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Onsoz

Bu kitabi, Giincel Tan: ve Tedavi: Nefroloji ve Hipertansiyon’un ilk bas-
kisina yardime bir el kitabr olarak sunmaktan mutluluk duyuyoruz.
Amacimiz; klinisyenlere ve aragtirma gorevlilerine bobrek hastalikly,
hipertansiyonlu ve bobrek transplantasyonlu hastalarina en iyi bakimi
saglamalarinda yardimcr olmak amaciyla bobrekleri etkileyen gesitli
hastaliklarin sik goriilen sunumlari i¢in hizl bir kaynak olusturmaktir.
Bu kitap, her sayfada bir hastaligin Tan1 Esaslari, Ayiric1 Tani ve Tedavi
ana bagliklar1 altinda madde isaretli sunumu ile Current Essentials seri-
sinin genel diizenini siirdiirmektedir. Ilave olarak, konularin neredeyse
tamami bir Inci ve bir kaynak icermektedir. Kitap 16 béliim ve 6 alt
boliim olarak diizenlenmigtir.

Bu ilk baskiy1 hazirlamamiza yardimci olmadaki kararliliklar icin
bolim yazarlarina minnettariz. Ayrica, proje boyunca uzman rehberlik
ve destek saglayan McGraw-Hillden James Shanahan ve Harriet Lebo-
witz ile seckin ekiplerine tesekkiir etmek istiyoruz. Son olarak, tiim ¢a-
ligmalarimiza ailelerimizin gosterdigi sabur, sevgi ve destege ve ozellikle
bu kitab: tamamlamak i¢in onlardan uzakta ge¢irmemiz gereken zaman
konusundaki anlayislarina tesekkiir etmek istiyoruz.

Edgar V. Lerma, MD
Jeftrey S. Berns, MD
Allen R. Nissenson, MD



Geviri Editorii Onsbzii

Current Essentials serisinin Edgar V. Lerma, Jeffrey S. Berns ve Allen
R. Nissenson'un editérliigiinde hazirlanmis olan Nefroloji ve Hipertan-
siyonun Esaslar1 kitabinin ilk baskisini Tiirk¢e'ye ¢evirmekten buytik
mutluluk duymaktayim.

Bobrek hastaliklari, hipertansiyon ve transplantasyonla ilgili konu-
larin “Tani Esaslari, Ayirici Tani ve Tedavi” alt bagliklariyla sunuldugu
bu kitap, az ve 6z bilgi icerigiyle bir solukta okunacak ve her an bagvur-
mak iizere el altinda bulundurulacak niteliktedir. Bu kitabin basta aile
hekimleri, Nefroloji ve i¢ Hastaliklar1 aragtirma gorevlileri ve uzmanlar
olmak tizere tiim doktorlara ve tip 6grencilerine yararli olacagina ina-
niyorum.

Kitabin dizgisindeki titiz ¢alismalar1 nedeniyle basta Nuran Karacan
olmak tizere Giines Tip Kitabevleri ¢alisanlarina ¢ok tesekkiir ederim.

Kenan Ates
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Voliim Regiilasyon Bozukluklar

Ekstraselliler Sivi Volimi Eksikligi. . .......................
Tuz Kaybettiren Bobrek Bozukluklarr. . ......................



Bolim 1.1 Voliim Regiilasyon Bozukluklar 5

m Tani Esaslari

o Ogzellikle kadinlar olmak iizere kilo vermek isteyen kisilerde sik
gortlir. Gizli ditiretik kullanimu ile elektrolit dengesinde ¢esitli
sorunlar ortaya gikabilir.

Uriner sodyum ve kloriir konsantrasyonlarinda artigin eglik etti-
¢i hipokalemik metabolik alkaloz ve voliim eksikligi (Bulimiada
triner kloriir konsantrasyonu diisiiktiir).

o Idrarda diiiretik taramast.

= Ayirici Tan
o Kalitsal tuz kaybettiren bobrek bozukluklar: (Bartter, Gitelman
sendromu).
= Tedavi
o Diiiretiklerin kullanimi durdurulur; sadece gerekli oldugunda
kullanilir.
m inci

Agiklanamayan hipokalemi ve metabolik alkolozu olan hastalarda diiire-
tik bagimhhig: diisiiniin.

Kaynak
Greenberg A: Diuretic complications. Am ] Med Sci 2000;319:10.
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] Diiiretik Direnci

m Tani Esaslari

o Loop ditiretiklerin en yiiksege yakin dozlarda kullanilmasina
ragmen (genellikle intravenoz), ekstraselliiler sivi voliimiinde
yetersiz azalma.

o Nedenleri; konjestif kalp yetmezligi veya sirozun kotiilesmesi,
kronik bobrek hastaligi, bobrekteki aktif bolgeye diiiretik sunu-
munun bozulmasi, kronik ditiretik kullanimu ile gelisen bobrek
i¢i adaptasyonun diiiretik yanitini sinirlamasi ve diiiretiklerin
tiibiillere sekresyonunu engelleyen ilaglar (steroid dis1 anti-inf-
lamatuvar ilaglar gibi).

m Tedavi

« Intravenoz diiiretikler: Hasta sadece oral diiiretik aliyorsa, uy-
gun dozlarda (80-120 mg furosemid veya esdeger dozda diger
loop diiiretik) intravenoz ditiretik denemesi siklikla yararli olur.

o Kombine diiiretik tedavisi: Loop diiiretigin tiazid veya tiazid
benzeri ditretik (distal kivrintili tiibiilde etkin), asetazolamid
(daha ¢ok proksimal tiibiilde etkin; metabolik alkalozu tedavi
etmek veya onlemek i¢in kullanilir), spironolakton veya eple-
renon (distal tibilde etkin; sirozlu, hipokalemili hastalarda
kullanilir) ile kombinasyonu. Hastalarin ekstraselliiler volim
eksikligi ve elektrolit anormallikleri (hipokalemi, hipo veya hi-
pernatremi) i¢in dikkatli bir sekilde izlenmesi gerekir.

o Siirekli diiiretik inflizyonu: Bolus uygulamanin pik ve diigmele-
rini ve ditiretik etkinin azalmasindan sonraki tuz retansiyonunu
engeller. Doz kolayca titre edilebilir.

o Ultrafiltrasyon: Diiiretik tedavi basarisiz ve hasta hala voliim
yiikiinde ise hemodiyaliz, periton diyalizi veya siirekli renal
replasman tedavileri ile ultrafiltrasyon voliim fazlaliginin gide-
rilmesi i¢in kullanilabilir.

m inci

Diiretik direnci olan hastalarda nefrotik sendrom, uyumsuzluk, steroid
disi anti-inflamatuvar ilag kullanimi ve diyetle asiri tuz alimimi diisiiniin
ve aragtirin.

Kaynak
Ellison DH: Diuretic resistance: physiology and therapeutics. Semin Nephrol
1999;19:581.



Bolim 1.1 Voliim Regiilasyon Bozukluklari 7

m Tani Esaslari
« Odem interstisyel stv1 voliimiinde artisin yol agtig1 palpe edile-
bilir sigliktir. Interstisyumda masif stv1 birikimi anazarka olarak
adlandirilir, 6deme siklikla assit eslik eder.
e Olusum mekanizmalar:

o Artmis renal sodyum retansiyonu (konjestif kalp yetmezli-
gi, siroz, akut ve kronik bobrek hastaligy, nefrotik sendrom),
gebelik.

o Hipoalbliminemiye bagli onkotik basing azalmas: (nefrotik
sendrom, protein kaybettiren enteropati, siroz, malniitris-
yon).

o Venoz veya lenfatik obstriiksiyon.

o Kapiller gecirgenlik artis1 (yaniklar, travma, sepsis, allerjik
reaksiyon, dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerleri
gibi bazi ilaglar).

Hipotiroidizm (pretibial miksédem).

Idyopatik 6dem, dongiisel (siklik) 5dem.

Kapiller kagis sendromu.

Diiiretige bagli 6dem (kronik kullanimdan sonra ditiretik-
ler kesildigi zaman nadiren ortaya ¢ikar).

o Bir aglik doneminden sonra asir1 yeme.

©c ©o o ©

m Tedavi

o Altta yatan hastaligin tedavisi.

o Diyetle sodyum aliminin kisitlanmasi.

o Diiiretikler: ditiretik se¢imi duruma gore degisebilir.
o Siroz: aldosteron antagonisti ile loop ditiretik.
o Konjestif kalp yetmezligi ve bobrek hastalig:: loop ditiretik-

ler, gerektiginde tiazid diiiretik.

o Venoz veya lenfatik obstriiksiyona bagli 6demlerde ekstremite-
lerin elevasyonu.

o Basingl ¢oraplar.

= [nCi

Hastanede yatan hastalarda 6dem alt ekstremitelerde belirgin olmayabi-
leceginden kalcalarin arka kismu, sirt ve sakral bolge gibi altta kalan viicut
bolgelerini muayene edin, sadece alt ekstremiteler muayene edilirse yanlis-
likla 6demin kayboldugu seklinde bir sonuca varilabilir.

Kaynak
Schrier RW et al: Pathogenesis and management of sodium and water retention
in cardiac failure and cirrhosis. Semin Nephrol 2001;21:157.
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Akut Bobrek Hasari

m Tani Esaslar

Glomertiler filtrasyon hizinda akut bir azalma.

Oligiiri (idrar miktar1 <400 ml/24 saat) eslik edebilir veya idrar
miktar1 normal olabilir.

RIFLE (risk, hasar, yetmezlik, kayip, son donem) kriterleri idrar
miktarina ve bébrek islevinde bozulma ytizdesine gére bobrek
hasarinin siniflandirilmasini saglar.

Semptomlar: idrar miktarinda azalma, koyu veya kola rengi id-
rar. Siddetli oldugunda istahsizlik, bulants, halsizlik, agizda me-
talik tat, kasinti, konfiizyon, siv1 yiiklenmesi ve hipertansiyon.
Laboratuvar incelemeleri: serum biyokimyasi, tam kan sayimi,
idrar analizi, idrar mikroskobisi ve idrar kimyasi. Obstriiksiyo-
nu diglamak i¢in bobrek ultrasonografisi.

Idrar bulgulari 6zel etyolojiler igin siklikla tanisaldir (kirli-kahve-
rengi [muddy brown] silendirler akut tiibiiler nekrozu gosterir).
Fraksiyonel sodyum ve {ire atilimi oligiirili hastalarda prerenal
bir akut bobrek hasar: etyolojisini belirlemek i¢in kullanilabilir
(FE,, <%1 ve FE__ <%30).

= Ayirici Tan

Prerenal azotemi: en stk nedeni etkin arteriyel kan voliimiinde
azalmaya bagli olarak bobrek kan aliminin azalmasidir (%30-
50).

Intrarenal akut bébrek hasari: nefrotoksinlere (ilaglar, kontrast
madde, pigmentler) veya iskemiye (sepsis) bagl akut tiibiiler
nekroz, glomeriiler hastaliklar (glomeriilonefrit), interstisyel
nefrit ve vaskiiler hastalik.

Postrenal (obstriiktif) akut bobrek hasar1: prostat hastaligs, ret-
roperitoneal fibrozis, serviks kanseri.

m Tedavi

Tedavi sinirhdir, bu nedenle korunma 6nemlidir. Yitksek riskli
hastalarin belirlenmesi, nefrotoksinlerden kaginilmasi ve intra-
vaskiiler volimiin korunmasi 6nemlidir.

Komplikasyonlarin izlenmesi: hiperkalemi, metabolik asidoz,
voliim yiiklenmesi, hiponatremi, anemi, hiperfosfatemi.
Prerenal azotemi: etkin bobrek kan akiminin diizeltilmesi (sivi-
lar, inotropik ajanlar).

Postrenal azotemi: Giriner sistem obstriiksiyonunun giderilmesi.

Siddetli akut bobrek hasarinda diyaliz gerekebilir.

m inci
Akut bobrek hasari siklikla yogun bakim hastalarinda ortaya ¢ikar ve an-
lamli morbidite ve mortalite eslik eder.

Kaynak

Schrier RW et al: Acute renal failure: definitions, diagnosis, pathogenesis, and
therapy. J Clin Invest 2004;114:5.
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Anjiotensin Doniistiiriicii Enzim inhibitrii veya Anjiotensin

Reseptor Blokerine Bagh Akut Bobrek Hasari

- m Tani Esaslari

Yeterli glomeriiler filtrasyonu saglamak icin efferent arterioler
vazokonstriksiyona bagimli durumlar: voliim eksikligi, bazi
ilaglarin neden oldugu vazokonstriksiyon (steroid dis1 anti-inf-
lamatuvar ilaglar), kronik bobrek hastaligi, dolasim voliimiiniin
azaldig1 hastaliklar (konjestif kalp yetmezligi), bilateral renal
arter stenozu.

ACE inhibitorleri ve anjiotensin reseptor blokerleri (ARB) effe-
rent arteriolli selektif olarak genislettiklerinden yukarida belir-
tilen durumlarda akut bobrek hasarina yol agabilirler.

ACE inhibitorii veya ARB baglandiktan sonra serum kreatinin
diizeyi 2 hafta icinde ytikselebilir.

Akut bobrek yetmezligi siklikla geri doniisliidiir, tiibiiler hasar
(ATN) genellikle ortaya ¢ikmaz.

Hiperkalemi siklikla bulunur.

= Ayirici Tan

Prerenal yetmezligin diger nedenleri (voliim eksikligi, konjestif
kalp yetmezligi, steroid dis1 anti-inflamatuvar ilaglar ve siklos-
porin gibi vazokonstriktor ilaglar).

Diger nefrotoksik ilaglarin kullaniminin veya iskeminin eglik
etmesi durumunda ATN gelisebilir.

m Tedavi

Serum kreatinin diizeyi %30dan daha fazla yiikselirse ACE
inhibitorti veya ARB dozunun azaltilmasi denenebilir. Bobrek
islevi diizelmez ise ACE inhibitorii veya ARB kesilmelidir.
Bobrekler glomeriiler hiperfiltrasyonun azalmasindan yarar go-
receginden, %20’lik bir ytikselme kabul edilebilir.
Hiperkaleminin tedavisi.

Akut bobrek hasarinin diger nedenlerinin diglanmasi.

= Inci
ACE inhibitorii baslanmadan once diiiretiklerin kesilmesi bobrek islevin-
de anlamli azalmay: onleyebilir.

Kaynak

Bridoux F et al: Acute renal failure after the use of angiotensin-converting-enz-

yme inhibitors in patients without renal artery stenosis. Nephrol Dial Trans-
plant 1992;7:100.
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m Tani Esaslari

o Platinler bobrek tiibiil hiicrelerinde birikir ve tiibiiler enerji tire-
timi ve DNA sentezinde rol alan proteinlere baglanirlar.

o Platinler poliiiri, glomeriiler filtrasyon hizinda azalma (%30-
50) ve elektrolit bozukluklarina yol agabilirler.

o Metabolik asidoz, hipokalemi ve hipomagnezemiye yol agan
distal renal tiibiiler asidoz ortaya ¢ikar.

e Platin bazh ilaglarin kullanilmasina akut tibiiler nekroz ve akut
interstisyel nefrit de eslik eder.

= Ayirici Tani
o Prerenal yetmezlik.
o Akut tiibiiler nekroz (iskemik ve toksik).
o Akut interstisyel nefrit (ilaglar).
o Postrenal (kanserin neden oldugu obstriiksiyon).

= Tedavi

o Destek tedavisi.

o Miimkiinse platinlerin kesilmesi.

o Diger potansiyel nefrotoksik ajanlarin (aminoglikozidler, ste-
roid dist anti-inflamatuvar ilaglar, iyonize kontrast madde) es
zamanli kullanimindan ka¢inilmast.

o Tedavi 6ncesi hidrasyon.

o Yiiksek bolus dozlardan kaginmak.

m inci
Nefrotoksisite sisplatin ve karboplatinin primer doz smirlayici toksisite-
sidir.

Kaynak
Meyer KB et al: Cisplatin nephrotoxicity. Miner Electrolyte Metab 1994;20:201.
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Adinamik Kemik Hastalig

Tani Esaslar

o Adinamik kemik hastaligi kemik matriks sentezinde azalma
(azalmis osteoblastik ve osteoklastik aktivite) ile karakterizedir
ve osteomalasiden (osteoblast aktivitenin yokluguna bagli oste-
oid birikimi) farklidir.

o Adinamik kemik hastalig1 renal osteodistrofinin en yaygin
formlarindan birisidir.

o Distik intakt PTH adinamik kemik hastaligini diigiindiiriirken,
yiiksek iPTH diizeyi ekarte ettirmez; bu nedenle tan1 i¢cin kemik
biyopsisi gerekebilir.

o Fosfat baglayici olarak yiiksek dozda kalsiyum tuzlarinin kullanilma-
s1 ve agreziv vitamin D tedavisi adinamik kemik hastaligina yol agar.

o Adinamik kemik hastalig1 periton diyalizinde daha siktir (sabit
diyalizat kalsiyum maruziyeti PTH1 baskilar).

o Adinamik kemik hastalig1 yashlarda ve diyabetiklerde daha sik go-
riiliir, her iki durum da genel toplumda osteoporoza egilim yaratur.

o Adinamik kemik hastaligina artmis morbidite ve mortalitenin
eslik edip etmedigi tam olarak bilinmemektedir, fakat sinirli ve-
riler bu kaygilar1 giiglendirmektedir.

o Adinamik kemik hastaligindaki ana kaygilar mineral denge bo-
zuklugu ve artmis kalca kirig riski ile iligkilidir.

o Yas, diyaliz siiresi, kadin cinsiyet ve diyabet artmis kirik riskine
katkida bulunabilir.

o Adinamik kemik hastaliginda kalsiyumun kemiklere yerleseme-
mesi metastatik kalsifikasyon ve kalsifilaksiye egilimi artirabilir.

Ayirici Tani

o Aliminyuma bagli kemik hastalig:.

o Osteomalasi, osteitis fibroza sistika, osteoporoz.

o Mikst renal osteodistrofi (osteitis fibroza sistika ve adinamik

kemik hastaligy).
» B,-mikroglobiilin ile ilikili kemik hastalig.
Tedavi

o Adinamik kemik hastalig1 en iyi kemik déngiisiiniin artirilma-
siyla tedavi edilir (PTH artigt).

o Kalsiyum igeren fosfat baglayicilarin ve vitamin D’nin dozunun
azaltilmasi veya kesilmesi PTH’1 ve kemik dongiisiinii artirabilir.

o Diyalizat kalsiyum konsantrasyonunun azaltilmasi (1-2 mEq/L)
yararl olabilir.

o Kemik dongiisiinii artirma potansiyeli olan ajanlar (6rnegin,
PTH) adinamik kemik hastaliginin tedavisi i¢in muhtemel
adaylardir (deneysel).

o Kalsilitiklerle kalsiyum reseptorlerinin maniplasyonu PTH sali-
niminin uyarilmasi ile yararl olabilir (deneysel).

Inci

PTH’ baskilayan, fakat PTH dongiisiiniin genligini artiran kalsimimetik-

ler (sinakalset) adinamik kemik hastaligi icin terapodik ajanlar olabilirler.

Kaynak

KDIGO: Clinical practice guideline for the diagnosis, evaluation, prevention,

and treatment of chronic kidney disease-mineral and bone disorder. Kidney
Int Suppl 2009;113:S1-130.
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Anemi ve Kronik Bobrek Hastalig

m Tani Esaslari

m Ayl

Normokromik normositik anemi.

Glomertiler filtrasyon hizi 60 mL/dk/1.73 m®nin altina indi-
ginde ortaya ¢ikar; 30 mL/dk/1.73 m®nin altindaki glomeriiler
filtrasyon hiz1 degerlerinde siklig1 ve siddeti artar.

Etyolojisi esas olarak eritropoetin eksikligi veya direncidir.
Demir eksikligi siktir.

rict Tani

Demir eksikligi.

Gastrointestinal kayiplar.

Akut ve kronik inflamatuvar durumlar.
Folat ve vitamin B, eksiklikleri.

Eritrosit yagam siiresinin kisalmasi/hemoliz.
Hemoglobinopatiler.

m Tedavi

Aneminin diger nedenleri tedavi edilir.

Transferrin satiirasyonu %20’nin ve ferritin 100 ng/mLnin al-
tinda ise demir destegi.

Eritropoezi uyaran ajanlarla (6rnegin; eritropoetin, darbepoe-
tin) ekzojen eritropoetin replasmani.

Eritropoetin tedavisi sirasinda sik hemoglobin izlemi (baglan-
gicta haftada, daha sonra 2-4 haftada bir).

Giincel kilavuzlara gore semptomatik kronik boébrek hastala-
rinda hemoglobin hedefi yaklasik 10 gr/dLdir, fakat olumsuz
etkilere (artmis inme riski ve kanser progresyonu) iligkin tartis-
malar devam etmektedir.

= Inci

Demir eksikligi ve eritropoetin yanitsizligi/direnci (inflamatuvar durum-
lar) kronik bobrek hastaliginda anemiye yol agan nedenlerdir; diger se-
konder anemi nedenleri dislanmali ve tedavi edilmelidir.

Kaynak

Pfeffer MA et al: A trial of darbepoetin alfa in type 2 diabetes and chronic kidney
disease. N Engl ] Med 2009;361:2019.
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Atrofik Bobrek

m Tani Esaslari

m Ayl

Kiigitk bobrek renal ultrasonografi, bilgisayarli tomografi veya
manyetik rezonans goriintiilemede saptanur.

Boyut genellikle 6 cm'nin altindadur.

Ultrasonografide ekojenite artmustir ve bilgisayarli tomografi
veya manyetik rezonans goriintiilemede kontrast tutulumu yok-
tur veya minimaldir.

Konjenital renal hipoplazide siklikla kars1 bobrekte hipertrofi
vardir.

Renal atrofi kronik iireter obstriiksiyonuna bagli oldugunda re-
nal pelvis ve kalikslerde dilatasyon bulunabilir.

rici Tani

Konjenital atrofi (renal hipoplazi).

Kronik tek tarafli piyelonefrit.

Renal arter stenozu (yiiksek dereceli) veya renal arter tikanmast.
Tas, papiller nekroz, kan pihtisi veya maligniteye bagli tek tarafli
kronik iireter obstriiksiyonu.

Kardiyak emboli, renal arter diseksiyonu veya masif kolesterol
embolizasyonuna bagl renal infarktiis.

m Tedavi

Atrofik bobrek icin spesifik bir tedavi yoktur.

Renal arter stenozu varsa ilaglar kullanilarak kan basinci kont-
rol altina alinir; bazen nefrektomi gerekebilir.

Eger kronik piyelonefrit soz konusu ve iist iriner sistem infeksi-
yonu kanitlar1 varsa infeksiyon tedavi edilir.

Ozellikle evre I11 veya daha ileri kronik bobrek hastalig gelisir-
se bobrek fonksiyonu daha yakin izlenir.

m inci
Altta yatan vaskiiler hastaligi ve hipertansiyonu olan hastalarda atrofik
bir bobrek varhigi siklikla anlamli renal arter stenozunu veya tikanmasim

gosterir.

Kaynak

O’Neill WC: Sonographic evaluation of renal failure. Am J Kidney Dis 2000;
35:1021.



4

Bobrekleri Etkileyen Sistemik
Hastaliklar

Diyabetik Nefropati .. ............ ... .. ... .. ... .. ...... 127
Sistemik Lupus Eritematozis ve Bobrek ................... 128

125



Boliim 4 Bobrekleri Etkileyen Sistemik Hastaliklar 127

Diyabetik Nefropati

m Tani Esaslari

o Diyabetik nefropati gelisen tip 1 hastalarda genellikle yillardir
diyabetes mellitus vardir, oysa tip 2 diyabetiklerde, diyabetes
mellitus uzun siire sessiz seyredebileceginden taninin ilk yilla-
rinda diyabetik nefropati gelisebilir.

o Mikroalbiiminiiri en erken klinik belirtidir, bazi hastalarda nef-
rotik diizeyde proteiniiri gelisir.

o Diyabetik nefropati klasik olarak asagidaki klinik evrelere ay-
rilir: evre 1, glomeriiler filtrasyon hizi artis1 (hiperfiltrasyon);
evre 2, mikroalbiiminiiri; evre 3, agikar proteiniiri; evre 4, glo-
meriiler filtrasyon hizinin azalmasi, proteiniirinin artmasi, hi-
pertansiyon; evre 5, bobrek yerine koyma tedavisi gerektiren
son donem bobrek hastaligr.

o Diyabetik retinopati tip 1 diyabetes mellituslu hastalarin %100’tinde
bulunur, oysa tip 2 diyabetiklerin sadece %50-60'1nda ortaya ¢ikar.

o Diyabetik nefropatiye siklikla ¢oklu ilag kullanimi (bir diiiretik
iceren) gerektiren hipertansiyon eslik eder.

o Bobrek biyopsisi dogrulayicidir, fakat tani tek bagina klinik bul-
gularla konulabildiginden siklikla gerekmez.

o Histolojik degisiklikler glomeriiler bazal membranda diffiiz kalinlas-
ma, mezangial genisleme, Kimmelstiel-Wilson nodiilleri, glomerii-
ler skleroz, vaskiiler hastalik ve kronik tiibiilointerstisyel hastaliktur.

= Ayirici Tan
«  Ogzellikle proteiniiri diyabetes mellitus tanisindan sonra 5 yil-
dan kisa siire i¢inde ortaya ¢ikarsa diyabetik olmayan glomerii-

ler hastaliklar.
o Hipertansif nefrosklerozu ayirt etmek gii¢ olabilir.
m Tedavi

o Siki glisemik kontrol.

o Kan basmcini 130/80 mmHgnin altina diigtirecek sekilde siki
kan basinci kontroli.

« ACE inhibitérii/anjiotensin reseptor blokeri tedavisi diyabetik
nefropatinin ilerleme hizini yavaslatir.

o Diyabetik nefropati kardiyovaskiiler olaylar i¢in bagimsiz bir
risk faktorii oldugundan, genel kardiyovaskiiler riski azaltacak
onlemler ¢ok dnemlidir.

m inci

ACE inhibitorii/anjiotensin reseptor blokeri ile proteiniirinin azalmamasi
kotii kan basinct kontroliine veya asir1 sodyum alimina (>5 gr/giin) bagl
olabilir.

Kaynak

Adler A et al: Association of systolic blood pressure with macrovascular and mic-
rovascular complications of type 2 diabetes (UKPDS 36): prospective observa-
tional study. BMJ 2000; 321:412.
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Nefrotik Sendrom

m Tani Esaslari

o Siddetli proteiniiri (giinde 3 gramdan fazla albiiminiiri), 6dem
ve hipoalbiiminemi olarak tanimlanir.

o Genellikle hiperlipidemi ve protrombotik bir durum eslik eder.

o Diger komplikasyonlar1 arasinda protein malniitrisyonu, akut
bobrek yetmezligi ve voliim eksikligi sayilabilir.

o Idrar mikroskobisinde yag silendirleri, serbest yag damlaciklar1
ve oval yag cisimlerini (polarize 151k altinda Malta ha¢1 seklinde
goriiniir) igeren lipidiiri saptanabilir.

o Nefrotik sendrom varlig: altta yatan glomeriiler hastaliga isaret eder.

o Nefrotik sendromun etyolojisini belirlemek ve tedavisini yon-
lendirmek i¢in bobrek biyopsisi gereklidir.

o Asagida belirtilen nedenler arasinda ayirim i¢in bébrek ultraso-
nografisi, serum kompleman diizeyleri, serum ve idrar protein
immiunfikzasyonu, hepatit ve diger serolojik testler gibi ileri in-
celemeler gerekir.

= Ayirici Tan

o Primer glomeriiler hastaliklar: membrandz nefropati, minimal
degisiklik hastaligi, fokal segmental glomeriiloskleroz, idyopa-
tik tip I membranoproliferatif glomeriilonefrit ve yogun birikim
hastalig1, IgA nefropatisi.

o Sekonder glomeriiler hastaliklar: diyabetik glomeriiloskleroz,
lupus nefriti, infeksiyon ile iligkili glomeriilonefritler (6rnegin;
hepatit C ile iliskili membranoproliferatif glomertilonefrit, HIV
ile iligkili nefropati), ilaglara bagli glomeriilonefrit (6rnegin,
steroid dig1 anti-inflamatuvar ilaglara bagh minimal degisiklik
hastalig1), kanser ile iliskili glomeriilonefrit (6rnegin; Hodgkin
lenfoma ile iligkili minimal degisiklik hastaligi, kanser ile iligkili
membrandz nefropati), amiloidoz, hafif zincir birikim hastalig,
tibriler glomeriilopati veya immunotaktoid glomeriilopati.

= Tedavi
o Glomeriiler hastaligin tedavisi etyolojiye baglidir.
o Kan basincimin kontrolii ve proteiniiriyi azaltmak igin ACE in-
hibitérleri veya anjiotensin reseptdr blokerleri 6nerilir.
o Odem icin oral tuz kisitlamasi ve loop diiiretikler kullanilir.
o Hiperlipidemi tedavisi icin statinler gerekebilir.
o Tromboembolizm gelisen hastalarda antikoagiilasyon gerekebilir.

m inci
Odem veya agiklanamayan kilo artist ile bagsvuran tiim hastalarda albii-
miniiri i¢in tarama yapimalidir.

Kaynak
Orth S, Ritz E: The nephrotic syndrome. N Engl ] Med 1998;338:1202.
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Minimal Degisiklik Hastalig:

Tani Esaslari

L]

Hastalik siklikla ¢ocukluk ¢aginda ortaya cikar ve yas ilerledik-
¢e sikligr azalir.

Cocuklardaki nefrotik sendromun yaklasik %50-90’indan ve eris-
kinlerde primer nefrotik sendromun %10-15’inden sorumludur.
Ani baglangigh nefrotik sendrom ile kendini gosterir (siddetli
proteiniiri, hipoalbiiminemi, 6dem ve hiperlipidemi).
Hipertansiyon nadiren eslik eder.

Bazen akut bobrek yetmezligi ile ortaya ¢ikabilir.

Idrar mikroskobisinde oval yag cisimleri ve yag silendirleri goriiliir.
Serum kompleman diizeyleri normaldir ve otoantikorlara yone-
lik serolojik testler negatiftir.

Tani ¢ocuklarda yiiksek prevalansi dikkate alinarak varsayimsal
olarak, erigkinlerde ise bobrek biyopsisi ile konulur.

Isik mikroskobide glomeriillerde minimal hiicresel artis ve nor-
mal tiibiiler ve interstisyel yapilar saptanir; immiinfloresan in-
celeme negatiftir.

Elektron mikroskobide epitelyal hiicrelerin ayaks: ¢ikintilarinda
silinme gozlenir.

Sekonder minimal degisiklik hastaligi nedenleri arasinda Hodg-
kin lenfoma, ilaglara agir1 duyarlilik (6rnegin; steroid dis1 anti-
inflamatuvar ilaglar, penisilin) ve bocek sokmalar: sayilabilir.

Ayirici Tani

Fokal segmental glomeriiloskleroz.
Membranéz nefropati.

Amiloidoz ve hafif zincir birikim hastalig1.
Fibriler veya immiinotaktoid glomeriilopati.

Tedavi

Kortikosteroidler ¢ocuklarda ve erigkinlerde birinci basamak
tedavidir.

Steroide direngli olgularda siklofosfamid, siklosporin, takroli-
mus veya mikofenolat mofetil gibi alternatif imminstipresif te-
daviler gerekebilir.

Steroide bagimli veya sik niiks eden tiplerde uzun siireli diigitk
doz prednizon tedavisi veya patolojide herhangi bir degisikligi
degerlendirmek i¢in bobrek biyopsisinin tekrar: gerekebilir.

Inci
Ani baglangicl siddetli nefrotik sendrom ile basvuran tiim hastalarda (yas-
lilarda bile) ayirici tamya minimal degisiklik hastaligi dahil edilmelidir.

Mathieson PW: Minimal change nephropathy and focal segmental glomerulosc-

lerosis. Semin Immunopathol 2007;29:415.
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lgM Nefropatisi

m Tani Esaslar

Mezangial hiperselliillarite ve immiinfloresan mikroskobide
diffiiz IgM birikimleri ile karakterize bir idyopatik proteintirik
glomeriiler hastaliktir.

Elektron mikroskobi mezangial birikimleri gosterebilir.

Ayri bir antite veya minimal degisiklik hastalig1 ve fokal seg-
mental glomeriilosklerozun bir varyant: olabilir. Minimal degi-
siklik hastalig, fokal segmental glomeriiloskleroz ve mezangial
proliferatif glomeriilonefritli hastalarda esit siklikta IgM biri-
kimleri tanimlanmugtir.

Proteiniiri (siklikla nefrotik diizeyde), mikroskobik hematiiri ve
hipertansiyonla kendini gosterir.

Baglama yas1 kii¢iik ¢ocuklardan 70 yasin tizerindeki yaglilara
kadar degisken olabilir.

Hastalarin yaklagik 1/3’tinde tanidan sonraki 15 yilda son do-
nem bobrek hastalig: gelisir.

Steroidlere yanit olasiligi minimal degisiklik hastaligindan di-
suktiir.

m  Ayirici Tan

Minimal degisiklik hastalig1.
Fokal segmental glomeriiloskleroz.
Mezangial proliferatif glomeriilonefrit.

m Tedavi

Steroidler, yanit oranlar1 %50den daha iyi degildir.
Siklofosfamid ile yanit oranlari diisitk olma egilimindedir ve re-
misyona giren hastalarda niiksler siktir.

Siklosporinin gocuklarda etkin oldugu gésterilmistir.

m Inci

IgM nefropatisi siklikla ayri bir antite olarak tanmmlanmr, fakat minimal
degisiklik hastaligi, fokal segmental glomeriilosklerozun bir varyant: da
olabilir. Mezangial proliferasyon varligi steroidlere kotii yanitin bir ha-
bercisidir.

Kaynak

Myllymaki JS et al: IgM nephropathy: clinical picture and long-term prognosis.
Am J Kidney Dis 2003;41:343.
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Fokal Segmental Glomeriiloskleroz (FSGS)

m Tani Esaslari

o Nefrotik sendrom olgularinin %10-20’sinin nedenidir, Afrika
kokenli Amerikalilarda siklig1 yiiksektir.

o Degisken derecelerde proteiniiri, hipertansiyon, mikroskobik he-
matiiri ve glomeriiler filtrasyon hizinda azalma ile ortaya ¢ikar.

o Hastalarda ayni zamanda tiibiilointerstisyel hasar bulgular1 da
bulunabilir.

o Primer (idyopatik) FSGS, tipik olarak siddetli proteiniiri ile sey-
reden diffiiz bir podosit hastaligidir.

o Sekonder FSGS yama tarzinda podosit hasarina neden olur ve
siklikla nefrotik diizeyin altinda proteiniiri ile ortaya ¢ikar; ne-
denleri arasinda podosit proteinlerinde genetik mutasyonlar,
HIV, parvovirus B19, pamidronat, veziko-iireteral reflii, obezite
ve orak hiicre hastaligina bagli azalmis nefron kitlesi ve hiper-
filtrasyon sayilabilir.

o Bobrek biyopsi materyalinin 151k mikroskobik incelemesinde
glomeriiler yumaklarin bir bélimiinde glomeriiler skarlagma
alanlar1 ve elektron mikroskobik incelemesinde podositlerde
silinme gozlenir. Immiinfloresan inceleme genellikle negatiftir.

o FSGSnnin bes histolojik varyanti: tip (tepe) lezyonu, kollapsing,
hiicresel, perihiler ve klasik. Tip lezyonu tedaviye en iyi, kollap-
sing varyanti ise en kotii yanit verir.

= Ayirici Tan
o  Minimal degisiklik hastalig:. + IgA nefropatisi.
o Membranoéz nefropati. o Membranoproliferatif
o Diyabetik nefropati. glomeriilonefrit.
o Amiloidoz.
m Tedavi

o Idyopatik FSGSde birinci basamak tedavi steroidlerdir. Ikinci
basamak tedaviler arasinda siklosporin, siklofosfamid gibi diger
sitotoksikler yer alir. Mikofenolat mofetil ve takrolimus halen
¢ok merkezli bir ¢alismada arastirilmaktadir.

o Sekonder FSGSnin tedavisi altta yatan nedene yoneliktir (6rne-
gin, HIV ile iligkili FSGSde antiretroviral tedavi).

o ACE inhibitorleri ve anjiotensin reseptor blokerleri, 6zellikle
bobrek kitlesi azalmig sekonder formlarda etkilidir.

o Siki kan basinci kontrolii ve lipid kontrolil gibi immiinsiipresif
dis1 tedavi tiim olgularda 6nerilir.

m inci
Afrika kokenli hastalarda APOLI’i kodlayan gendeki mutasyonlarla giig-
lii olarak iliskilidir.

Kaynak
Mathieson PW: Minimal change nephropathy and focal segmental glomerulosc-
lerosis. Semin Immunopathol 2007;29:415.
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immunotaktoid Glomeriilopati

m Tani Esaslar

Bobrek hastaligi kanitlari (belirgin proteiniiri ve hematiiri, bob-
rek islev bozuklugu).

Bobrek biyopsisinin immiinfléresan mikroskobisinde Kongo
kirmizist negatif imminglobiilin iceren glomeriiler birikimler
ve elektron mikroskobisinde mikrotiibiiler (20-35 nm ¢apinda)
organize yapilar gozlenir.

Serum immiinfikzasyon, serum serbest hafif zincirleri ve glo-
meriiler birikimlerin immiinfléresan incelemesi ile elde edilen
kanitlar veya kemik iligi incelemesi neoplastik bir monoklonal
plazma hiicre veya lenfoproliferatif hastaliin varligini gosterir.

= Ayirici Tan

Bir paraprotein bozuklugu olmaksizin immiinotaktoid glome-
ritlopati.

Fibriler glomeriilonefrit.

Kryoglobiilinemik nefropati.

Membranoproliferatif glomeriilonefrit tip I.

Lupus nefriti.

m Tedavi

Belli degildir. Monoklonal bir paraproteinemi kanitlanabilirse
kemoterapi (multipl miyelom veya hafif zincir birikim hastali-
ginda kullanilana benzer) yararli olabilir. Randomize kontrollii
caligmalar mevcut degildir.

Hizli ilerleyen bobrek yetmezlikli ve yogun kresentik glomerii-
lonefritli olgularda ytiksek doz intravenéz metil prednizolon ve
oral veya intravenoz siklofosfamid yararl: olabilir.

Diyaliz ve bobrek transplantasyonu (tekrarlama riski vardur).

m inci

Idyopatik gibi goriinen nefrotik sendromla bagvuran ve bébrek biyopsisin-
de immiinotaktoid glomeriilopati lezyonu saptanan hastada monoklonal
paraproteinemi igin degerlendirme yapilmalidir.

Kaynak

Schwartz MM et al: Immunotactoid glomerulopathy. ] Am Soc Nephrol
2002;13:1390.
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Akut Piyelonefrit

m Tani Esaslari

o Ates, titreme, yan agris1 veya kostovertebral ag1 hassasiyeti ve
sistit semptomlari ile kendini gosterir.

o En yaygin bulas yolu, infeksiyonun iiretra ve mesaneden yukari
yayilmasidir.

e Uriner sistem infeksiyonu i¢in risk faktorleri kadin cinsiyet, stk
cinsel iligki, 6nceki sistit ataklar1 oykiisti, gebelik, diyabet, bob-
rek transplantasyonu, ileri yas, anatomik tikanikliklar, veziko-
tireteral reflii ve tiriner kateterizasyondur.

o Ensik etken olan organizmalar Escherichia coli, Klebsiella pneu-
moniae, Enterococcus ve Proteus mirabilisdir.

o Idrarin gram boyamasi ampirik antibiyotik segimine yardim
edebilir.

o Piyelonefritten siiphelenilen tiim hastalarda idrar kiltirdi ve
hastaneye yatis1 gereken hastalarda periferik kan kiltiirii tedavi
oncesinde rutin olarak yapilmalidir.

o Histopatolojik bulgular interstisyel nefrit ile uyumludur.

= Ayirici Tan
o Benzer bulgular bobrek tasi, safra kesesi hastaligi, hepatit, pank-
reatit ve apandisitli hastalarda da goriilebilir.

m Tedavi

o Oral alimda sorun yoksa, genellikle 14 giinliik oral florokinolon
tedavisi onerilir (hafif olgularda 7 giin).

o Dabha siddetli olgularda intravendz florokinolonlar, genis spekt-
rumlu sefalosporinler (+ aminoglikozidler), karbapenemler
veya piperasilin-tazobaktam kullanilabilir. Klinik diizelmeden
sonra oral tedaviye gegilebilir.

o Antibiyotikler Pseudomonas aeruginosa’ya etkili olmalidir.

m inci
Kalici iiriner kateterlerin kullanima iiriner sistem infeksiyonlari ve piyelo-
nefrit igin onemli bir diizeltilebilir risk faktoriidiir.

Kaynak
Ramakrishnan K et al: Diagnosis and management of acute pyelonephritis in
adults. Am Fam Physician 2005;72:2182.
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Akut Tiibiilointerstisyel Nefrit

m Tani Esaslar

Akut bobrek hasari ile kendini gosterir.

Tlaglar (antibiyotikler, steroid dis1 anti-inflamatuvar ilaglar, pro-
ton pompa inhibitorleri), infeksiyonlar (piyelonefrit) ve immiin
aracili sistemik bozukluklar yol acabilir.

Steroid dis1 anti-inflamatuvar ilaglara bagli bobrek hasar1 bob-
rek biyopsisinde minimal degisiklik hastalig1 bulgularinin eslik
ettigi nefrotik sendrom veya membranéz nefropati ile kendini
gosterebilir. Bu ajanlar, ayn1 zamanda bobrekte afferent arteri-
oler vazokonstriksiyona yol agarak da bobrek hasarina neden
olabilir. Steroid dis1 anti-inflamatuvar ilaglara bagh bobrek ha-
sarmnin kalici olma olasilig1 diger nedenlere gore daha yiiksektir.
Ates, cilt dokiintiisti ve periferik eozinofili olgularin az bir kis-
minda gozlenir. Hafif proteiniiri, steril piyiiri ve eozinofiliiri
goriilebilir. Ancak, eozinofili ve eozinofiliiri akut tiibiilointers-
tisyel nefrit i¢in spesifik degildir.

Ayni zamanda glikoziiri, amino asidiiri ve potasyum, magnez-
yum ve tuz kayb gibi tiibiiler fonksiyon bozuklugu ile uyumlu
bulgular da goriilebilir. Renal tiibiiler asidoz bulunabilir.

= Ayirici Tan

Akut tiibiilointerstisyel nefrit klinik bir tanidir. Klinigin stipheli
oldugu olgularda ultrasonografide parankimal ekojenitede ve
bobrek boyutlarinda hafif bir artigin gosterilmesi ve galyum sin-
tigrafisinde iki tarafli diffiiz yogun tutulumun saptanmasi taniy1
telkin edici olabilir. Ancak, bunlarin 6zgulligi distktiir.
Bobrek biyopsisi (veya kontrendike ise ampirik steroid tedavisi)
taninin konulmasina yardim edebilir.

m Tedavi

Neden olan ilag kesilir ve altta yatan infeksiyon tedavi edilir.
Eger 10-15 giin i¢inde diizelme olmazsa yiiksek doz metilpred-
nizolon ve takiben 4-8 hafta boyunca giderek azaltilacak sekilde
oral prednizon kabul edilen bir tedavidir. Steroid tedavisinin
optimal zamanlamasi agik degildir.

Steroide direngli veya tolere edemeyen olgularda mikofenolat
mofetil diigiiniilebilir.

m inci

Akut tiibiilointerstisyel nefrit tanist yiiksek siiphe indeksi gerektirir. Ozel-
likle antibiyotik veya steroid disi anti-inflamatuvar ilag kullanan hasta-
larda diisiiniilmelidir.

Kaynak

Praga M et al: Acute interstitial nephritis. Kidney Int 2010;77:956.
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Analjezik Nefropatisi

m Tani Esaslar

Kronik interstisyel nefritin en sik nedenidir.

Fenasetin, asetaminofen, aspirin ve kafein gibi analjeziklerin
uzun siire kullanilmast ile iliskilidir. Iki y1l siireyle giinde 1 gr
analjezik minimum dozdur.

60-70 yas grubundaki kadinlarda en siktir.

Belirti ve bulgular: arasinda kronik bel agrisi, kronik veya tek-
rarlayan bas agrilari, kronik eklem agrilar1 ve hipertansiyon yer
alir.

Bobrek etkilenimi tiriner konsantrasyon bozuklugu, sodyumun
korunmasinda bozukluk ve renal tiibiiler asidifikasyon bozuk-
luklar ile kendini gosterir.

Idrar analizinde steril piyiiri, iiriner sistem infeksiyonu, mikros-
kobik veya makroskobik hematiiri ve hafif proteiniiri saptanabi-
lir.

Intravenéz piyelogramda papiller nekroz, bilgisayarli tomogra-
tide papiller kalsifikasyonlar ve bobrek kontur dizensizligi ve
ultrasonografide kiigiik ekojenik bobrekler gozlenir.
Uroepitelyal tiimér ve erken ateroskleroz siklig artmistir.

= Ayirici Tan

Kronik interstisyel nefritin diger nedenleri dislanmalidir. Dik-
katli bir analjezik kullanim 6ykiisii ve epidemiyoloji taniy1 des-
tekleyebilir.

m Tedavi

Tedavi destekleyicidir. Neden olan ajan kesilmelidir.
Yeni baglayan makroskobik hematiiri degisici epitel kanseri i¢in
stiphe uyandirmalidir.

m inci
Analjezik nefropatisi kronik interstisyel nefritin en sik nedenidir.

Kaynak

De Broe ME et al: Analgesic nephropathy. N Engl ] Med 1998;338:446.
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Tani Esaslari

Balkan nefropatisi yavas bir sekilde son donem bobrek hastali-
gna ilerleyen bir kronik interstisyel nefrit formudur.

Aileseldir.

Etkilenen hastalarin neredeyse tamamu giftidir.

Normokromik normositik anemi erken bir bulgudur, kronik
bobrek hastaliginin evresine gore beklenenden daha siddetlidir.
Hastaligin daha ge¢ doneminde hipertansiyon gelisebilir.

Idrar analizinde hafif proteiniiri ve az sayida eritrosit ve 16kosit
saptanir.

Ultrasonografide iki tarafli kii¢iilmiis bobrekler goriilebilir.
Hastalarda tiroepitelyal kanserlerin riski artmustir.

Patogenezi, Aristolochia clematis bitkisinin tohumu ile kontami-
ne olan bugdaydan elde edilen un ile iliskili olabilir.

Ayirici Tani

Tani epidemiyolojiye dayanir. Balkan nefropatisi eski Yugoslav-
ya, Bulgaristan ve Romanya gibi Balkan {ilkelerinde endemiktir.

Tedavi

Tedavi esas olarak destekleyicidir.

= Inci

Tedavi esas olarak destekleyici oldugundan, Balkan iilkelerinden gelen
hastalarda bu taniyr koymadan once bobrek hasarmmin diger nedenleri
dislanmalidar.

Kaynak

Stefanovic V et al: Fifty years of research in Balkan endemic nephropathy: Where
are we now? Nephron Clin Pract 2009;112:c51.



Bobregin Vaskiiler Hastaliklar

Ateroembolik Bobrek Hastaligr .......................... 195
Renal Arter Anevrizmasl . ... 196
Renal Arter Diseksiyonu . ............. ... . o 197

193



Boliim 8 Bobregin Vaskiiler Hastaliklar 195

Ateroembolik Biobrek Hastaligi

m Tani Esaslari

o Aort ve diger bilyiik damarlardaki aterosklerotik plaklardan
kaynaklanan kolesterol embolisi ile bobrek damarlarinin tikan-
masina bagli akut, subakut veya kronik bobrek hastaligidir.

o Ateroembolizasyon deri, gastrointestinal sistem ve santral sinir
sistemi gibi bircok organ sistemini etkileyebilir. Livedo retikiila-
ris gibi deri lezyonlar1 ve siyanotik, soguk ve agrili parmaklar en
sik goriilen bobrek dist belirtilerdir.

o Ateroembolizm spontan olarak ortaya ¢ikabilirse de, hastalik
daha siklikla iyatrojeniktir ve vaskiiler girisimler (en sik anjiog-
rafi), antikoagiilasyon veya trombolizis sonrasinda gelisir.

o Akut evrede gegici bir eozinofili sik olarak goriiliir.

o Idrar analizinde az sayida hiicre ve hafif bir proteiniiri saptanur.

o Bobrek biyopsisi kesin tanisal yontemdir; deri lezyonlarindan
biyopsi daha az invazivdir ve yiiksek tanisal degere sahiptir.

m Ayirici Tan

o Kiigitk damar vaskiiliti, renal ateroemboliden ANCA tayini ve
idrar sedimenti ile ayirt edilebilir. Idrar sedimenti ateroemboli-
de genellikle benigndir, vaskiilitte ise nefritik 6zelliktedir.

o Radyografik bir girisimden sonra gelisen kontrast nefropatide
serum kreatinin diizeyi birka¢ giin iginde pik yapar ve 10-14
glinde bazale doner. Oysa ateroemboli genellikle baslatici olay-
dan birkag hafta sonra ilerleyici bobrek hasarina neden olur.

o Eozinofili akut interstisyel nefritte de bulunabilir, fakat bu du-
ruma da aktif idrar sedimenti eglik eder ve neden olan bir ilagla
tedaviyi izleyerek akut bobrek hasari, ates ve deri dokiintiisii ge-
listiginde stiphelenilmelidir.

m Tedavi
« Daha fazla embolik olaylara yol agabilecek maruziyetlerden ka-
¢inilmasi.

« Hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalik ve bébrek yetmezligi-
nin agresif medikal yonetimi (bazi olgularda diyaliz gerekir).

o  Steroidler yararli olabilir, fakat kullanimlar: tartismalidir.

« Statinler son dénem bobrek hastalig1 gelisim riskini azaltabilir.

m Inci

Tetikleyici bir olay: (6rnegin, koroner anjiografi) izleyerek akut veya suba-
kut bébrek hasar: gelisen ve klasik deri bulgulari olan hastalarda bobrek
biyopsisi yapilmaksizin ateroembolik bobrek hastaligi klinik tanisi konu-
labilir. Goz dibi incelemesinde retinal damarlarda kolesterol kristalleri
gozlenen hastalarda da doku orneklemesi yapilmasizin tani konulabilir.

Kaynak
Scolari F, Ravani P: Atheroembolic renal disease. Lancet 2010;375:1650.
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Asemptomatik Bakteriiiri

m Tani Esaslar

= Ayl

Anlamli asemptomatik bakteritiri, semptom olmaksizin ardigik
iki idrar kiiltiiriinde bir organizmanin 100.000 cfudan fazla tire-
mesi olarak tanimlanir.

Erkeklerde asemptomatik bakteriiiri tanist icin tek kiiltiirde
tireme saptanmasi yeterlidir.

Yash kadinlarda (%25-50) ve huzur evlerinde kalanlarda (%15-
40) sik olarak bulunur.

Asemptomatik bakteriyel kolonizasyon nadiren infeksiyona ne-
den olur.

Asemptomatik bakteriiiri kalic1 Foley kateterli hastalarda da sik
olarak gorilir.

E. coli, Staph. saprophyticus, B grubu Streptococcus, Klebsiella
tiirleri gebe kadinlarda en sik izole edilen organizmalardir.
Gebelerde 16. haftada bakteriiiri i¢in prenatal tarama yapilmalidir.

rict Tani

Baslangi¢ iiriner sistem infeksiyonu.

Katetere bagl infeksiyon.

Idrar 6rneginin kontaminasyonu (drnekte yassi epitel hiicreleri
kontrol edilmeli).

m Tedavi

Sadece ii¢ durumda tedavi onerilir: 1) gebe hastalarda, 2) tirolo-
jik cerrahi uygulanacak hastalarda, 3) renal transplant hastala-
rinda (diger transplantlarda gerek yok).

Gebelerin tedavisinin gerekgesi asemptomatik bakteritirinin
daha ¢abuk piyelonefrite ilerlemesi ve hastalarin daha kolay
septik olabilmeleridir.

Ozellikle gebe hastalarda iiriner sistem infeksiyonlar: tekrarla-
yict ise cinsel iliski sonrasi profilaksi verilmesi gerekir.

Tedavi edilmeyen asemptomatik bakteriiirili gebe hastalarin
%30-40'1nda semptomatik {iriner sistem infeksiyonu gelisecektir.
Amoksisillin/klaviilanik asit, nitrofurantoin, sefalosporinler.
Gebeligin birinci ve tigiincii trimesterlerinde siilfonamidlerden
kaginilmali.

Gebelik boyunca florokinolonlardan kaginilmali.

= Inci

Sik iiriner sistem infeksiyonu gegiren kadinlarda 6-12 ay siireyle TMP/
SMX (80/400), tek basina TMP (100 mg) veya nitrofurantoin (50 mg) ile
cinsel iliski sonrasi profilaksi endikedir.

Kaynak

Nicolle LE: Asymptomatic bacteriuria: Review and discussion of the IDSA guide-
lines. Int ] Antimicrob Agents 2006;28 Suppl 1:542.
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Edinsel Kistik Bdbrek Hastalig

m Tani Esaslar

= Ayl

fleri bobrek yetmezlikli veya iiremik hastalarda ultrasonografi
veya bilgisayarli tomografi ile her bir bobrekte dort veya daha
fazla kist saptanmasi.

Kalitimsal kistik bobrek hastaliklarinin bulunmamas.

Bobrek kanseri ile giiglii iligki; iki tarafli ve ¢ok odakli olma egi-
limindedir ve berrak hiicreli veya papiller karsinomlar olabilir.
Genellikle asemptomatiktir; seyrek olarak kist igine kanamaya
veya bobrek kanserine bagli yan agrisi, hematiiri veya perinefri-
tik hematoma yol agabilir.

Bobrek boyutlar: normal veya kiigiiktiir.

Kistler korteksten kaynaklanir, duvarlar1 siklikla kalsifiyedir,
kistlerin icinde papiller kistadenomlar bulunabilir.

rict Tani

Otozomal dominant polikistik bobrek hastalig:.
Otozomal resesif polikistik bobrek hastalig:.
Cok sayida basit kistler.

Glomeriilokistik bobrek hastalig1.

Tiiberoz skleroz kompleksi.

von Hippel-Lindau hastalig:.

m Tedavi

Retroperitoneal kanama, infeksiyon ve/veya timor ¢api 3
cmden biiyiik olan olgularda bilateral nefrektomi gerekir.

= Inci
Komorbiditesi az, yasam beklentisi yiiksek ve diyaliz siiresi 3 yildan uzun
hastalar harig, bobrek kanseri icin rutin tarama onerilmemektedir.

Kaynak

Ikeda R et al: Proliferative activity of renal cell carcinoma associated with acqui-

red cystic disease of the kidney: Comparison with typical renal cell carcinoma.
Hum Pathol 2002;33: 230.
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Otozomal Dominant Polikistik Bobrek Hastalig

m Tani Esaslar

L]

Otozomal dominant polikistik bobrek hastalig: aile oykiisti bu-
lunan hastalarda 30 yasindan 6nce bobrek ultrasonografisi ile
tek veya iki tarafli iki kistin saptanmasi.

Otozomal dominant polikistik bobrek hastalig: aile 6ykiisti bu-
lunan hastalarda 30 ve 59 yaslar1 arasinda bobrek ultrasonogra-
fisi ile her bobrekte iki kistin saptanmasi.

Otozomal dominant polikistik bobrek hastalig: aile 6ykiisii bu-
lunan hastalarda 60 yasindan sonra bébrek ultrasonografisi ile
her bobrekte dort veya daha fazla kistin saptanmast.

Bobrek belirtileri hipertansiyon, yan agrisi, makroskobik he-
matiiri, idrar konsantrasyon bozukluklari, nefrolitiazis, tiriner
sistem/kist infeksiyonlar1 ve bobrek yetmezligidir.

Bobrek disi belirtileri polikistik karaciger hastaligi, serebral
anevrizmalar, valviiler kalp hastalig1 ve renal hiicreli karsinom.

m Ayirici Tani

Otozomal resesif polikistik bobrek hastalig1.
Edinsel kistik bobrek hastalig1.

Cok sayida basit kistler.

Glomertilokistik bobrek hastaligr.

Tiiberoz skleroz kompleksi.

von Hippel-Lindau hastalig:.

- m Tedavi

Kistik hastaligin ilerlemesini durduracak veya kistleri gerilete-
bilecek kesin bir tedavi yoktur.

Sigaranin birakilmas.

ACE inhibitérleri, anjiotensin reseptor blokerleri veya beta-blo-
kerlerle hipertansiyonun tedavisi.

Bobrek kan akimini azaltabileceginden, yiiksek doz ditiretikler-
den kaginilmali.

Konservatif agr1 yonetim yaklagimlar1 yetersiz oldugunda kist
dekompresyonu disiiniilebilir.

Semptomatik {iretrit veya sistitin hizla tedavisi.

= inci
Kistler korteks ve mediilladan kaynaklanir, otozomal dominant polikistik
bobrek hastaligimin diger kistik bobrek hastaliklarimdan ayirt edici ozel-

ligidir.

Kaynak

Ong ACM, Harris PC: Molecular pathogenesis of ADPKD; the polycystic comp-
lex gets complex. Kidney Int 2005;67:1234.
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m Tani Esaslar

Bobrek tiibiil epiteli ve gastrointestinal sistemde sistin, ornitin,
lizin ve argininin transport bozuklugu ile iliskili otozomal re-
sesif hastaliktir. Tip A ve B sistiniiri farkli genleri etkiler, Tip A
daha siddetlidir.

Uriner sistem infeksiyonlarina ve bobrek yetmezligine yol aca-
bilen iireteral sistin taglar1 ile kendini gosterir.

Prevalansinin cinsiyete gore esit dagilim gostermesine ragmen,
erkekler kadinlardan daha siddetli olarak etkilenir.

Kesin tani i¢in idrarda altigen seklindeki sistin kristallerinin
gosterilmesi gerekir. Konsantre idrarin asetik asit ile asidifikas-
yonu baslangi¢ idrar mikroskobisinde goriilmeyen kristallerin
¢okmesini saglayabilir.

Idrarda siyanid nitroprussid testi yapilabilir; idrarda sistin varli-
ginda kirmizi/pembe bir renk olusur.

Sistin taslar1 radyoopaktir.

= Ayirici Tan

Magnezyum amonyum fosfat ve kalsiyum taglar1 bulunan has-
talar da benzer klinik tabloya yol agan {iriner sistem infeksiyon-
lartyla basvurabilirler.

m Tedavi

Swvi aliminin artirilmas: (giinde 4 litre civari) ve diyette sodyu-
mun azaltilmasi diriner sistin konsantrasyonunu azaltabilir.
Potasyum sitrat ile iiriner alkalinizasyon sistinin ¢oziintrligi-
nii artirabilir ve tas riskini azaltabilir.

D-penisillamin sistin molekiiliine baglanarak sistinden ¢ok
daha fazla ¢6ziiniir olan bir penisillamin-sistin kompleksi olus-
turabilir. Merkaptopropionilglisin de benzer etki gosterir.

Son dénem bébrek hastaligina ilerleyen olgularda bobrek trans-
plantasyonu gerekebilir. Etkilenmemis bir vericiden alman bob-
rek sistin taglar1 olusturmayacaktir.

ESWL yararli degildir.

= [nCi
“Cys” sesi “six’e benzer. Sistin taslar altigendir.

Kaynak

Mattoo A et al: Cystinuria. Semin Nephrol 2008;28:181.
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m Tani Esaslar

Okzalati metabolize eden bir karaciger enziminde eksiklige
bagli nadir goriilen otozomal resesif bir genetik bozukluktur.
Hastalar ¢ocukluk déneminde makroskobik hematiiri ve renal
kolikle bagvurur.

Uriner sistemdeki agir1 okzalat kalsiyumla birlikte kalsiyum ok-
zalat olusturur, sonugta bobrek taglarina ve kronik interstisyel
nefrite yol agar.

Hastalarin ¢ogu yasamin ikinci dekatinda son donem bobrek
hastaligina ilerler.

Polarize 151tk mikroskobisinde interstisyel alanlarda ve tiibiiler
limenlerde cift kirmim gosteren kristaller ve etrafinda infla-
masyon ve interstisyel fibrozis gozlenir.

m Ayirici Tan

Kronik interstisyel nefritin diger nedenleri diistintilmelidir.

m Tedavi

Yiiksek idrar akiminin saglanmasi bobrek taslarini 6nlemede
yararli olabilir.

Tekrarlayan nefrolitiazisli veya son donem bobrek hastalikli
hastalar i¢in 6nerilen tedavi kombine karaciger ve bobrek trans-
plantasyonudur.

Piridoksin kullanilabilir.

m inci

Es zamanli karaciger transplantasyonu olmadan bobrek transplantasyo-
- nu yapilirsa, hiperokzaliiri devam edecek ve nefrolitiazis ile bobrek yet-

mezliginin tekrarlamasina yol agacaktir.

Kaynak

Hoppe B et al: The primary hyperoxalurias. Kidney Int 2009;75:1264.
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Adrenal Adenom

m Tani Esaslar

Aldosteron tireten adenom olarak da adlandirilir.

Primer aldosteronizmin en énemli nedenidir (%40-70); diger
etyoloji idyopatik hiperaldosteronizm veya bilateral hiperplazi-
dir (%30-60).

Primer aldosteronizm igin tarama, serum aldosteron diizeyinin
ve plazma renin aktivitesinin 6l¢iimii ve sonuglarin oran olarak
sunumu ile yapilir.

Yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi veya manyetik rezo-
nans gorintilleme genellikle 0.5 cmden biiyiik adrenal kitleleri
saptayabilir. Bircok adenom 0.5 cmden kiigiiktiir, bu nedenle
saptanamaz.

Taniy1 dogrulamak igin {i¢ test yapilir. En sik kullanilani, 200
mEq/giin sodyum igeren bir diyetin {iclincii giiniinde idrar-
la aldosteron atiliminin 6l¢tilmesidir. Giinde 12 pgdan fazla
aldosteron atilim1 tanisaldir. Ikinci test, 4 saat boyunca 2 litre
%0.9 NaCl infiizyonunun sonunda serum aldosteron diizeyinin
olgiimiidiir. Diizeyin 7.5 ng/dLden (veya 6l¢iim teknigine bagh
olarak 5 ng/dL) diisiik bulunmas1 normaldir.

Son olarak, daha seyrek kullanilani 3 giin siireyle yiiksek sod-
yumlu diyet ve giinde dort kez 0.1 mg fludrokortizon uygulan-
masindan sonra serum aldosteron diizeyinin 6l¢iimiidir. 5 ng/
dLden diisiik deger normaldir.

m Ayirici Tan

Primer hipertansiyon.
Diger sekonder hipertansiyon nedenleri.

m Tedavi

Aldosteron iireten adenomun tedavisi, miimkiinse laparoskopik
bir teknik kullanilarak cerrahi ekzisyondur. Idyopatik hiperal-
dosteronizmli hastalar bir mineralokortikoid resept6r antago-
nisti ile medikal olarak tedavi edilmelidir.

m inci

Hipertansiyon, hipokalemi, serum aldosteron/plazma renin aktivitesi ora-
n1 30dan ve serum aldosteron diizeyi 15 ng/dLden yiiksek olan hastalarda
aldosteron iireten adenom diisiiniin.

Kaynak

Funder JW et al: Case detection, diagnosis, and treatment of patients with pri-

mary aldosteronism: An endocrine society clinical practice guideline. J Clin
Endocrinol Metab 2008;93:3266.
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Aort Koarktasyonu

m Tani Esaslar

Ekstremitelerdeki kan basinglar1 arasinda beklenmeyen farklar
(6rnegin; sag kol > sol kol, kollar > bacaklar).

Koarktasyonun yerini gosteren gorintileme calismas: (tipik
olarak ekokardiyogram).

Erkeklerde daha siktir (%66-75).

Kan basincindaki farkliliklar koarktasyonun yeri hakkinda ipucu
verebilir. Koarktasyon sol subklavian arterin proksimalinde ise
sag koldaki sistolik kan basimcr tipik olarak sol koldan daha yiik-
sek olacaktir. Daha sik olarak, koarktasyon daha distaldedir ve
sag bacaktaki sistolik kan basinci sag koldakinden daha diistiktiir.
Karakteristik fizik bulgu sol radial veya sag femoral nabizin sag
radial nabiza gore azalmasi veya gecikmesidir. Yiiksek frekansl
bir sistolik tifurtim siklikla bulunur, bazen sirtta da isitilir ve
diger iftiriimler eglik edebilir (6rnegin, bikiispit aort kapagi,
¢ocuklarin %50-80’inde bulunur). Kostalarda (ti¢tinctiden seki-
zinciye) ¢entiklenme (tipik olarak infero-posterior kisimlarda)
karakteristiktir ve centikli kostalarin sayis1 ve konumu koark-
tasyonun yeri hakkinda bilgi verebilir.

Ekokardiyogram inen aortun ilk 8 cmv’lik kismindaki koarktas-
yonlarin yaklasik %95’ini saptayabilir.

Bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans goriintiileme de
basariyla kullanilir.

Anjiografi gerekebilir veya gerekmeyebilir.

Gogiis grafisinde 3 geklinde’ bir belirti goriilebilir (aortta post-
stenotik dilatasyon).

= Ayirici Tan

- m Tedavi

Takayasu arteriti ve Moyamoya hastalig1.
Diger sekonder hipertansiyon nedenleri.
Aort diseksiyonu.

Koarktasyondaki sistolik basing gradienti 20 mmHgdan fazla
ise siklikla cerrahi girisim gerekir.

Ameliyattan sonra sistolik kan basincinin ytikselmesi uzun sii-
reli kotii sonuglarin (6liim dahil) bir habercisidir.

flk cerrahi girisimden sonra aortoplasti de bagariyla kullanilir.
Uzun siireli izlemde koarktasyonu tamir edilen hastalarin yak-
lagik %25-33tinde hipertansiyon tekrarlar; egzersize bagl hi-
pertansiyon daha siktir (%25-56).

m inci
Ekstremitelerdeki kan basinglari arasinda beklenmeyen farkliliklar goriil-
diigii zaman aort koarktasyonu diistiniin.

Kaynak

Prisant LM et al: Coarctation of the aorta: A secondary cause of hypertension. J
Clin Hypertens 2004;6:347.
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Endokrin Hipertansiyon

m Tani Esaslari

Primer Aldosteronizm (Bakiniz Adrenal Adenom)

11B-Hidroksilaz Eksikligi

o Bazi tilkelerde konjenital adrenal hiperplazinin ikinci en sik ne-
denidir.

o Otozomal resesif bozukluktur.

o Diisiik reninli, diisitk aldosteronlu hipertansiyon.

o Hiperandrojenizm.

o 11-deoksikortizol ve deoksikortikosteron sekresyonu ve diizey-
leri artmus, kortizol ve aldosteron sekresyonu azalmigtir.

17a-Hidroksilaz Eksikligi

o Diisiik reninli, diigiik aldosteronlu hipertansiyon.

o Otozomal resesif gegisli nadir goriilen genetik bozukluktur.

o Erkek hastalarda kadin fenotipi, kadin hastalarda sekstiel gelis-
me geriligi.

o Deoksikortikosteron ve kortikosteron sekresyonu artmustir,
kortizol yapimui yoktur.

Agsikar Mineralokortikoid Fazlalig:

o Diistik reninli, diigiik aldosteronlu hipertansiyon, ¢ok geng has-
talarda siddetli hipertansiyon.

o Meyan kokii veya tiirevlerinin asir1 titketimi sonucunda edinsel
olarak da gelisebilir.

o Uriner serbest kortizol/iiriner serbest kortizon orani veya korti-
zol metabolitleri/kortizon metabolitleri oran: anormaldir.

Liddle Sendromu

o Otozomal dominant hastaliktir.

o Hipertansiyon ve hipokalemi, hiporeninemik hipoaldosteronizm.

o Mineralokortikoid reseptdr antagonistlerine yanit yoktur, Na
kanal blokerlerine iyi yanit verir.

Psodohipoaldosteronizm Tip II veya Gordon Sendromu

o Hipertansiyon, hiperkalemi, metabolik asidoz, normal bobrek

islevi.
«  WNKI1 veya WNK4de bozukluklara baglidir.
= Ayirici Tan

o Diger sekonder hipertansiyon nedenleri.
o Primer veya esansiyel hipertansiyon.
o Beyaz onliik hipertansiyonu.

= Tedavi
o Aldosteron iireten adenomda, miimkiinse laparoskopik bir
teknik kullanilarak cerrahi ekzisyon. Idyopatik hiperaldostero-
nizmli hastalarda mineralokortikoid reseptdr antagonisti.

Kaynak
Calhoun DA et al: Aldosterone excretion among subjects with resistant hyper-
tension and symptoms of sleep apnea. Chest 2004;125:112.
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Alport Sendromu

m Tani Esaslar

Bazal membranlarin en 6nemli bilegeni olan tip IV kollajendeki
mutasyonlardan kaynaklanir.

X’ bagl (%80), otozomal resesif (%15) veya otozomal domi-
nant (%5) formlarindan biriyle kalitilabilir.

Cocukluk ¢aginda saptanan persistan mikroskobik hematiiri
sabit bir ozelliktir.

Kokleadaki bazal membran bozukluklar1 sensorindral isitme
kaybina ve gozlerdeki bazal membran bozukluklar: anterior
lentikonus ve kornea anormalliklerine yol agar.

Elektron mikroskobide lamina densada tabakalasma ve ayrilma
ile glomertiler bazal membranda diffiiz kalinlagma tanisaldur.
Hastalarin ¢ogunda 40 yasindan 6nce son dénem bobrek hasta-
1181 gelisir.

= Ayirici Tani

Cocuklarda persistan mikroskobik hematiiri ince bazal memb-
ran nefropatisi, IgA nefropatisi, kronik glomertlonefritin diger
formlar1 ve hiperkalsitiride ortaya ¢ikabilir.

Eriskinlerde, ayirici tanida yukarida belirtilen durumlara ek
olarak, ozellikle 40 yasin {izerindeki bireylerde iirolojik lezyon-
lar da disiintilmelidir.

m Tedavi

Bugiine kadar Alport sendromlu hastalarda kontrollii terap6dik
calismalar yapilmamustir.

Xe bagli Alport sendromlu az sayida erkek hastada yapilan
kontrolsiiz bir ¢alismada, siklosporinin proteiniiriyi azalttig1 ve
bobrek islevini stabilize ettigi gosterilmistir.

= Inci

Etkilenmis erkeklerin tiimiinde asikar proteiniiri gelisirken, etkilenmis
kadinlarda proteiniiri son dénem bobrek hastaligi gelisimi icin bir risk
faktoriidiir.

Kaynak

Kashtan CE: Familial hematuria due to type IV collagen mutations: Alport

syndrome and thin basement membrane nephropathy. Curr Opin Pediatr
2004;16:177.
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Hemodiyaliz Damar Erisim Yolu Tromhozu

m Tani Esaslari

o Hemodiyaliz damar erisim yolu trombozu (kateterler, AV greft-
ler, AV fistiiller dahil), vaskiiler erigimin kaybina yol acar.

o Hemodiyaliz kateterlerinde en sik goriilen islev bozuklugu ne-
deni kateter i¢inde pihtilasmadir.

o Sentetik AV greft trombozu AV fistiillerden daha sik orta-
ya cikar ve genellikle bir stenozdan kaynaklanir (olgularin
%90’1nda). AV greft stenozu neointimal hiperplaziye baghdir.
Stenoz fark edilmedigi zaman tromboz gelisecektir.

o Damar erisim yolunda tromboz varsa, kan akimi yavaslayabilir
veya tamamen durabilir. Mutlak arteriyel negatif basing artar.

o AV greft/fistiillerde yukaridaki belirtilere ek olarak tril ve ifii-
riim kaybolabilir.

o Vaskiiler erisim yolunun a¢iklig1 palpasyon, oskiiltasyon, ultra-
sonografi ve kontrast incelemelerle degerlendirilebilir.

m Ayirici Tan
o Hemodiyaliz ignelerinin yerinden ¢ikmasi.
o Hemodiyaliz cihazinin arizasi.
« Hemodiyaliz kateterinin ucunun damar duvarina saplanmas.

= Tedavi

o Kateter i¢i pihtilasmada alteplaz (rekombinant doku plazmi-
nojen aktivatorii) agikligr yeniden saglayabilir. Basarisiz olursa
kateter degistirilir.

o Anjioplasti ile stenozun tedavisi gelecekteki trombozlar1 6nler.

o Tromboz varliginda, trombolitiklerin lokal olarak uygulanmasi
ve/veya kapanlar ile pthtinin mekanik olarak ¢ikarilmasini ige-
ren perkiitan trombektomi denenebilir.

o Cerrahi trombektomi de gegerli bir segenektir.

o Stenoz i¢in tarama yapilmasi ve saptanan lezyonun perkiitan
anjioplastisi trombozun 6nlenmesinde ¢ok 6nemlidir.

= inci

Hemodinamik olarak anlaml stenozun tanisi, kolun kalp hizasima yiik-
seltilmesi ile dogrulanabilir: stenoz oncesi venoéz segment tam olarak do-
lacak, oysa stenoz sonrast ven kollabe olacaktir. Ignelerin ¢ikarimasindan
sonra kanamamn uzun stirmesi de stenozu diisiindiirebilir.

Kaynaklar

Feehally J et al: Comprehensive Clinical Nephrology. 3rd ed. Mosby Elsevier,
2007.

Fine RN, Nissenson AR: Clinical Dialysis. 4th ed. Mosby Elsevier, 2005.
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Akut Transplant Rejeksiyonu

m Tani Esaslar

Genellikle serum kreatinin diizeyinde asemptomatik artis ile

kendini gosterir.

Daha az siklikla ates, titreme, greftte bityiime ve hassasiyet, oligiiri,

hipertansiyon, miyalji, artralji ve voliim yiiklenmesi ile seyredebilir.

Hiicre aracili immiinite veya antikor aracili immiiniteye baglh

olabilir.

Genellikle transplantasyonun ilk haftasindan sonra ortaya ¢ikar.

Tani: Allogreft biyopsisi ile tibiilointerstisyel ve vaskiiler seklin-

de siniflandirilir.

o Tiibiilointerstisyel akut rejeksiyon: tiibiilitis olarak adlandi-
rilan tiibiillerin duvarina ve laminasina lenfosit ve monosit
infiltrasyonu.

o Vaskiler akut rejeksiyon: vaskiiler intimada lenfositler, mo-
nositler ve daha az siklikla kopiik hiicreleri bulunur ve na-
diren miiskiilaris igine dogru yayilir.

Risk faktorii: onceden duyarlagma.

Patoloji: C4d ile diffiiz peritiibiiler kapiller boyanma.

m Ayirici Tan

e o o o o o

Prerenal akut bobrek hasari veya akut tiibiiler nekroz.
Akut interstisyel nefrit.

Vaskiiler sorunlar: arteriyel tikanma, venéz tromboz.
Urolojik sorunlar: obstriiktif tiropati.

Trombotik mikroanjiopati.

Viral veya bakteriyel infeksiyonlar: BK virus, CMV.

m Tedavi

Yiiksek doz steroidler: birinci basamak tedavidir ve ilk hiicresel
rejeksiyonun yaklagik %75’ini geri dondiirir.

Antikor tedavisi: timoglobiilin ve OKT3 genellikle ikinci basa-
mak tedavide kullanilir. §iddetli veya vaskiiler akut rejeksiyon-
da birinci basamak tedavi olarak da kullanilabilir.

Antikor aracili rejeksiyon genellikle IVIG, plazmaferez, rituksi-
mab veya bortezomid ile tedavi edilir.

Plazmaferez ile kombine yiiksek doz IVIG (2 gr/kg) veya diisitk
doz CMVIG, antikor aracili rejeksiyonda en sik kullanilan iki
tedavi protokoludir.

Yiiksek diizeyde dondr-spesifik antikorlar bulunan siddetli ol-
gularda rituksimab kullanilir.

Bortezomib hem hiicre aracili, hem de antikor aracili rejeksi-
yonlarin tedavisinde kullanilabilir.

Hiicresel rejeksiyonun basarili tedavisinden sonra interstisyel
inflamatuvar infiltrasyon hizla geriler, oysa 6dem, tiibiiler inf-
lamasyon ve tiibiiler hiicre hasar1 bir siire devam edebilir.

m inci
Allogreft biyopsisi en duyarli tam yontemidir.

Kaynak

Nankivell B], Alexander SI: Rejection of the kidney allograft. N Engl ] Med
2010;363:1451.



256 Current: Nefroloji ve Hipertansiyonun Esaslari

BK Virus Nefropatisi

m Tani Esaslari

o BK virus, eriskin toplumdaki seroprevalanst %60-90 olan bir
insan virusudur.

o Primer infeksiyonu takiben BK virus genitoiiriner sisteme belirti ver-
meden yerlesir ve immiinsiipresyon durumunda yeniden aktive olur.

o Bobrek transplant alicilarinin %30-40’1nda BK viiiri, %10-20sin-
de BK viremi ve %2-5’inde BK virus nefropatisi gelisir.

o Bobrek transplant alicilarinda viremi ile birlikte veya viremisiz
asemptomatik viiiri, iireter stenozu ve obstriiksiyonu, interstis-
yel nefrit ve BK virus nefropatisi gibi bir dizi klinik sendromlar
goriilebilir.

o BKvirus nefropatisi siklikla transplantasyondan sonra 2-60. ay-
larda serum kreatinin diizeyinde artisla kendini gosterir.

o Tani, allogreft biyopsisinde renal tiibiiler ve glomeriiler epitel
hiicrelerinde BK virus inkliizyonlarmin gosterilmesi ile konulur.

o Klasik histolojik bulgularimn yoklugunda, BK virus nefropatisi ile akut
rejeksiyon arasinda ayirim icin immiinhistokimya, in situ hidridizas-
yon veya elektron mikroskobi gibi ilave yardimeci incelemeler gerekir.

o En sik kullanilan immiinhistokimyasal boyama, Simian virus
40’1n biiylik T antijenine kars1 bir antikordur; bu antikor ¢apraz
reaksiyona bagli olarak BK virus infeksiyonlarini tespit eder.

o Merkezlerin gogunda kanda veya idrarda BK virus i¢in tarama yap1-
lir: a) transplantasyondan sonra ilk 2 yilda her ti¢ ayda bir, b) allogreft
islev bozuklugu saptandigi zaman ve c) her allogreft biyopsisi ile.

= Ayirici Tan
o Akut rejeksiyon. o Tlag toksisitesi.
o Akut tibiiler nekroz. o CMYV infeksiyonu.
m Tedavi
o BK virus nefropatisinin tedavisi i¢in iyi tanimlanmis bir proto-
kol yoktur.

o Giincel tedavi, antimetabolitlerin azaltilmas1 veya kesilmesi ile
birlikte kalsinorin inhibitér tedavide ve immiinsiipresif rejimin
diger bilegsenlerinde makul bir azaltma yapilmasidir.

o Takrolimustan siklosporine veya sirolimusa doniisiim, baz1 ol-
gularda BK virus nefropatisinin ve viremi/vitirinin gerilemesine
yol agabilir.

o Diisiik doz sidofovir ile antiviral tedaviye veya leflunomide ya-
nit oranlar1 degiskendir.

[
BK virus nefropatisinin tedavisinin temeli, immiinsiipresyonun azaltilmasidir.

Kaynak
Wiseman AC: Polyomavirus nephropathy: A current perspective and clinical
considerations. Am ] Kidney Dis 2009;54:131.
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Kristaliiri

m Tani Esaslari

o Asemptomatik kristaliiri, semptomatik kristaliiriden daha siktir.

o Semptomlar: diziiri, pollakiiri, hematiiri, renal kolik.

o Idrardaki kristaller taglar1 olusturabilir (nefrolitiazis).

o Asidik idrarda trik asit, kalsiyum okzalat, sistin ve diger amorf
tirat kristalleri olusur.

o Alkali idrarda magnezyum amonyum fosfat (iiglii fosfat veya
struvite), kalsiyum fosfat, kalsiyum karbonat, amonyum biiirat
ve diger amorf fosfat kristalleri olugur.

o Tlaglar veya ilag metabolitleri de kristalleri olusturabilir.

o Belli kristaller spesifik tanilar1 diigiindiiriir (asagiya bakiniz).

o Kiristallerin ¢cokmesi tiibiiler obstriiksiyona yol agabilir.

= Ayirici Tan

o Urik asit kristalleri (gutu diigiindiiriir).

o Kalsiyum okzalat kristalleri (etilen glikol i¢ilmesini, graniiloma-
toz durumlar: diisiindtrir).

o Kalsiyum fosfat kristalleri (iiriner sistem infeksiyonlari, renal
tibtler asidoz, hiperparatiroidizm ile iligkilidir).

o Kalsiyum karbonat kristalleri.

o Magnezyum amonyum fosfat kristalleri (Proteus veya Klebsiel-
la gibi iireaz tireten organizmalarin varligini diisiindiirtr).

o Sistin kristalleri (otozomal resesif sistiniiriyi diisiindiiriir).

o Tlaca bagh (indinavir, asiklovir, triamteren, siilfadiazin, TMP/
SMX).

m Tedavi

o Miimkiinse altta yatan nedenin tedavisi (6rnegin; kristalleri
tetikleyen ajanin kesilmesi, gutta iirik asit diizeyinin kontroli,
kristal olugumu i¢in diger risk faktorlerinin kontrolit).

o Agresif hidrasyon ve agr1 kontrolii.

o Spesifik ilaglar kullanilabilir (6rnegin; kalsiyum kristalleri i¢in
tiazid diiiretikler, iirik asit kristalleri i¢in allopurinol, idrarin
alkalinizasyonu i¢in potasyum sitrat).

o Obstriiksiyon varliginda cerrahi girisim gerekebilir.

m Inci

Ozgiin kristal sekillerinin klasik érnekleri: kalsiyum okzalat (zarf veya
halter seklinde), iiclii fosfat (tabut kapag: olarak tanimlanan kenarlara
dogru egimli dikdirtgen seklinde), tirik asit (baklava veya igne seklinde)
ve sistin (altigen).

Kaynak
Daudon M, Jungers P: Clinical value of crystalluria and quantitative morpho-
constitutional analysis of urinary calcium. Nephron Physiol 2004;98:31.
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Hematiiri

m Tani Esaslari

o Semptomlar: diziiri, sik idrara gikma, idrarda duraksama, agr1.

o Makroskobik (kirmizi veya kirmizimsi-kahverengi idrar) veya
mikroskobik (>2 eritrosit/biiyiik biytitme alani).

o Hematiiri kalitimsal/ailesel olabilir (benign veya benign olmayan).

o Glomeriiler veya glomeriil dis1 kaynakli olabilir.

o Idrar mikroskobisinde dismorfik eritrositler veya eritrosit silen-
dirleri glomeriiler orijini distindiiriir ve muhtemelen biyopsi
dahil glomeriilonefrit i¢in degerlendirme gerektirir.

o Proteiniiri veya nefrotik sendrom eslik ediyorsa veya bébrek is-
levinde nedeni bilinmeyen bozulma varsa biyopsi diisiiniilmeli.

o Sigara veya kronik analjezik kullanimui ile bobrek, tireter ve me-
sane kanseri riski artar.

o Menstriiasyon goren veya yeni dogum yapmus kadinlarda de-
gerlendirme ertelenmelidir.

= Ayirici Tan

o Renal veya genitoiiriner maligniteler (6rnegin; prostat, iireter,
mesane, Uretra, digerleri).

o Obstritksiyon (6rnegin; nefrolitiazis, benign prostat hipertrofi-
si, prostat veya diger maligniteler, digerleri).

o Glomeriilonefrit (6rnegin; postinfeksiydz, membrandz, digerleri).

o Renal vaskiilit (6rnegin; Wegener, Churg-Straus, mikroskobik
polianjitis).

o Hemoglobiniiri (6rnegin; hemoliz).

o Miyoglobiniiri (6rnegin; miyozit, rabdomiyoliz).

o Benign (6rnegin; benign ailesel hematiiri, ince bazal membran
hastaligy, digerleri) ve benign olmayan ailesel nedenler (6rne-
gin; polikistik bobrek hastaligi, Alport sendromu, IgA nefropa-
tisi, orak hiicre nefropatisi, digerleri).

o Travma veya egzersize baglh hematiiri, tiriner sistem infeksiyonlar1.

= Tedavi

o Mimkiinse altta yatan nedenin tedavisi ve yeterli volim duru-
munun, doku/organ perfiizyonunun, elektrolit dengesinin ve
idrar miktarinin korunmasi.

o Tedavi, tedavisiz izlemden (6rnegin; benign ailesel nedenler)
immiunsiipresyona (6rnegin; glomeriilonefrit, renal vaskiilit)
kadar degisebilir.

o Benign prostat hipertrofisinin, cerrahi girisim gerekli olmadik-
¢a konservatif olarak (ilaglar) yonetimi.

o Persistan veya obstriiktif nefrolitiazis i¢in tirolojik degerlendirme
ve triner sistem infeksiyonlar: i¢in antibiyotikler diistintilmeli.

m inci
Elli yagin iizerindeki hastalarda makroskobik veya mikroskobik hematiiride
- genitoiiriner sistem malignitelerini dislamak icin degerlendirme yapilmalidar.

Kaynak
Kincaid-Smith P, Fairley K: The investigation of hematuria. Semin Nephrol 2005;25:127.
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