü r . 

5. Hiperparatrodi: B ö b r e k has ta l ık la r ında 
kompansatuvar olarak artan P T H ; myelofibroza ve 
anemiye neden olur. M e d i k a l (kalsitriol ve d iğer D 
vitamini ana log la r ı ) ve cerrahi (nadir) uygulamalar­
la P T H supresyonu yararl ı olabil ir (13). 

6. AJiminyum Toksisitesi: D i a l i z sıvı larından 
veya kul lanı lan antiasitlerden açığa ç ıkarak kanda 
bi r iken aliminyum, hem biyoscntez.ini bozarak veya 
transferrinin transportunu engelleyerek mikrositik, 
hipoprol i feral i f anemiye neden olur (14,15). Tok-
sisite desferoksamin kul lanı larak giderilebil ir (16). 
A l ü m i n y u m bi r ik iminin azal t ı lması iskelet sistemi 
ve nöroloj ik kompl ikasyon la r ı azaltt ığı gibi , inter-
ferens gös t e rmes i nedeniyle kul lanı lacak rh. E P O 
dozunun azal t ı lması i ç inde yararl ı olur (17). Son 

zamanlarda fosfor bağlayıcı olarak kul lanı lan an-
tiasitlerin yerini , kalsiyum karbonat-glukonat 
almışt ır . 

7. Plazma Glikosidaz ve Proteaz Artışı: 
Ü r e m i k olgularda bu maddeler serumda yüksek 
d ü z e y d e bulunurlar ve anemiye neden olurlar. 

8. Beslenme bozuk luğu . 
9. H o r m o n a l hemostaz değişikl ikler i 
10. İnfcksiyonlar 

Anemilere Bağlı Klinik ve 
Laboratuar Bulgular 
Al t t a yatan nedenin yol açtığı anemi ve anemiyle 

ilişkili semptomlar gö rü lü r . U z u n sü re hemodializ 
uygulanan olgularda ise buna splenomegali eklenir. 
Ol igür i ; b ö b r e k ye ters iz l iğ inde hızla anemiye neden 
olur, azoteminin derecesiyle, aneminin ş idde t i 
a r a s ında ilişki yoktur. Olgularda stabilize o lmuş 
aneminin yeniden de r in l e şmes i ; Fe ve folat eksik­
liğini, hemolitik olayları , gastrointcstinal sistem kan 
kayıplarını , ağır infeksiyonları , myelofibrozu ve 
aliminyum toksisitesini incelemeyi gerektirir. 

Serum kreatinini >%3 mg o l d u ğ u n d a , nor-

mositer-normokrom anemi g ö r ü l ü r . Rct ikülosi t 

artışı veya azalışı olabil ir . Hb = %5.5-12 g, H c t = 

%17-35 a r a s ında değişir . Periferik kan fo rmülünde 

Burr celi varlığı karakteristik olup, diagnostik 

deği ldir . K a n ü re azotu %150 mg' ı aş ınca B u r r celi , 

şistosit ler, H e i n z cis imcikler i gö rü lü r . K e m i k iliği ise 

normaldir . Serum Fe ' i , Fe b a ğ l a m a kapasitesi ve 

serum folat düzeyi normal veya azalmışt ı r . B12 

vitamin düzeyi (hafif) ve B12 vitaminini bağlayan 

protein miktar ı a r tmış t ı r . Ayr ı ca K r o m l u m 51 ile 

eritrosit sürvi ler inin azaldığı göster i lebi l i r . 

Anemilerin Tedavisi 
B ö b r e k yetersizliklerinde başar ı l ı bir b ö b r e k 

transplantasyonu tüm s o r u n l a r ı n düze lmes in i 

(anemi dahil) sağhyan kesin bir çözüm olmasına 

r a ğ m e n b i rçok nedenden ö tü rü her zaman 

yap ı lamaz . Bugün için ö n d e gelen tedavi yaklaşımı 

dializ uygulamala r ıd ı r . 

1. Hemodializ: E t k i l i bir yön tem olan bu 
işlemle eri tropoez uyarıl ır . Bu arada kan 
kayıplar ına , demir ve folik asit eksikliklerine ve 
ayrıca hemolize de neden olur. Bu nedenle anemiyi 
der inleş t i r i r . 
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2. Devaml ı Per i ton D i a l i z i (API)) : Bu 
y ö n t e m d e o l d u k ç a başar ı l ıd ı r , E r i l r opoez in-
h ib i tör le r in in temizlenmesi ve E P O üre t iminin 
a r tmas ı ile aneminin düze lmes in i sağlar . 
G ü n ü m ü z d e her ik i dia l iz uygu lamas ıda benzer et­
kinl ik g ö s t e r m e k t e d i r . 

3 . Vitamin-Mineral Ek lenmes i : Hemodia l iz -
deki olgulara g ü n d e 1 mg. folik asit (3 4 hafta), 
kronik hemodial iz uygulanan olgulurada ilave 
demir pre para! lan veri lmelidir . Vücu t t ak i demir 
d e p o l a r ı ihtiyacı 4-6 ay süreyle karşı layabil ir . 
D e m i r tedavisine (oral) ferritin düzeyi 50 ng/ml'nin 
al t ına ind iğ inde baş lan ı lmal ıd ı r . Olgulara rutin 
demir eklenmesi, bir ikmelere neden olabilir . 
D e m i r tedavisi b i r çok olumsuz etkisi nedeniyle fer­
ritin düzeyi 300 ng/ml'ye u laş t ığ ında kesilmelidir . 
D ü z e n l i kan t ransfüzyonu yapı lan olgular ın ilave 
demir ihtiyacı yoktur. 

4. Kan ve Kan Ü r ü n l e r i n i n I ra ı ısf i izyonu: 
A n e m i k olgular genellikle 5-7 g/dl düzey indek i 
hemoglobin değer in i tolere edebildiklerinden, 
semptomatik olmıyaıı olgulara t ransfüzyon 
yap ı lmamal ıd ı r . Hemoglob in in 9-10 g/dl ü z e r i n d e 
o lmas ın ın eritropoez. üze r ine otosuprcsiv etkisi 
vard ı r . B ö b r e k transplantasyonu planlanan olgular­
da ise eritrosit sü spans iyonu t ransfüzyonu graftın 
sürvisini a r t ı r ab i l eceğ inden tavsiye edil ir . Özel l ikle 
canlı vericiden b ö b r e k nakli yapı lacağı hallerde 
d o n ö r spesifik t ransfüzyonlar daha etkili ve 
yarar l ıd ı r . 

5. Androjenler: D o ğ r u d a n b ö b r e k üzer ine 
etki ederek veya b ö b r e k dışı yollarla E P O üre t imi 
a r t ı r a r ak eri tropoezi s t imüle ederler. Parenteral 
androjen p r e p a r a t l a r ı , oral formlardan daha et­
k i l id i r . 2-4 mg/kg/haf ta l ık - I M testesteron enanthat 
uygulamala r ı yarar l ı olur (18), İlk 3 ayda cevap 
a l ı n a m a y a n l a r d a doz 2 ka t ına çıkılır, 3 ay daha bek­
lenir, gerekirse doz art t ır ı l ı r . 9 ayda cevap 
a l ı n a m a y a n l a r d a ise androjen uygulamala r ı son-
landı r ıhr . Genel l ik le o lgular ın %50'sinde ok-
simctalona cevap alınır. G e n ç hastalarda ve 
adolesanlarda b ö b r e k parenkimiylc orantı l ı olarak 
cevaplar daha iyidir . Pediatrik yaş grubunda 
androjcnlerin kul lanımı kısıtlıdır. 

6. Diğer Uygulamalar : Kobalt klorit, histidin 
gibi esansiyel aminoasitler ve ke toas î t le r kul­
lanı larak sağ lanan pozit if azot balans ı , b ö b r e k 
sorunu olan has ta la r ın beslenmesini düzel t i r , trans­
ferrin ve Hct artışı sağlar . 

7. Er i t ropoet in : B ö b r e k yetersizliklerinde ilk 
kez 1985'de kul lanı lmaya b a ş l a n a n r h - E P O ; 150-
500 Ü/kg/haf tax3 kez ku l l an ı lmak ta ve haftalar 
iç inde aneminin düze lmes in i s ağ l amak tad ı r 
(3,4,5,6,8,15). E P O ; in l ravenöz , deri altı (SC) ve 
C A P D o lgu la r ında intraperitoneal olarak kul 
lanılabilir . Bugün daha az yan etki gös te rmes i , 
daha uzun süre yüksek kan düzeyi elde edilmesi 
nedeniyle SC yol tercih edilmekte ve 50 Ü/kg /dozx 
haftada 3 kez uygulanarak b i rçok olguda istenen 
Hc t düzey ine u laş ı lab i lmekled i r . Bundan sonra 25 
Ü /kg /dozx haftada 2 kez. ile idame tedavisi 
s ü r d ü r ü l m e k t e ve t ransfüzyona bağımlıl ıkları 
ka lkmak tad ı r (1,19,21). Predia l iz hastalarda da 
E P O ku l lan ı lmaktad ı r . B u arada gel işen 
fonksiyonel Fe eksikliği için Fe eklenmesi cevabın 
yükselmesini sağlar . E P O uygu lamala r ına bağlı 
hipertansiv ansefalopatilerin görü lebi leceği olgular­
da (1,6,19), sıvı-elektrolit ve arteriyel tansiyon 
kontrolleri yapı lmal ıd ı r . E P O uygulamalar ı 
eritrosit kitlesini ar t t ı r ı r , trombotik olaylara ve 
damar has ta l ık lar ına neden olabil ir (2,4,6). E P O 
verilen bazı olgularda hiperpotasemi g ö r ü l m ü ş s e 
de, hiçbir olguda E P O ' e karşı antikor 
ge l i şmemiş t i r (22). 

LÖKOSİT B O Z U K L U K L A R I 
B ö b r e k patolojilerinde hipersegmente nötrofi l-

lerin arttığı lökositoz. (15-40 000/uL) görü lü r . K e m i k 
il iğinde myleoid hiperaktivite vardır , eritrosit 
serideki azalma nedeniyle myeloid/eri t roid oran; 8-
10/1'e kadar ar tmış t ı r . Ü r e m i k olgularda abso lü len-
fopeni, B lenfositlerde ve interferon sa l ın ımında 
azalma görü lür , ancak bu bozukluklar hemodial izle 
düzelebi l i r . K o r n i k hemodializ. a l t ındaki olgularda 
ise T lenfosit subgrup la r ın ın aktiviteleri bozulur (2). 
Bakteriyemiye cevaplar ı düşük olan bu hastalar in-
feksiyona meyil l idir ler . Ü r e m i , altta yatan b ö b r e k 
hastalığı , lökosit fonksiyon bozuk luk la r ı ve 
hemodializin olumsuz, etkileri has ta lar ın infeksiyona 
eğil imlerini ar t ı r ı r . Transplantasyon yapı lan olgular­
da kul lanı lan immünosup re s i f i laçların etkileride 
öneml id i r . Hastalarda sedimantasyon h ız ında hafif 
ar t ış gö rü lü r . Mal ign i le riskinde de yükse lme o l d u ğ u 
bil inmektedir (21). 

H E M O S T A Z B O Z U K L U K L A R I 
Kron ik b ö b r e k yetersizliği o lgu la r ında g ö r ü l e n 

kanamalar (purpura, ekimoz, hemiperikardiyum, 
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kafa içi k a n a m a l a r ı ) azolcminin ş iddet iyle parelellik 
gös te r i r . Düze lmes i ise; dialize, dial izin hızına (1-6 
g ü n d e ) bağlıdır . He ınodia l i z , periton dializine 
nazaran daha hızlı d ü z e l m e sağlar . Kanamalar; trom-
bosit disfonksiyonıı , p ıh t ı laşma bozuk luğu ve bazı ol­
gularda trombositopeni gibi b i rçok m e k a n i z m a n ı n 
kompleks etkileri sonucu görü lü r . Bunlar a r a s ında 
serumda bir iken ü remik toksinler (gı ıanidosuksi ıük 
asit, fenolik asit gibi) nedeniyle trombosit fonksiyon­
ları ve trombosit damar endoteli ilişkisinin bozul­
ması o ldukça öneml id i r . Trombosi t c A M P -
Adeni la t siklaz artışı , prostaglandin ( P G ) , en-
doperoksidaz yapımı , siklooksijenaz enzim defekti, 
damar endotelinde prostasikli ı ı yapımının a r tmas ı 
trombositin yapışkanl ığını vc protrombin komplek­
sini azal t ı r . Pıhtı relraksiyonunu bozar. K l in ik 
durumu en iyi kanama zamanın ın uzamas ı yansıt ır 
(2,23,24). 

Başarı l ı bir transplantasyonda trombosit 
fonksiyonları vc kanama diatezi düze l i rken , red-
dinde ise daha da bozulur. A n e m i ile kanama zamanı 
a ra s ındak i ilişki, kanama dialez.inin anlaş ı lmasını 
kolaylaşt ır ır . Eri trosi t ler in saldığı A d c n o z i n difosfat 
( A D P ) , trombositlerin aktivc olmalar ı için ok lukça 
öneml id i r . Ni tek im hematokrit (Hct) değer le r i aynı 
o lmas ına r a ğ m e n , kan ü r e değer i yüksek olgulaı da, 
kanama z a m a n ı kan üre değe r i normal olanlardan 
daha uzundur. A n e m i n i n k a n a m a l a r ı ba ş l a tmamas ı 
için Hc t değer in in %26'mn üze r inde tu tu lması 
gerekir. F V I I I R ve D D A V P ' n i n trombosit 
fonksiyonlar ına etkisi ise kanama zamanın ı kısaltır. 
D D A V P uyguland ık tan sonra F V I U R düzeyi 2 4 kal 
artma gös ter i r . Olgulara kriyopresipitat verilmesi 
yarar sağladığı gibi konjüge androjenler (0.6 
mg/kg/günx5-I V) 'de kanama zamanın ı nor-
mallcşt i r i r . Bunlar ın etkileri ilk 6 saat iç inde 
baş la r ve 5-7 gün iç inde maksimuma ulaşır 

(25) . Son zamanlarda rh E P O tedavisinin hemos-
taz b o z u k l u ğ u n u düze l teb i leceğ i b i ld i r i lmekledir 

(26) . 

Hemodializ ve Hematolojik 
Bozukluklar 

Anemi ve Henıol iz : Dia l i z uygulamalar ın ın 
baş lang ıc ında anemide hafif düze lme le r görü lürse 
de bunu kan kaybı (her dializde 30-40 ec), hemoliz \c 
Fe eksikliğine bağlı h ipokrom-n ı ik ros i l c r anemi i/ ler. 
Dia l i z i ş lemler inde hipotonik, konsantre dializat-
ların kul lanı lması , i laçlar, hiperspleni /m, galvanize 

tanklar, ç inko zehirlenmesi, dial iz sıvılarının fazla 
ısıtılmış o lması , malzemelerin sterilizasyonu için kul­
lanılan formaldehitin erilrosit A T P düzeyini 
azal tması hemolize neden olur (27). En iyi tanı ; fer-
ritin düzeyinin tayinidir. Bazı olgularda ferritin 
yeterli olamaz, bunlarda demir kul lan ımının bozuk 
o lduğu d ü ş ü n ü l m e k t e d i r . Hastalara sık t r ans lüzyon 
yapı lması veya kon t ro l süz demir p r e p a r a t l a r ı veril­
mesi hemosiderozla sonuçlanabi l i r . D e m i r b i r ik imi , 
bakteri ü r e m e s i n d e ar t ı şa neden olması veya 
granülosi t fonksiyonlar ını bozmas ı nedeniyle bak-
teriyemi sıklığını ar t ı r ı r (28,29,30). Y e n i kul lan ıma 
giren biokompetibl mcmbranlar la he ınodia l iz 
o l d u k ç a azalmışt ı r . 

Lökosit Bozuklukları 
Hcmodial iz . in ilk 30 dak ika s ında lökopen i olur 

(nötrofi l ler vc monositler aza l ı r ) . B i r saat sonra 

lökosil sayısı normale d ö n e r . Nötrof i l in in nedeni 

pulmoner sekeslrasyondur. U z u n sürel i hemoliz-

lerde olgular ın % 2 5 - 4 0 ' ı n d a eozinofili görülebi l i r . 

Bakter iycl infcks îyonlarda belirgin g e n ç nötrofil 

(bant) artışı olur, marginal poolden nötrofi l ler in 

düzens iz salimim buna neden olur. Fagositoz nor­

maldir. Ü remik olgularda azalmış olan B lcnlositler, 

dializ uygulamalar ı sonras ı tekrar artarlar. U z a m ı ş 

olgularda T lenfositler aza l ı rken, immünog lobu l in -

ler, interferonlar vc özell ikle in ler lökin 1 düzey inde 

art ış olur (2,10). 

P ı h t ı l a ş m a B o z u k l u k l a r ı : T r o m b o s i ı l e r ; 

b ö b r e k transplantasyonu re jeks iyonlar ında 

b ö b r e k t e sekestre o lduk la r ından hızla azal ır lar . 

Sayıları graflın çıkarı lmasıyla düzel i r . Kemik iliğinde 

megakarvositler normal olup, serumda trombosit 

ant ikor lar ı saptanmaz. Kullanı lan i m m u n o s ü p r e s i f 

ilaçlar, transplantasyon sonras ı trombositopeniye 

neden olabilir . Düzenl i seyreden olgularda Irom-

bosit lerdcki azalmalar reddin ö n c ü bulgusu 

olarak kabul edilir . Rejekt b ö b r e k t e fibri-

nolizis baskı landığı için loka l i / c d i ssémine in-

t ravasküler koagü lopa l i ( D I C ) gelişebil ir . Bu 

durumlarda i ib ı inojcn aza l ı rken , f ibrin yıkım 

ürünler i artar. 

Böbrek transplantasyonu yapı lan hastalarda 

Hodgk in dışı lenloma sıklığı o ldukça ar tmışt ı r . İlk 5 

yıl riskli olup, en sık 1. yılda görü lür . A u ı c . ı 
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ZLLFİKAR ve Ark. 

BÖBREK HASTALIKLARININ HEMATOLOJİK YÖNÜ VE TEDAVİSİNDEKİ SON GELİŞMELER 

p s ö d o l c n f o m a tablosu (klinik seyri selim, his­

tolojisi malign) ve d iğe r malignitelerde görülebi l i r 

(10). 

Akut Glomerulonefrit 
D o l a ş ı m d a k i immunkomplekslere veya daha az 

bir oranda antiglomeruler bazal membran an­
tikoruna bağlı olarak gelişir . Glomeru le r filtrasyon 
hızının ve b ö b r e k plazma ak ımın ın aza lmas ı sonucu 
idrar m i k t a r ı n d a azalma, anormal idrar bu lgula r ı 
( h e m a t ü r i , p ro t e inü r i ...) ö d e m ve hipertansiyon ile 
karekterizedir. 

Olgu la r ın 2/3'sinde plazma volüm artışı ve 

h e m a t ü r i sonucunda gel işen hafif bir anemi, 

lökosi toz ve lökos i l l e rde kemotaksi bozukluk la r ı 

gö rü lü r . İleri derecede azotemik olanlarda ise, 

A G N ' d e o ldukça nadir gel işen trombositopeni 

görülebi l i r . Sedimantasyon hızı, uzun bir sü r e (3-6 

ay) yüksek te seyreder. Damar endolel inde sentez-

lencn F V I I c artar. 

Pyelonefrit 
Ü r i n e r sistem anomali leri ve b ö b r e k medul-

las ındaki yapısal , kimyasal faktör ler in zemin 

hazır ladığı üst ü r ine r sistem infeksiyonları 2 yaşın 

a l t ında ; b ü y ü m e - g c l i ş m e d e duraklama, beslenme 

bozuk luğu , kusma, a teş , toksik hepatit ve hemolizin 

neden o lduğu ikter ve hepatomegali ile (%85 o l ­

guda), 2 yaşın ü s t ü n d e ; a teş , dizüri , enürez i s ve 

kar ın ağrısı ile seyreder. Lökos i t oz ve sedimantasyon 

h ız ında ar t ış vard ı r . 

Nefrotik Sendrom 
Ö d e m , hipoalbuminemi, masif p ro t e inü r i ve 

h iper l ip idemi ile karakterizedir. T a m kan sayımı 

genellikle normaldir . İn t r avaskü le r volüm azalması 

nedeniyle hemoglobin bazen a r tmış olabil ir (32). 

Sedimantasyon hızlanır . U z a m ı ş olgularda idrarla 

demir ve transferrin kaybı sonucu anemi görülebi l i r 

(10). Trombosi t sayısı artar. H ipoa lbuminemi 

( k a r a c i ğ e r d e kompansatuvar olarak f ıbrinojen, d iğer 

p ıh t ı l a şma faktör ler i ve prostoglandin sentezinde 

ar t ış olur) , h iper l ipemi, a r tmış b-tromboglobulin 

nedeniyle trombositlerde agregasyon artışı yaparak, 

trombo-embolik kompl ikasyon la r ın fazla görül ­

mesine neden olur. 

Hemolitik - Üremik Sendrom 
Genetik, infeksiyöz ve i m m ü n nedenlerin yol 

açtığı, kısa bir p rodromu takiben gel işen, akut 

b ö b r e k yetmezliği (azotemi), mikro-anjiopatik 

hemolitik anemi ve trombositopeni ile karcktcriz.e 

kl inik tablodur. Olayın değişik klinik tablolarla seyri 

ve toplumlardaki sıklığın değişkenl iğinin P kan 

grubuyla ilişkili o lduğu d ü ş ü n ü l m e k t e d i r . 

Hemoglobul in , haptoglobulin düzeyi azalır , 

re t ikülosi t (%5-30) ve bi l i rubin miktar ı artar, 

nötrofılik lökosi toz olur. Trombosi t ler in ö m r ü 

kısalmıştır . B ö b r e k t e lokalizc in t ravasküler 

p ıh t ı laşmaya yol açar . P ıh t ı l aşma faktörler i 

normal veya hafif ar tmış t ı r . Sedimantasyon hızı 

ve laktik dehidrogenaz düzeyi ise yükselmişt i r 

(33). 

Akut Kortikal Nekroz 
A n ü r i , hipotansiyon, ağır h e m a t ü r i ve ağrı ile 

karekterize b ö b r e k patolojisidir. Y e n i d o ğ a n l a r d a , 

asfıksi, ağır erilroblastozis fötalis, kanamalar, ishal, 

sepsis sonucu veya eklampsiyc bağlı olarak, oyun 

çocuk luğu çağ ında ise; yanıklar , travmalar, sepsis 

veya malignitelerde görü lü r . A n e m i , trombositopeni 

ve d i s sémine in t ravasküle r koagü lopa l i bulgular ı 

görülebi l i r . 

Polisitemi 
B ö b r e ğ i n t ü m ö r a l ve kistik patolojilerinde 

karşı laşı lan hematolojik tablodur. Patalojilerin 

d o ğ r u d a n b ö b r e k parenkimine yapt ıklar ı bası 

b ö b r e k t e n E P O (cri tropoctin) sal ınımını ar t ı r ı r . 

Bunun yan ında parenkimde meydana gelen oksijen 

bas ıncı değişikl ikleri ve hipokside E P O sal ımmı için 

uyarıcı olur. D iğe r bir nedende t ü m ö r ü n kendisinin 

E P O salgı lamasıdı r (2,24). Böylece eritrosit kitlesi 2 

misliye yakın artarken, hiperviskoziteye bağlı klinik 

bulgular gö rü lü r . 

Polis i temi; polikistik b ö b r e k , soliler b ö b r e k 

kistleri, hidronefroz, Barter 's sendromu gibi selim 

b ö b r e k patolojileri ile hipernefroma (%4 olguda) ve 

VVilms t ü m ö r l e r i n d e g ö r ü l ü r (2,34). Flebotomi 

yapı lması yarar l ıd ı r , sitostatik ilaç kul lanımı 

kontrendikedir . 
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