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Diüretik Bağımlılığı

 Tanı Esasları
• Özellikle kadınlar olmak üzere kilo vermek isteyen kişilerde sık 

görülür. Gizli diüretik kullanımı ile elektrolit dengesinde çeşitli 
sorunlar ortaya çıkabilir.

• Üriner sodyum ve klorür konsantrasyonlarında artışın eşlik etti-
ği hipokalemik metabolik alkaloz ve volüm eksikliği (Bulimia’da 
üriner klorür konsantrasyonu düşüktür).

• İdrarda diüretik taraması.

 Ayırıcı Tanı
• Kalıtsal tuz kaybettiren böbrek bozuklukları (Bartter, Gitelman 

sendromu).

 Tedavi
• Diüretiklerin kullanımı durdurulur; sadece gerekli olduğunda 

kullanılır.

 İnci
Açıklanamayan hipokalemi ve metabolik alkolozu olan hastalarda diüre-
tik bağımlılığı düşünün.

Kaynak
Greenberg A: Diuretic complications. Am J Med Sci 2000;319:10. 
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Diüretik Direnci

 Tanı Esasları
• Loop diüretiklerin en yükseğe yakın dozlarda kullanılmasına 

rağmen (genellikle intravenöz), ekstrasellüler sıvı volümünde 
yetersiz azalma.

• Nedenleri; konjestif kalp yetmezliği veya sirozun kötüleşmesi, 
kronik böbrek hastalığı, böbrekteki aktif bölgeye diüretik sunu-
munun bozulması, kronik diüretik kullanımı ile gelişen böbrek 
içi adaptasyonun diüretik yanıtını sınırlaması ve diüretiklerin 
tübüllere sekresyonunu engelleyen ilaçlar (steroid dışı anti-inf-
lamatuvar ilaçlar gibi).

 Tedavi
• İntravenöz diüretikler: Hasta sadece oral diüretik alıyorsa, uy-

gun dozlarda (80-120 mg furosemid veya eşdeğer dozda diğer 
loop diüretik) intravenöz diüretik denemesi sıklıkla yararlı olur.

• Kombine diüretik tedavisi: Loop diüretiğin tiazid veya tiazid 
benzeri diüretik (distal kıvrıntılı tübülde etkin), asetazolamid 
(daha çok proksimal tübülde etkin; metabolik alkalozu tedavi 
etmek veya önlemek için kullanılır), spironolakton veya eple-
renon (distal tübülde etkin; sirozlu, hipokalemili hastalarda 
kullanılır) ile kombinasyonu. Hastaların ekstrasellüler volüm 
eksikliği ve elektrolit anormallikleri (hipokalemi, hipo veya hi-
pernatremi) için dikkatli bir şekilde izlenmesi gerekir. 

• Sürekli diüretik infüzyonu: Bolus uygulamanın pik ve düşmele-
rini ve diüretik etkinin azalmasından sonraki tuz retansiyonunu 
engeller. Doz kolayca titre edilebilir.

• Ultrafiltrasyon: Diüretik tedavi başarısız ve hasta hala volüm 
yükünde ise hemodiyaliz, periton diyalizi veya sürekli renal 
replasman tedavileri ile ultrafiltrasyon volüm fazlalığının gide-
rilmesi için kullanılabilir.

 İnci
Diüretik direnci olan hastalarda nefrotik sendrom, uyumsuzluk, steroid 
dışı anti-inflamatuvar ilaç kullanımı ve diyetle aşırı tuz alımını düşünün 
ve araştırın.

Kaynak

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

 Tanı Esasları
• Ödem interstisyel sıvı volümünde artışın yol açtığı palpe edile-

bilir şişliktir. İnterstisyumda masif sıvı birikimi anazarka olarak 
adlandırılır, ödeme sıklıkla assit eşlik eder.

• Oluşum mekanizmaları: 
ο Artmış renal sodyum retansiyonu (konjestif kalp yetmezli-

ği, siroz, akut ve kronik böbrek hastalığı, nefrotik sendrom), 
gebelik.

ο Hipoalbüminemiye bağlı onkotik basınç azalması (nefrotik 
sendrom, protein kaybettiren enteropati, siroz, malnütris-
yon).

ο Venöz veya lenfatik obstrüksiyon.
ο Kapiller geçirgenlik artışı (yanıklar, travma, sepsis, allerjik 

reaksiyon, dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerleri 
gibi bazı ilaçlar).

ο Hipotiroidizm (pretibial miksödem).
ο İdyopatik ödem, döngüsel (siklik) ödem.
ο Kapiller kaçış sendromu.
ο Diüretiğe bağlı ödem (kronik kullanımdan sonra diüretik-

ler kesildiği zaman nadiren ortaya çıkar).
ο Bir açlık döneminden sonra aşırı yeme.

 Tedavi
• Altta yatan hastalığın tedavisi.
• Diyetle sodyum alımının kısıtlanması.
• Diüretikler: diüretik seçimi duruma göre değişebilir.

ο Siroz: aldosteron antagonisti ile loop diüretik.
ο Konjestif kalp yetmezliği ve böbrek hastalığı: loop diüretik-

ler, gerektiğinde tiazid diüretik.
• Venöz veya lenfatik obstrüksiyona bağlı ödemlerde ekstremite-

lerin elevasyonu.
• Basınçlı çoraplar.

 İnci
Hastanede yatan hastalarda ödem alt ekstremitelerde belirgin olmayabi-
leceğinden kalçaların arka kısmı, sırt ve sakral bölge gibi altta kalan vücut 
bölgelerini muayene edin, sadece alt ekstremiteler muayene edilirse yanlış-
lıkla ödemin kaybolduğu şeklinde bir sonuca varılabilir.

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 Böbrek Hasarı

 Tanı Esasları
• Glomerüler filtrasyon hızında akut bir azalma.
• Oligüri (idrar miktarı <400 ml/24 saat) eşlik edebilir veya idrar 

miktarı normal olabilir.
• RIFLE (risk, hasar, yetmezlik, kayıp, son dönem) kriterleri idrar 

miktarına ve böbrek işlevinde bozulma yüzdesine göre böbrek 
hasarının sınıfl andırılmasını sağlar.

• Semptomlar: idrar miktarında azalma, koyu veya kola rengi id-
rar. Şiddetli olduğunda iştahsızlık, bulantı, halsizlik, ağızda me-
talik tat, kaşıntı, konfüzyon, sıvı yüklenmesi ve hipertansiyon.

• Laboratuvar incelemeleri: serum biyokimyası, tam kan sayımı, 
idrar analizi, idrar mikroskobisi ve idrar kimyası. Obstrüksiyo-
nu dışlamak için böbrek ultrasonografisi.

• İdrar bulguları özel etyolojiler için sıklıkla tanısaldır (kirli-kahve-
rengi [muddy brown] silendirler akut tübüler nekrozu gösterir).

• Fraksiyonel sodyum ve üre atılımı oligürili hastalarda prerenal 
bir akut böbrek hasarı etyolojisini belirlemek için kullanılabilir 
(FENa <%1 ve FEüre <%30).

 Ayırıcı Tanı
• Prerenal azotemi: en sık nedeni etkin arteriyel kan volümünde 

azalmaya bağlı olarak böbrek kan alımının azalmasıdır (%30-
50).

• İntrarenal akut böbrek hasarı: nefrotoksinlere (ilaçlar, kontrast 
madde, pigmentler) veya iskemiye (sepsis) bağlı akut tübüler 
nekroz, glomerüler hastalıklar (glomerülonefrit), interstisyel 
nefrit ve vasküler hastalık.

• Postrenal (obstrüktif) akut böbrek hasarı: prostat hastalığı, ret-
roperitoneal fibrozis, serviks kanseri.

 Tedavi
• Tedavi sınırlıdır, bu nedenle korunma önemlidir. Yüksek riskli 

hastaların belirlenmesi, nefrotoksinlerden kaçınılması ve intra-
vasküler volümün korunması önemlidir.

• Komplikasyonların izlenmesi: hiperkalemi, metabolik asidoz, 
volüm yüklenmesi, hiponatremi, anemi, hiperfosfatemi.

• Prerenal azotemi: etkin böbrek kan akımının düzeltilmesi (sıvı-
lar, inotropik ajanlar).

• Postrenal azotemi: üriner sistem obstrüksiyonunun giderilmesi.
• Şiddetli akut böbrek hasarında diyaliz gerekebilir.

 İnci
Akut böbrek hasarı sıklıkla yoğun bakım hastalarında ortaya çıkar ve an-
lamlı morbidite ve mortalite eşlik 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 Dönüştürücü Enzim İnhibitörü veya Anjiotensin 
Reseptör Blokerine Bağlı Akut Böbrek Hasarı

 Tanı Esasları
• Yeterli glomerüler filtrasyonu sağlamak için eff erent arterioler 

vazokonstriksiyona bağımlı durumlar: volüm eksikliği, bazı 
ilaçların neden olduğu vazokonstriksiyon (steroid dışı anti-inf-
lamatuvar ilaçlar), kronik böbrek hastalığı, dolaşım volümünün 
azaldığı hastalıklar (konjestif kalp yetmezliği), bilateral renal 
arter stenozu.

• ACE inhibitörleri ve anjiotensin reseptör blokerleri (ARB) eff e-
rent arteriolü selektif olarak genişlettiklerinden yukarıda belir-
tilen durumlarda akut böbrek hasarına yol açabilirler.

• ACE inhibitörü veya ARB başlandıktan sonra serum kreatinin 
düzeyi 2 haft a içinde yükselebilir.

• Akut böbrek yetmezliği sıklıkla geri dönüşlüdür, tübüler hasar 
(ATN) genellikle ortaya çıkmaz.

• Hiperkalemi sıklıkla bulunur.

 Ayırıcı Tanı
• Prerenal yetmezliğin diğer nedenleri (volüm eksikliği, konjestif 

kalp yetmezliği, steroid dışı anti-infl amatuvar ilaçlar ve siklos-
porin gibi vazokonstriktör ilaçlar).

• Diğer nefrotoksik ilaçların kullanımının veya iskeminin eşlik 
etmesi durumunda ATN gelişebilir.

 Tedavi
• Serum kreatinin düzeyi %30’dan daha fazla yükselirse ACE 

inhibitörü veya ARB dozunun azaltılması denenebilir. Böbrek 
işlevi düzelmez ise ACE inhibitörü veya ARB kesilmelidir.

• Böbrekler glomerüler hiperfiltrasyonun azalmasından yarar gö-
receğinden, %20’lik bir yükselme kabul edilebilir.

• Hiperkaleminin tedavisi.
• Akut böbrek hasarının diğer nedenlerinin dışlanması.

 İnci
ACE inhibitörü başlanmadan önce diüretiklerin kesilmesi böbrek işlevin-
de anlamlı azalmayı önleyebilir.

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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Kemoterapiye Bağlı Akut Böbrek Hasarı:
Karboplatin ve Sisplatin

 Tanı Esasları
• Platinler böbrek tübül hücrelerinde birikir ve tübüler enerji üre-

timi ve DNA sentezinde rol alan proteinlere bağlanırlar.
• Platinler poliüri, glomerüler filtrasyon hızında azalma (%30-

50) ve elektrolit bozukluklarına yol açabilirler. 
• Metabolik asidoz, hipokalemi ve hipomagnezemiye yol açan 

distal renal tübüler asidoz ortaya çıkar.
• Platin bazlı ilaçların kullanılmasına akut tübüler nekroz ve akut 

interstisyel nefrit de eşlik eder. 

 Ayırıcı Tanı
• Prerenal yetmezlik.
• Akut tübüler nekroz (iskemik ve toksik).
• Akut interstisyel nefrit (ilaçlar).
• Postrenal (kanserin neden olduğu obstrüksiyon).

 Tedavi
• Destek tedavisi.
• Mümkünse platinlerin kesilmesi.
• Diğer potansiyel nefrotoksik ajanların (aminoglikozidler, ste-

roid dışı anti-infl amatuvar ilaçlar, iyonize kontrast madde) eş 
zamanlı kullanımından kaçınılması.

• Tedavi öncesi hidrasyon.
• Yüksek bolus dozlardan kaçınmak.

 İnci
Nefrotoksisite sisplatin ve karboplatinin primer doz sınırlayıcı toksisite-
sidir.

Kaynak

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

 Tanı Esasları
• Adinamik kemik hastalığı kemik matriks sentezinde azalma 

(azalmış osteoblastik ve osteoklastik aktivite) ile karakterizedir 
ve osteomalasiden (osteoblast aktivitenin yokluğuna bağlı oste-
oid birikimi) farklıdır.

• Adinamik kemik hastalığı renal osteodistrofinin en yaygın 
formlarından birisidir.

• Düşük intakt PTH adinamik kemik hastalığını düşündürürken, 
yüksek iPTH düzeyi ekarte ettirmez; bu nedenle tanı için kemik 
biyopsisi gerekebilir.

• Fosfat bağlayıcı olarak yüksek dozda kalsiyum tuzlarının kullanılma-
sı ve agreziv vitamin D tedavisi adinamik kemik hastalığına yol açar.

• Adinamik kemik hastalığı periton diyalizinde daha sıktır (sabit 
diyalizat kalsiyum maruziyeti PTH’ı baskılar).

• Adinamik kemik hastalığı yaşlılarda ve diyabetiklerde daha sık gö-
rülür, her iki durum da genel toplumda osteoporoza eğilim yaratır.

• Adinamik kemik hastalığına artmış morbidite ve mortalitenin 
eşlik edip etmediği tam olarak bilinmemektedir, fakat sınırlı ve-
riler bu kaygıları güçlendirmektedir.

• Adinamik kemik hastalığındaki ana kaygılar mineral denge bo-
zukluğu ve artmış kalça kırığı riski ile ilişkilidir.

• Yaş, diyaliz süresi, kadın cinsiyet ve diyabet artmış kırık riskine 
katkıda bulunabilir.

• Adinamik kemik hastalığında kalsiyumun kemiklere yerleşeme-
mesi metastatik kalsifikasyon ve kalsifilaksiye eğilimi artırabilir.

 Ayırıcı Tanı
• Alüminyuma bağlı kemik hastalığı.
• Osteomalasi, osteitis fibroza sistika, osteoporoz.
• Mikst renal osteodistrofi (osteitis fibroza sistika ve adinamik 

kemik hastalığı).
• β2-mikroglobülin ile ilişkili kemik hastalığı.

 Tedavi
• Adinamik kemik hastalığı en iyi kemik döngüsünün artırılma-

sıyla tedavi edilir (PTH artışı).
• Kalsiyum içeren fosfat bağlayıcıların ve vitamin D’nin dozunun 

azaltılması veya kesilmesi PTH’ı ve kemik döngüsünü artırabilir.
• Diyalizat kalsiyum konsantrasyonunun azaltılması (1-2 mEq/L) 

yararlı olabilir.
• Kemik döngüsünü artırma potansiyeli olan ajanlar (örneğin, 

PTH) adinamik kemik hastalığının tedavisi için muhtemel 
adaylardır (deneysel).

• Kalsilitiklerle kalsiyum reseptörlerinin maniplasyonu PTH salı-
nımının uyarılması ile yararlı olabilir (deneysel).

 İnci
PTH’ı baskılayan, fakat PTH döngüsünün genliğini artıran kalsimimetik-
ler (sinakalset) adinamik kemik hastalığı için terapödik 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 Böbrek Hastalığı

 Tanı Esasları
• Normokromik normositik anemi.
• Glomerüler filtrasyon hızı 60 mL/dk/1.73 m2’nin altına indi-

ğinde ortaya çıkar; 30 mL/dk/1.73 m2’nin altındaki glomerüler 
filtrasyon hızı değerlerinde sıklığı ve şiddeti artar.

• Etyolojisi esas olarak eritropoetin eksikliği veya direncidir.
• Demir eksikliği sıktır.

 Ayırıcı Tanı
• Demir eksikliği.
• Gastrointestinal kayıplar.
• Akut ve kronik infl amatuvar durumlar.
• Folat ve vitamin B12 eksiklikleri.
• Eritrosit yaşam süresinin kısalması/hemoliz.
• Hemoglobinopatiler.

 Tedavi
• Aneminin diğer nedenleri tedavi edilir.
• Transferrin satürasyonu %20’nin ve ferritin 100 ng/mL’nin al-

tında ise demir desteği.
• Eritropoezi uyaran ajanlarla (örneğin; eritropoetin, darbepoe-

tin) ekzojen eritropoetin replasmanı.
• Eritropoetin tedavisi sırasında sık hemoglobin izlemi (başlan-

gıçta haft ada, daha sonra 2-4 haft ada bir).
• Güncel kılavuzlara göre semptomatik kronik böbrek hastala-

rında hemoglobin hedefi yaklaşık 10 gr/dL’dir, fakat olumsuz 
etkilere (artmış inme riski ve kanser progresyonu) ilişkin tartış-
malar devam etmektedir.

 İnci
Demir eksikliği ve eritropoetin yanıtsızlığı/direnci (inflamatuvar durum-
lar) kronik böbrek hastalığında anemiye yol açan nedenlerdir; diğer se-
konder anemi nedenleri dışlanmalı ve tedavi edilmelidir.

Kaynak

Pfeffer MA et al: A trial of darbepoetin alfa in type 2 diabetes and chronic kidney 
disease. N Engl J Med 2009;361:2019.
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Atrofi k Böbrek

 Tanı Esasları
• Küçük böbrek renal ultrasonografi, bilgisayarlı tomografi veya 

manyetik rezonans görüntülemede saptanır.
• Boyut genellikle 6 cm’nin altındadır.
• Ultrasonografide ekojenite artmıştır ve bilgisayarlı tomografi 

veya manyetik rezonans görüntülemede kontrast tutulumu yok-
tur veya minimaldir.

• Konjenital renal hipoplazide sıklıkla karşı böbrekte hipertrofi 
vardır.

• Renal atrofi kronik üreter obstrüksiyonuna bağlı olduğunda re-
nal pelvis ve kalikslerde dilatasyon bulunabilir.

 Ayırıcı Tanı
• Konjenital atrofi (renal hipoplazi).
• Kronik tek tarafl ı piyelonefrit.
• Renal arter stenozu (yüksek dereceli) veya renal arter tıkanması.
• Taş, papiller nekroz, kan pıhtısı veya maligniteye bağlı tek tarafl ı 

kronik üreter obstrüksiyonu.
• Kardiyak emboli, renal arter diseksiyonu veya masif kolesterol 

embolizasyonuna bağlı renal infarktüs.

 Tedavi
• Atrofik böbrek için spesifik bir tedavi yoktur.
• Renal arter stenozu varsa ilaçlar kullanılarak kan basıncı kont-

rol altına alınır; bazen nefrektomi gerekebilir.
• Eğer kronik piyelonefrit söz konusu ve üst üriner sistem infeksi-

yonu kanıtları varsa infeksiyon tedavi edilir.
• Özellikle evre III veya daha ileri kronik böbrek hastalığı gelişir-

se böbrek fonksiyonu daha yakın izlenir.

 İnci
Altta yatan vasküler hastalığı ve hipertansiyonu olan hastalarda atrofik 
bir böbrek varlığı sıklıkla anlamlı renal arter stenozunu veya tıkanmasını 
gösterir.

Kaynak

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

 Tanı Esasları
• Diyabetik nefropati gelişen tip 1 hastalarda genellikle yıllardır 

diyabetes mellitus vardır, oysa tip 2 diyabetiklerde, diyabetes 
mellitus uzun süre sessiz seyredebileceğinden tanının ilk yılla-
rında diyabetik nefropati gelişebilir.

• Mikroalbüminüri en erken klinik belirtidir, bazı hastalarda nef-
rotik düzeyde proteinüri gelişir.

• Diyabetik nefropati klasik olarak aşağıdaki klinik evrelere ay-
rılır: evre 1, glomerüler filtrasyon hızı artışı (hiperfiltrasyon); 
evre 2, mikroalbüminüri; evre 3, aşikar proteinüri; evre 4, glo-
merüler filtrasyon hızının azalması, proteinürinin artması, hi-
pertansiyon; evre 5, böbrek yerine koyma tedavisi gerektiren 
son dönem böbrek hastalığı.

• Diyabetik retinopati tip 1 diyabetes mellituslu hastaların %100’ünde 
bulunur, oysa tip 2 diyabetiklerin sadece %50-60’ında ortaya çıkar.

• Diyabetik nefropatiye sıklıkla çoklu ilaç kullanımı (bir diüretik 
içeren) gerektiren hipertansiyon eşlik eder.

• Böbrek biyopsisi doğrulayıcıdır, fakat tanı tek başına klinik bul-
gularla konulabildiğinden sıklıkla gerekmez.

• Histolojik değişiklikler glomerüler bazal membranda diff üz kalınlaş-
ma, mezangial genişleme, Kimmelstiel-Wilson nodülleri, glomerü-
ler skleroz, vasküler hastalık ve kronik tübülointerstisyel hastalıktır.

 Ayırıcı Tanı
• Özellikle proteinüri diyabetes mellitus tanısından sonra 5 yıl-

dan kısa süre içinde ortaya çıkarsa diyabetik olmayan glomerü-
ler hastalıklar.

• Hipertansif nefrosklerozu ayırt etmek güç olabilir.

 Tedavi
• Sıkı glisemik kontrol.
• Kan basıncını 130/80 mmHg’nın altına düşürecek şekilde sıkı 

kan basıncı kontrolü.
• ACE inhibitörü/anjiotensin reseptör blokeri tedavisi diyabetik 

nefropatinin ilerleme hızını yavaşlatır.
• Diyabetik nefropati kardiyovasküler olaylar için bağımsız bir 

risk faktörü olduğundan, genel kardiyovasküler riski azaltacak 
önlemler çok önemlidir.

 İnci
ACE inhibitörü/anjiotensin reseptör blokeri ile proteinürinin azalmaması 
kötü kan basıncı kontrolüne veya aşırı sodyum alımına (>5 gr/gün) bağlı 
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

 Tanı Esasları
• Şiddetli proteinüri (günde 3 gramdan fazla albüminüri), ödem 

ve hipoalbüminemi olarak tanımlanır.
• Genellikle hiperlipidemi ve protrombotik bir durum eşlik eder.
• Diğer komplikasyonları arasında protein malnütrisyonu, akut 

böbrek yetmezliği ve volüm eksikliği sayılabilir.
• İdrar mikroskobisinde yağ silendirleri, serbest yağ damlacıkları 

ve oval yağ cisimlerini (polarize ışık altında Malta haçı şeklinde 
görünür) içeren lipidüri saptanabilir.

• Nefrotik sendrom varlığı altta yatan glomerüler hastalığa işaret eder.
• Nefrotik sendromun etyolojisini belirlemek ve tedavisini yön-

lendirmek için böbrek biyopsisi gereklidir.
• Aşağıda belirtilen nedenler arasında ayırım için böbrek ultraso-

nografisi, serum kompleman düzeyleri, serum ve idrar protein 
immünfikzasyonu, hepatit ve diğer serolojik testler gibi ileri in-
celemeler gerekir.

 Ayırıcı Tanı
• Primer glomerüler hastalıklar: membranöz nefropati, minimal 

değişiklik hastalığı, fokal segmental glomerüloskleroz, idyopa-
tik tip I membranoproliferatif glomerülonefrit ve yoğun birikim 
hastalığı, IgA nefropatisi.

• Sekonder glomerüler hastalıklar: diyabetik glomerüloskleroz, 
lupus nefriti, infeksiyon ile ilişkili glomerülonefritler (örneğin; 
hepatit C ile ilişkili membranoproliferatif glomerülonefrit, HIV 
ile ilişkili nefropati), ilaçlara bağlı glomerülonefrit (örneğin, 
steroid dışı anti-infl amatuvar ilaçlara bağlı minimal değişiklik 
hastalığı), kanser ile ilişkili glomerülonefrit (örneğin; Hodgkin 
lenfoma ile ilişkili minimal değişiklik hastalığı, kanser ile ilişkili 
membranöz nefropati), amiloidoz, hafif zincir birikim hastalığı, 
fibriler glomerülopati veya immunotaktoid glomerülopati.

 Tedavi
• Glomerüler hastalığın tedavisi etyolojiye bağlıdır.
• Kan basıncının kontrolü ve proteinüriyi azaltmak için ACE in-

hibitörleri veya anjiotensin reseptör blokerleri önerilir.
• Ödem için oral tuz kısıtlaması ve loop diüretikler kullanılır.
• Hiperlipidemi tedavisi için statinler gerekebilir.
• Tromboembolizm gelişen hastalarda antikoagülasyon gerekebilir.

 İnci
Ödem veya açıklanamayan kilo artışı ile başvuran tüm hastalarda albü-
minüri için tarama yapılmalıdır.

Kaynak

Orth S, Ritz E: The nephrotic syndrome. N Engl J Med 1998;338:1202.
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Minimal Değişiklik Hastalığı

 Tanı Esasları
• Hastalık sıklıkla çocukluk çağında ortaya çıkar ve yaş ilerledik-

çe sıklığı azalır.
• Çocuklardaki nefrotik sendromun yaklaşık %50-90’ından ve eriş-

kinlerde primer nefrotik sendromun %10-15’inden sorumludur.
• Ani başlangıçlı nefrotik sendrom ile kendini gösterir (şiddetli 

proteinüri, hipoalbüminemi, ödem ve hiperlipidemi).
• Hipertansiyon nadiren eşlik eder.
• Bazen akut böbrek yetmezliği ile ortaya çıkabilir.
• İdrar mikroskobisinde oval yağ cisimleri ve yağ silendirleri görülür.
• Serum kompleman düzeyleri normaldir ve otoantikorlara yöne-

lik serolojik testler negatift ir.
• Tanı çocuklarda yüksek prevalansı dikkate alınarak varsayımsal 

olarak, erişkinlerde ise böbrek biyopsisi ile konulur.
• Işık mikroskobide glomerüllerde minimal hücresel artış ve nor-

mal tübüler ve interstisyel yapılar saptanır; immünfl öresan in-
celeme negatift ir.

• Elektron mikroskobide epitelyal hücrelerin ayaksı çıkıntılarında 
silinme gözlenir.

• Sekonder minimal değişiklik hastalığı nedenleri arasında Hodg-
kin lenfoma, ilaçlara aşırı duyarlılık (örneğin; steroid dışı anti-
infl amatuvar ilaçlar, penisilin) ve böcek sokmaları sayılabilir.

 Ayırıcı Tanı
• Fokal segmental glomerüloskleroz.
• Membranöz nefropati.
• Amiloidoz ve hafif zincir birikim hastalığı.
• Fibriler veya immünotaktoid glomerülopati.

 Tedavi
• Kortikosteroidler çocuklarda ve erişkinlerde birinci basamak 

tedavidir.
• Steroide dirençli olgularda siklofosfamid, siklosporin, takroli-

mus veya mikofenolat mofetil gibi alternatif immünsüpresif te-
daviler gerekebilir.

• Steroide bağımlı veya sık nüks eden tiplerde uzun süreli düşük 
doz prednizon tedavisi veya patolojide herhangi bir değişikliği 
değerlendirmek için böbrek biyopsisinin tekrarı gerekebilir.

 İnci
Ani başlangıçlı şiddetli nefrotik sendrom ile başvuran tüm hastalarda (yaş-
lılarda bile) ayırıcı tanıya minimal değişiklik hastalığı dahil edilmelidir.

Kaynak

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



Bölüm 5  Glomerüler Hastalıklar 133

IgM Nefropatisi

 Tanı Esasları
• Mezangial hipersellülarite ve immünfl öresan mikroskobide 

diff üz IgM birikimleri ile karakterize bir idyopatik proteinürik 
glomerüler hastalıktır.

• Elektron mikroskobi mezangial birikimleri gösterebilir.
• Ayrı bir antite veya minimal değişiklik hastalığı ve fokal seg-

mental glomerülosklerozun bir varyantı olabilir. Minimal deği-
şiklik hastalığı, fokal segmental glomerüloskleroz ve mezangial 
proliferatif glomerülonefritli hastalarda eşit sıklıkta IgM biri-
kimleri tanımlanmıştır.

• Proteinüri (sıklıkla nefrotik düzeyde), mikroskobik hematüri ve 
hipertansiyonla kendini gösterir.

• Başlama yaşı küçük çocuklardan 70 yaşın üzerindeki yaşlılara 
kadar değişken olabilir.

• Hastaların yaklaşık 1/3’ünde tanıdan sonraki 15 yılda son dö-
nem böbrek hastalığı gelişir.

• Steroidlere yanıt olasılığı minimal değişiklik hastalığından dü-
şüktür.

 Ayırıcı Tanı
• Minimal değişiklik hastalığı.
• Fokal segmental glomerüloskleroz.
• Mezangial proliferatif glomerülonefrit.

 Tedavi
• Steroidler, yanıt oranları %50’den daha iyi değildir.
• Siklofosfamid ile yanıt oranları düşük olma eğilimindedir ve re-

misyona giren hastalarda nüksler sıktır.
• Siklosporinin çocuklarda etkin olduğu gösterilmiştir.

 İnci
IgM nefropatisi sıklıkla ayrı bir antite olarak tanımlanır, fakat minimal 
değişiklik hastalığı, fokal segmental glomerülosklerozun bir varyantı da 
olabilir. Mezangial proliferasyon varlığı steroidlere kötü yanıtın 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 Glomerüloskleroz (FSGS)

 Tanı Esasları
• Nefrotik sendrom olgularının %10-20’sinin nedenidir, Afrika 

kökenli Amerikalılarda sıklığı yüksektir.
• Değişken derecelerde proteinüri, hipertansiyon, mikroskobik he-

matüri ve glomerüler filtrasyon hızında azalma ile ortaya çıkar.
• Hastalarda aynı zamanda tübülointerstisyel hasar bulguları da 

bulunabilir.
• Primer (idyopatik) FSGS, tipik olarak şiddetli proteinüri ile sey-

reden diff üz bir podosit hastalığıdır.
• Sekonder FSGS yama tarzında podosit hasarına neden olur ve 

sıklıkla nefrotik düzeyin altında proteinüri ile ortaya çıkar; ne-
denleri arasında podosit proteinlerinde genetik mutasyonlar, 
HIV, parvovirus B19, pamidronat, veziko-üreteral refl ü, obezite 
ve orak hücre hastalığına bağlı azalmış nefron kitlesi ve hiper-
filtrasyon sayılabilir.

• Böbrek biyopsi materyalinin ışık mikroskobik incelemesinde 
glomerüler yumakların bir bölümünde glomerüler skarlaşma 
alanları ve elektron mikroskobik incelemesinde podositlerde 
silinme gözlenir. İmmünfl öresan inceleme genellikle negatift ir.

• FSGS’nin beş histolojik varyantı: tip (tepe) lezyonu, kollapsing, 
hücresel, perihiler ve klasik. Tip lezyonu tedaviye en iyi, kollap-
sing varyantı ise en kötü yanıt verir.

 Ayırıcı Tanı
• Minimal değişiklik hastalığı. • IgA nefropatisi.
• Membranöz nefropati. • Membranoproliferatif
• Diyabetik nefropati.  glomerülonefrit.
• Amiloidoz.

 Tedavi
• İdyopatik FSGS’de birinci basamak tedavi steroidlerdir. İkinci 

basamak tedaviler arasında siklosporin, siklofosfamid gibi diğer 
sitotoksikler yer alır. Mikofenolat mofetil ve takrolimus halen 
çok merkezli bir çalışmada araştırılmaktadır.

• Sekonder FSGS’nin tedavisi altta yatan nedene yöneliktir (örne-
ğin, HIV ile ilişkili FSGS’de antiretroviral tedavi).

• ACE inhibitörleri ve anjiotensin reseptör blokerleri, özellikle 
böbrek kitlesi azalmış sekonder formlarda etkilidir.

• Sıkı kan basıncı kontrolü ve lipid kontrolü gibi immünsüpresif 
dışı tedavi tüm olgularda önerilir.

 İnci
Afrika kökenli hastalarda APOL1’i kodlayan gendeki mutasyonlarla güç-
lü olarak ilişkilidir.

Kaynak

Mathieson PW: Minimal change nephropathy and focal segmental glomerulosc-
lerosis. Semin Immunopathol 2007;29:415.
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İmmunotaktoid Glomerülopati

 Tanı Esasları
• Böbrek hastalığı kanıtları (belirgin proteinüri ve hematüri, böb-

rek işlev bozukluğu).
• Böbrek biyopsisinin immünfl öresan mikroskobisinde Kongo 

kırmızısı negatif immünglobülin içeren glomerüler birikimler 
ve elektron mikroskobisinde mikrotübüler (20-35 nm çapında) 
organize yapılar gözlenir.

• Serum immünfikzasyon, serum serbest hafif zincirleri ve glo-
merüler birikimlerin immünfl öresan incelemesi ile elde edilen 
kanıtlar veya kemik iliği incelemesi neoplastik bir monoklonal 
plazma hücre veya lenfoproliferatif hastalığın varlığını gösterir.

 Ayırıcı Tanı
• Bir paraprotein bozukluğu olmaksızın immünotaktoid glome-

rülopati.
• Fibriler glomerülonefrit.
• Kryoglobülinemik nefropati.
• Membranoproliferatif glomerülonefrit tip I.
• Lupus nefriti.

 Tedavi
• Belli değildir. Monoklonal bir paraproteinemi kanıtlanabilirse 

kemoterapi (multipl miyelom veya hafif zincir birikim hastalı-
ğında kullanılana benzer) yararlı olabilir. Randomize kontrollü 
çalışmalar mevcut değildir.

• Hızlı ilerleyen böbrek yetmezlikli ve yoğun kresentik glomerü-
lonefritli olgularda yüksek doz intravenöz metil prednizolon ve 
oral veya intravenöz siklofosfamid yararlı olabilir.

• Diyaliz ve böbrek transplantasyonu (tekrarlama riski vardır).

 İnci
İdyopatik gibi görünen nefrotik sendromla başvuran ve böbrek biyopsisin-
de immünotaktoid glomerülopati lezyonu saptanan hastada monoklonal 
paraproteinemi için değerlendirme yapılmalıdır.

Kaynak

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

 Tanı Esasları
• Ateş, titreme, yan ağrısı veya kostovertebral açı hassasiyeti ve 

sistit semptomları ile kendini gösterir.
• En yaygın bulaş yolu, infeksiyonun üretra ve mesaneden yukarı 

yayılmasıdır.
• Üriner sistem infeksiyonu için risk faktörleri kadın cinsiyet, sık 

cinsel ilişki, önceki sistit atakları öyküsü, gebelik, diyabet, böb-
rek transplantasyonu, ileri yaş, anatomik tıkanıklıklar, veziko-
üreteral refl ü ve üriner kateterizasyondur.

• En sık etken olan organizmalar Escherichia coli, Klebsiella pneu-
moniae, Enterococcus ve Proteus mirabilis’dir.

• İdrarın gram boyaması ampirik antibiyotik seçimine yardım 
edebilir.

• Piyelonefritten şüphelenilen tüm hastalarda idrar kültürü ve 
hastaneye yatışı gereken hastalarda periferik kan kültürü tedavi 
öncesinde rutin olarak yapılmalıdır.

• Histopatolojik bulgular interstisyel nefrit ile uyumludur.

 Ayırıcı Tanı
• Benzer bulgular böbrek taşı, safra kesesi hastalığı, hepatit, pank-

reatit ve apandisitli hastalarda da görülebilir.

 Tedavi
• Oral alımda sorun yoksa, genellikle 14 günlük oral fl orokinolon 

tedavisi önerilir (hafif olgularda 7 gün). 
• Daha şiddetli olgularda intravenöz fl orokinolonlar, geniş spekt-

rumlu sefalosporinler (± aminoglikozidler), karbapenemler 
veya piperasilin-tazobaktam kullanılabilir. Klinik düzelmeden 
sonra oral tedaviye geçilebilir.

• Antibiyotikler Pseudomonas aeruginosa’ya etkili olmalıdır.

 İnci
Kalıcı üriner kateterlerin kullanımı üriner sistem infeksiyonları ve piyelo-
nefrit için önemli bir düzeltilebilir risk faktörüdür.

Kaynak

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

 Tanı Esasları
• Akut böbrek hasarı ile kendini gösterir.
• İlaçlar (antibiyotikler, steroid dışı anti-infl amatuvar ilaçlar, pro-

ton pompa inhibitörleri), infeksiyonlar (piyelonefrit) ve immün 
aracılı sistemik bozukluklar yol açabilir.

• Steroid dışı anti-infl amatuvar ilaçlara bağlı böbrek hasarı böb-
rek biyopsisinde minimal değişiklik hastalığı bulgularının eşlik 
ettiği nefrotik sendrom veya membranöz nefropati ile kendini 
gösterebilir. Bu ajanlar, aynı zamanda böbrekte aff erent arteri-
oler vazokonstriksiyona yol açarak da böbrek hasarına neden 
olabilir. Steroid dışı anti-infl amatuvar ilaçlara bağlı böbrek ha-
sarının kalıcı olma olasılığı diğer nedenlere göre daha yüksektir.

• Ateş, cilt döküntüsü ve periferik eozinofili olguların az bir kıs-
mında gözlenir. Hafif proteinüri, steril piyüri ve eozinofilüri 
görülebilir. Ancak, eozinofili ve eozinofilüri akut tübülointers-
tisyel nefrit için spesifik değildir.

• Aynı zamanda glikozüri, amino asidüri ve potasyum, magnez-
yum ve tuz kaybı gibi tübüler fonksiyon bozukluğu ile uyumlu 
bulgular da görülebilir. Renal tübüler asidoz bulunabilir.

 Ayırıcı Tanı
• Akut tübülointerstisyel nefrit klinik bir tanıdır. Kliniğin şüpheli 

olduğu olgularda ultrasonografide parankimal ekojenitede ve 
böbrek boyutlarında hafif bir artışın gösterilmesi ve galyum sin-
tigrafisinde iki tarafl ı diff üz yoğun tutulumun saptanması tanıyı 
telkin edici olabilir. Ancak, bunların özgüllüğü düşüktür.

• Böbrek biyopsisi (veya kontrendike ise ampirik steroid tedavisi) 
tanının konulmasına yardım edebilir.

 Tedavi
• Neden olan ilaç kesilir ve altta yatan infeksiyon tedavi edilir.
• Eğer 10-15 gün içinde düzelme olmazsa yüksek doz metilpred-

nizolon ve takiben 4-8 haft a boyunca giderek azaltılacak şekilde 
oral prednizon kabul edilen bir tedavidir. Steroid tedavisinin 
optimal zamanlaması açık değildir.

• Steroide dirençli veya tolere edemeyen olgularda mikofenolat 
mofetil düşünülebilir.

 İnci
Akut tübülointerstisyel nefrit tanısı yüksek şüphe indeksi gerektirir. Özel-
likle antibiyotik veya steroid dışı anti-inflamatuvar ilaç kullanan hasta-
larda düşünülmelidir.

Kaynak

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

 Tanı Esasları
• Kronik interstisyel nefritin en sık nedenidir.
• Fenasetin, asetaminofen, aspirin ve kafein gibi analjeziklerin 

uzun süre kullanılması ile ilişkilidir. İki yıl süreyle günde 1 gr 
analjezik minimum dozdur.

• 60-70 yaş grubundaki kadınlarda en sıktır.
• Belirti ve bulguları arasında kronik bel ağrısı, kronik veya tek-

rarlayan baş ağrıları, kronik eklem ağrıları ve hipertansiyon yer 
alır.

• Böbrek etkilenimi üriner konsantrasyon bozukluğu, sodyumun 
korunmasında bozukluk ve renal tübüler asidifikasyon bozuk-
lukları ile kendini gösterir.

• İdrar analizinde steril piyüri, üriner sistem infeksiyonu, mikros-
kobik veya makroskobik hematüri ve hafif proteinüri saptanabi-
lir.

• İntravenöz piyelogramda papiller nekroz, bilgisayarlı tomogra-
fide papiller kalsifikasyonlar ve böbrek kontur düzensizliği ve 
ultrasonografide küçük ekojenik böbrekler gözlenir.

• Üroepitelyal tümör ve erken ateroskleroz sıklığı artmıştır.

 Ayırıcı Tanı
• Kronik interstisyel nefritin diğer nedenleri dışlanmalıdır. Dik-

katli bir analjezik kullanım öyküsü ve epidemiyoloji tanıyı des-
tekleyebilir. 

 Tedavi
• Tedavi destekleyicidir. Neden olan ajan kesilmelidir.
• Yeni başlayan makroskobik hematüri değişici epitel kanseri için 

şüphe uyandırmalıdır.

 İnci
Analjezik nefropatisi kronik interstisyel nefritin en sık nedenidir.

Kaynak

De Broe ME et al: Analgesic nephropathy. N Engl J Med 1998;338:446.
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Balkan Nefropatisi

 Tanı Esasları
• Balkan nefropatisi yavaş bir şekilde son dönem böbrek hastalı-

ğına ilerleyen bir kronik interstisyel nefrit formudur.
• Aileseldir.
• Etkilenen hastaların neredeyse tamamı çift çidir.
• Normokromik normositik anemi erken bir bulgudur, kronik 

böbrek hastalığının evresine göre beklenenden daha şiddetlidir. 
Hastalığın daha geç döneminde hipertansiyon gelişebilir.

• İdrar analizinde hafif proteinüri ve az sayıda eritrosit ve lökosit 
saptanır.

• Ultrasonografide iki tarafl ı küçülmüş böbrekler görülebilir.
• Hastalarda üroepitelyal kanserlerin riski artmıştır.
• Patogenezi, Aristolochia clematis bitkisinin tohumu ile kontami-

ne olan buğdaydan elde edilen un ile ilişkili olabilir.

 Ayırıcı Tanı
• Tanı epidemiyolojiye dayanır. Balkan nefropatisi eski Yugoslav-

ya, Bulgaristan ve Romanya gibi Balkan ülkelerinde endemiktir.

 Tedavi
• Tedavi esas olarak destekleyicidir. 

 İnci
Tedavi esas olarak destekleyici olduğundan, Balkan ülkelerinden gelen 
hastalarda bu tanıyı koymadan önce böbrek hasarının diğer nedenleri 
dışlanmalıdır.

Kaynak

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

 Tanı Esasları
• Aort ve diğer büyük damarlardaki aterosklerotik plaklardan 

kaynaklanan kolesterol embolisi ile böbrek damarlarının tıkan-
masına bağlı akut, subakut veya kronik böbrek hastalığıdır.

• Ateroembolizasyon deri, gastrointestinal sistem ve santral sinir 
sistemi gibi birçok organ sistemini etkileyebilir. Livedo retiküla-
ris gibi deri lezyonları ve siyanotik, soğuk ve ağrılı parmaklar en 
sık görülen böbrek dışı belirtilerdir.

• Ateroembolizm spontan olarak ortaya çıkabilirse de, hastalık 
daha sıklıkla iyatrojeniktir ve vasküler girişimler (en sık anjiog-
rafi), antikoagülasyon veya trombolizis sonrasında gelişir.

• Akut evrede geçici bir eozinofili sık olarak görülür.
• İdrar analizinde az sayıda hücre ve hafif bir proteinüri saptanır.
• Böbrek biyopsisi kesin tanısal yöntemdir; deri lezyonlarından 

biyopsi daha az invazivdir ve yüksek tanısal değere sahiptir.

 Ayırıcı Tanı
• Küçük damar vasküliti, renal ateroemboliden ANCA tayini ve 

idrar sedimenti ile ayırt edilebilir. İdrar sedimenti ateroemboli-
de genellikle benigndir, vaskülitte ise nefritik özelliktedir.

• Radyografik bir girişimden sonra gelişen kontrast nefropatide 
serum kreatinin düzeyi birkaç gün içinde pik yapar ve 10-14 
günde bazale döner. Oysa ateroemboli genellikle başlatıcı olay-
dan birkaç haft a sonra ilerleyici böbrek hasarına neden olur.

• Eozinofili akut interstisyel nefritte de bulunabilir, fakat bu du-
ruma da aktif idrar sedimenti eşlik eder ve neden olan bir ilaçla 
tedaviyi izleyerek akut böbrek hasarı, ateş ve deri döküntüsü ge-
liştiğinde şüphelenilmelidir.

 Tedavi
• Daha fazla embolik olaylara yol açabilecek maruziyetlerden ka-

çınılması.
• Hipertansiyon, kardiyovasküler hastalık ve böbrek yetmezliği-

nin agresif medikal yönetimi (bazı olgularda diyaliz gerekir).
• Steroidler yararlı olabilir, fakat kullanımları tartışmalıdır.
• Statinler son dönem böbrek hastalığı gelişim riskini azaltabilir.

 İnci
Tetikleyici bir olayı (örneğin, koroner anjiografi) izleyerek akut veya suba-
kut böbrek hasarı gelişen ve klasik deri bulguları olan hastalarda böbrek 
biyopsisi yapılmaksızın ateroembolik böbrek hastalığı klinik tanısı konu-
labilir. Göz dibi incelemesinde retinal damarlarda kolesterol kristalleri 
gözlenen hastalarda da doku örneklemesi yapılmasızın tanı konulabilir.

Kaynak

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

 Tanı Esasları
• Anlamlı asemptomatik bakteriüri, semptom olmaksızın ardışık 

iki idrar kültüründe bir organizmanın 100.000 cfu’dan fazla üre-
mesi olarak tanımlanır.

• Erkeklerde asemptomatik bakteriüri tanısı için tek kültürde 
üreme saptanması yeterlidir.

• Yaşlı kadınlarda (%25-50) ve huzur evlerinde kalanlarda (%15-
40) sık olarak bulunur.

• Asemptomatik bakteriyel kolonizasyon nadiren infeksiyona ne-
den olur.

• Asemptomatik bakteriüri kalıcı Foley kateterli hastalarda da sık 
olarak görülür.

• E. coli, Staph. saprophyticus, B grubu Streptococcus, Klebsiella 
türleri gebe kadınlarda en sık izole edilen organizmalardır.

• Gebelerde 16. haft ada bakteriüri için prenatal tarama yapılmalıdır.

 Ayırıcı Tanı
• Başlangıç üriner sistem infeksiyonu.
• Katetere bağlı infeksiyon.
• İdrar örneğinin kontaminasyonu (örnekte yassı epitel hücreleri 

kontrol edilmeli).

 Tedavi
• Sadece üç durumda tedavi önerilir: 1) gebe hastalarda, 2) ürolo-

jik cerrahi uygulanacak hastalarda, 3) renal transplant hastala-
rında (diğer transplantlarda gerek yok).

• Gebelerin tedavisinin gerekçesi asemptomatik bakteriürinin 
daha çabuk piyelonefrite ilerlemesi ve hastaların daha kolay 
septik olabilmeleridir.

• Özellikle gebe hastalarda üriner sistem infeksiyonları tekrarla-
yıcı ise cinsel ilişki sonrası profilaksi verilmesi gerekir.

• Tedavi edilmeyen asemptomatik bakteriürili gebe hastaların 
%30-40’ında semptomatik üriner sistem infeksiyonu gelişecektir.

• Amoksisillin/klavülanik asit, nitrofurantoin, sefalosporinler.
• Gebeliğin birinci ve üçüncü trimesterlerinde sülfonamidlerden 

kaçınılmalı.
• Gebelik boyunca fl orokinolonlardan kaçınılmalı.

 İnci
Sık üriner sistem infeksiyonu geçiren kadınlarda 6-12 ay süreyle TMP/
SMX (80/400), tek başına TMP (100 mg) veya nitrofurantoin (50 mg) ile 
cinsel ilişki sonrası profilaksi endikedir. 

Kaynak

Nicolle LE: Asymptomatic bacteriuria: Review and discussion of the IDSA guide-
lines. Int J Antimicrob Agents 2006;28 Suppl 1:S42.



10
Böbreğin Kistik Hastalıkları

Edinsel Kistik Böbrek Hastalığı  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 207

Otozomal Dominant Polikistik Böbrek Hastalığı. . . . . . . . . . . . . . 208

Otozomal Resesif Polikistik Böbrek Hastalığı  . . . . . . . . . . . . . . . 209

Medüller Sünger Böbrek . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 210

Nefronofi tizis & Medüller Kistik Hastalık . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 211

Basit Böbrek Kistleri  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 212

Tüberoz Skleroz Kompleksi. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 213

Von Hippel-Lindau Sendromu . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 214

205



Bölüm 10  Böbreğin Kistik Hastalıkları 207

Edinsel Kistik Böbrek Hastalığı

 Tanı Esasları
• İleri böbrek yetmezlikli veya üremik hastalarda ultrasonografi 

veya bilgisayarlı tomografi ile her bir böbrekte dört veya daha 
fazla kist saptanması.

• Kalıtımsal kistik böbrek hastalıklarının bulunmaması.
• Böbrek kanseri ile güçlü ilişki; iki tarafl ı ve çok odaklı olma eği-

limindedir ve berrak hücreli veya papiller karsinomlar olabilir.
• Genellikle asemptomatiktir; seyrek olarak kist içine kanamaya 

veya böbrek kanserine bağlı yan ağrısı, hematüri veya perinefri-
tik hematoma yol açabilir.

• Böbrek boyutları normal veya küçüktür.
• Kistler korteksten kaynaklanır, duvarları sıklıkla kalsifiyedir, 

kistlerin içinde papiller kistadenomlar bulunabilir.

 Ayırıcı Tanı
• Otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı.
• Otozomal resesif polikistik böbrek hastalığı.
• Çok sayıda basit kistler.
• Glomerülokistik böbrek hastalığı.
• Tüberoz skleroz kompleksi.
• von Hippel-Lindau hastalığı.

 Tedavi
• Retroperitoneal kanama, infeksiyon ve/veya tümör çapı 3 

cm’den büyük olan olgularda bilateral nefrektomi gerekir.

 İnci
Komorbiditesi az, yaşam beklentisi yüksek ve diyaliz süresi 3 yıldan uzun 
hastalar hariç, böbrek kanseri için rutin tarama önerilmemektedir.

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 Böbrek Hastalığı

 Tanı Esasları
• Otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı aile öyküsü bu-

lunan hastalarda 30 yaşından önce böbrek ultrasonografisi ile 
tek veya iki tarafl ı iki kistin saptanması.

• Otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı aile öyküsü bu-
lunan hastalarda 30 ve 59 yaşları arasında böbrek ultrasonogra-
fisi ile her böbrekte iki kistin saptanması.

• Otozomal dominant polikistik böbrek hastalığı aile öyküsü bu-
lunan hastalarda 60 yaşından sonra böbrek ultrasonografisi ile 
her böbrekte dört veya daha fazla kistin saptanması.

• Böbrek belirtileri hipertansiyon, yan ağrısı, makroskobik he-
matüri, idrar konsantrasyon bozuklukları, nefrolitiazis, üriner 
sistem/kist infeksiyonları ve böbrek yetmezliğidir.

• Böbrek dışı belirtileri polikistik karaciğer hastalığı, serebral 
anevrizmalar, valvüler kalp hastalığı ve renal hücreli karsinom.

 Ayırıcı Tanı
• Otozomal resesif polikistik böbrek hastalığı.
• Edinsel kistik böbrek hastalığı.
• Çok sayıda basit kistler.
• Glomerülokistik böbrek hastalığı.
• Tüberoz skleroz kompleksi.
• von Hippel-Lindau hastalığı.

 Tedavi
• Kistik hastalığın ilerlemesini durduracak veya kistleri gerilete-

bilecek kesin bir tedavi yoktur.
• Sigaranın bırakılması.
• ACE inhibitörleri, anjiotensin reseptör blokerleri veya beta-blo-

kerlerle hipertansiyonun tedavisi.
• Böbrek kan akımını azaltabileceğinden, yüksek doz diüretikler-

den kaçınılmalı.
• Konservatif ağrı yönetim yaklaşımları yetersiz olduğunda kist 

dekompresyonu düşünülebilir.
• Semptomatik üretrit veya sistitin hızla tedavisi. 

 İnci
Kistler korteks ve medülladan kaynaklanır, otozomal dominant polikistik 
böbrek hastalığının diğer kistik böbrek hastalıklarından ayırt edici özel-
liğidir.

Kaynak

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

 Tanı Esasları
• Böbrek tübül epiteli ve gastrointestinal sistemde sistin, ornitin, 

lizin ve argininin transport bozukluğu ile ilişkili otozomal re-
sesif hastalıktır. Tip A ve B sistinüri farklı genleri etkiler, Tip A 
daha şiddetlidir.

• Üriner sistem infeksiyonlarına ve böbrek yetmezliğine yol aça-
bilen üreteral sistin taşları ile kendini gösterir.

• Prevalansının cinsiyete göre eşit dağılım göstermesine rağmen, 
erkekler kadınlardan daha şiddetli olarak etkilenir.

• Kesin tanı için idrarda altıgen şeklindeki sistin kristallerinin 
gösterilmesi gerekir. Konsantre idrarın asetik asit ile asidifikas-
yonu başlangıç idrar mikroskobisinde görülmeyen kristallerin 
çökmesini sağlayabilir.

• İdrarda siyanid nitroprussid testi yapılabilir; idrarda sistin varlı-
ğında kırmızı/pembe bir renk oluşur.

• Sistin taşları radyoopaktır.

 Ayırıcı Tanı
• Magnezyum amonyum fosfat ve kalsiyum taşları bulunan has-

talar da benzer klinik tabloya yol açan üriner sistem infeksiyon-
larıyla başvurabilirler.

 Tedavi
• Sıvı alımının artırılması (günde 4 litre civarı) ve diyette sodyu-

mun azaltılması üriner sistin konsantrasyonunu azaltabilir.
• Potasyum sitrat ile üriner alkalinizasyon sistinin çözünürlüğü-

nü artırabilir ve taş riskini azaltabilir.
• D-penisillamin sistin molekülüne bağlanarak sistinden çok 

daha fazla çözünür olan bir penisillamin-sistin kompleksi oluş-
turabilir. Merkaptopropionilglisin de benzer etki gösterir.

• Son dönem böbrek hastalığına ilerleyen olgularda böbrek trans-
plantasyonu gerekebilir. Etkilenmemiş bir vericiden alınan böb-
rek sistin taşları oluşturmayacaktır.

• ESWL yararlı değildir. 

 İnci
“Cys” sesi “six”e benzer. Sistin taşları altıgendir.

Kaynak

Mattoo A et al: Cystinuria. Semin Nephrol 2008;28:181.
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Hiperokzalüri

 Tanı Esasları
• Okzalatı metabolize eden bir karaciğer enziminde eksikliğe 

bağlı nadir görülen otozomal resesif bir genetik bozukluktur.
• Hastalar çocukluk döneminde makroskobik hematüri ve renal 

kolikle başvurur.
• Üriner sistemdeki aşırı okzalat kalsiyumla birlikte kalsiyum ok-

zalat oluşturur, sonuçta böbrek taşlarına ve kronik interstisyel 
nefrite yol açar.

• Hastaların çoğu yaşamın ikinci dekatında son dönem böbrek 
hastalığına ilerler.

• Polarize ışık mikroskobisinde interstisyel alanlarda ve tübüler 
lümenlerde çift  kırınım gösteren kristaller ve etrafında infl a-
masyon ve interstisyel fibrozis gözlenir.

 Ayırıcı Tanı
• Kronik interstisyel nefritin diğer nedenleri düşünülmelidir.

 Tedavi
• Yüksek idrar akımının sağlanması böbrek taşlarını önlemede 

yararlı olabilir.
• Tekrarlayan nefrolitiazisli veya son dönem böbrek hastalıklı 

hastalar için önerilen tedavi kombine karaciğer ve böbrek trans-
plantasyonudur.

• Piridoksin kullanılabilir.

 İnci
Eş zamanlı karaciğer transplantasyonu olmadan böbrek transplantasyo-
nu yapılırsa, hiperokzalüri devam edecek ve nefrolitiazis ile böbrek yet-
mezliğinin tekrarlamasına yol açacaktır.

Kaynak

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

 Tanı Esasları
• Aldosteron üreten adenom olarak da adlandırılır.
• Primer aldosteronizmin en önemli nedenidir (%40-70); diğer 

etyoloji idyopatik hiperaldosteronizm veya bilateral hiperplazi-
dir (%30-60).

• Primer aldosteronizm için tarama, serum aldosteron düzeyinin 
ve plazma renin aktivitesinin ölçümü ve sonuçların oran olarak 
sunumu ile yapılır.

• Yüksek rezolüsyonlu bilgisayarlı tomografi veya manyetik rezo-
nans görüntüleme genellikle 0.5 cm’den büyük adrenal kitleleri 
saptayabilir. Birçok adenom 0.5 cm’den küçüktür, bu nedenle 
saptanamaz.

• Tanıyı doğrulamak için üç test yapılır. En sık kullanılanı, 200 
mEq/gün sodyum içeren bir diyetin üçüncü gününde idrar-
la aldosteron atılımının ölçülmesidir. Günde 12 μg’dan fazla 
aldosteron atılımı tanısaldır. İkinci test, 4 saat boyunca 2 litre 
%0.9 NaCl infüzyonunun sonunda serum aldosteron düzeyinin 
ölçümüdür. Düzeyin 7.5 ng/dL’den (veya ölçüm tekniğine bağlı 
olarak 5 ng/dL) düşük bulunması normaldir.

• Son olarak, daha seyrek kullanılanı 3 gün süreyle yüksek sod-
yumlu diyet ve günde dört kez 0.1 mg fl udrokortizon uygulan-
masından sonra serum aldosteron düzeyinin ölçümüdür. 5 ng/
dL’den düşük değer normaldir.

 Ayırıcı Tanı
• Primer hipertansiyon.
• Diğer sekonder hipertansiyon nedenleri.

 Tedavi
• Aldosteron üreten adenomun tedavisi, mümkünse laparoskopik 

bir teknik kullanılarak cerrahi ekzisyondur. İdyopatik hiperal-
dosteronizmli hastalar bir mineralokortikoid reseptör antago-
nisti ile medikal olarak tedavi edilmelidir.

 İnci
Hipertansiyon, hipokalemi, serum aldosteron/plazma renin aktivitesi ora-
nı 30’dan ve serum aldosteron düzeyi 15 ng/dL’den yüksek olan hastalarda 
aldosteron üreten adenom düşünün.

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

 Tanı Esasları
• Ekstremitelerdeki kan basınçları arasında beklenmeyen farklar 

(örneğin; sağ kol > sol kol, kollar > bacaklar).
• Koarktasyonun yerini gösteren görüntüleme çalışması (tipik 

olarak ekokardiyogram).
• Erkeklerde daha sıktır (%66-75).
• Kan basıncındaki farklılıklar koarktasyonun yeri hakkında ipucu 

verebilir. Koarktasyon sol subklavian arterin proksimalinde ise 
sağ koldaki sistolik kan basıncı tipik olarak sol koldan daha yük-
sek olacaktır. Daha sık olarak, koarktasyon daha distaldedir ve 
sağ bacaktaki sistolik kan basıncı sağ koldakinden daha düşüktür.

• Karakteristik fizik bulgu sol radial veya sağ femoral nabızın sağ 
radial nabıza göre azalması veya gecikmesidir. Yüksek frekanslı 
bir sistolik üfürüm sıklıkla bulunur, bazen sırtta da işitilir ve 
diğer üfürümler eşlik edebilir (örneğin, biküspit aort kapağı, 
çocukların %50-80’inde bulunur). Kostalarda (üçüncüden seki-
zinciye) çentiklenme (tipik olarak infero-posterior kısımlarda) 
karakteristiktir ve çentikli kostaların sayısı ve konumu koark-
tasyonun yeri hakkında bilgi verebilir.

• Ekokardiyogram inen aortun ilk 8 cm’lik kısmındaki koarktas-
yonların yaklaşık %95’ini saptayabilir.

• Bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme de 
başarıyla kullanılır.

• Anjiografi gerekebilir veya gerekmeyebilir.
• Göğüs grafisinde ‘3 şeklinde’ bir belirti görülebilir (aortta post-

stenotik dilatasyon).

 Ayırıcı Tanı
• Takayasu arteriti ve Moyamoya hastalığı.
• Diğer sekonder hipertansiyon nedenleri.
• Aort diseksiyonu.

 Tedavi
• Koarktasyondaki sistolik basınç gradienti 20 mmHg’dan fazla 

ise sıklıkla cerrahi girişim gerekir.
• Ameliyattan sonra sistolik kan basıncının yükselmesi uzun sü-

reli kötü sonuçların (ölüm dahil) bir habercisidir.
• İlk cerrahi girişimden sonra aortoplasti de başarıyla kullanılır. 

Uzun süreli izlemde koarktasyonu tamir edilen hastaların yak-
laşık %25-33’ünde hipertansiyon tekrarlar; egzersize bağlı hi-
pertansiyon daha sıktır (%25-56).

 İnci
Ekstremitelerdeki kan basınçları arasında beklenmeyen farklılıklar görül-
düğü zaman aort koarktasyonu düşünün.

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

 Tanı Esasları
 Primer Aldosteronizm (Bakınız Adrenal Adenom)

11β-Hidroksilaz Eksikliği
• Bazı ülkelerde konjenital adrenal hiperplazinin ikinci en sık ne-

denidir.
• Otozomal resesif bozukluktur.
• Düşük reninli, düşük aldosteronlu hipertansiyon.
• Hiperandrojenizm.
• 11-deoksikortizol ve deoksikortikosteron sekresyonu ve düzey-

leri artmış, kortizol ve aldosteron sekresyonu azalmıştır.
17α-Hidroksilaz Eksikliği
• Düşük reninli, düşük aldosteronlu hipertansiyon.
• Otozomal resesif geçişli nadir görülen genetik bozukluktur. 
• Erkek hastalarda kadın fenotipi, kadın hastalarda seksüel geliş-

me geriliği.
• Deoksikortikosteron ve kortikosteron sekresyonu artmıştır, 

kortizol yapımı yoktur.
Aşikar Mineralokortikoid Fazlalığı
• Düşük reninli, düşük aldosteronlu hipertansiyon, çok genç has-

talarda şiddetli hipertansiyon.
• Meyan kökü veya türevlerinin aşırı tüketimi sonucunda edinsel 

olarak da gelişebilir.
• Üriner serbest kortizol/üriner serbest kortizon oranı veya korti-

zol metabolitleri/kortizon metabolitleri oranı anormaldir.
Liddle Sendromu
• Otozomal dominant hastalıktır.
• Hipertansiyon ve hipokalemi, hiporeninemik hipoaldosteronizm.
• Mineralokortikoid reseptör antagonistlerine yanıt yoktur, Na 

kanal blokerlerine iyi yanıt verir.
Psödohipoaldosteronizm Tip II veya Gordon Sendromu
• Hipertansiyon, hiperkalemi, metabolik asidoz, normal böbrek 

işlevi.
• WNK1 veya WNK4’de bozukluklara bağlıdır.

 Ayırıcı Tanı
• Diğer sekonder hipertansiyon nedenleri.
• Primer veya esansiyel hipertansiyon.
• Beyaz önlük hipertansiyonu.

 Tedavi
• Aldosteron üreten adenomda, mümkünse laparoskopik bir 

teknik kullanılarak cerrahi ekzisyon. İdyopatik hiperaldostero-
nizmli hastalarda mineralokortikoid reseptör 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

 Tanı Esasları
• Bazal membranların en önemli bileşeni olan tip IV kollajendeki 

mutasyonlardan kaynaklanır.
• X’e bağlı (%80), otozomal resesif (%15) veya otozomal domi-

nant (%5) formlarından biriyle kalıtılabilir.
• Çocukluk çağında saptanan persistan mikroskobik hematüri 

sabit bir özelliktir.
• Kokleadaki bazal membran bozuklukları sensorinöral işitme 

kaybına ve gözlerdeki bazal membran bozuklukları anterior 
lentikonus ve kornea anormalliklerine yol açar.

• Elektron mikroskobide lamina densada tabakalaşma ve ayrılma 
ile glomerüler bazal membranda diff üz kalınlaşma tanısaldır.

• Hastaların çoğunda 40 yaşından önce son dönem böbrek hasta-
lığı gelişir.

 Ayırıcı Tanı
• Çocuklarda persistan mikroskobik hematüri ince bazal memb-

ran nefropatisi, IgA nefropatisi, kronik glomerülonefritin diğer 
formları ve hiperkalsiüride ortaya çıkabilir.

• Erişkinlerde, ayırıcı tanıda yukarıda belirtilen durumlara ek 
olarak, özellikle 40 yaşın üzerindeki bireylerde ürolojik lezyon-
lar da düşünülmelidir.

 Tedavi
• Bugüne kadar Alport sendromlu hastalarda kontrollü terapödik 

çalışmalar yapılmamıştır.
• X’e bağlı Alport sendromlu az sayıda erkek hastada yapılan 

kontrolsüz bir çalışmada, siklosporinin proteinüriyi azalttığı ve 
böbrek işlevini stabilize ettiği gösterilmiştir.

 İnci
Etkilenmiş erkeklerin tümünde aşikar proteinüri gelişirken, etkilenmiş 
kadınlarda proteinüri son dönem böbrek hastalığı gelişimi için bir risk 
faktörüdür.

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 Erişim Yolu Trombozu

 Tanı Esasları
• Hemodiyaliz damar erişim yolu trombozu (kateterler, AV greft -

ler, AV fistüller dahil), vasküler erişimin kaybına yol açar.
• Hemodiyaliz kateterlerinde en sık görülen işlev bozukluğu ne-

deni kateter içinde pıhtılaşmadır.
• Sentetik AV greft  trombozu AV fistüllerden daha sık orta-

ya çıkar ve genellikle bir stenozdan kaynaklanır (olguların 
%90’ında). AV greft  stenozu neointimal hiperplaziye bağlıdır. 
Stenoz fark edilmediği zaman tromboz gelişecektir.

• Damar erişim yolunda tromboz varsa, kan akımı yavaşlayabilir 
veya tamamen durabilir. Mutlak arteriyel negatif basınç artar.

• AV greft /fistüllerde yukarıdaki belirtilere ek olarak tril ve üfü-
rüm kaybolabilir.

• Vasküler erişim yolunun açıklığı palpasyon, oskültasyon, ultra-
sonografi ve kontrast incelemelerle değerlendirilebilir.

 Ayırıcı Tanı
• Hemodiyaliz iğnelerinin yerinden çıkması.
• Hemodiyaliz cihazının arızası.
• Hemodiyaliz kateterinin ucunun damar duvarına saplanması.

 Tedavi
• Kateter içi pıhtılaşmada alteplaz (rekombinant doku plazmi-

nojen aktivatörü) açıklığı yeniden sağlayabilir. Başarısız olursa 
kateter değiştirilir.

• Anjioplasti ile stenozun tedavisi gelecekteki trombozları önler.
• Tromboz varlığında, trombolitiklerin lokal olarak uygulanması 

ve/veya kapanlar ile pıhtının mekanik olarak çıkarılmasını içe-
ren perkütan trombektomi denenebilir.

• Cerrahi trombektomi de geçerli bir seçenektir.
• Stenoz için tarama yapılması ve saptanan lezyonun perkütan 

anjioplastisi trombozun önlenmesinde çok önemlidir.

 İnci
Hemodinamik olarak anlamlı stenozun tanısı, kolun kalp hizasına yük-
seltilmesi ile doğrulanabilir: stenoz öncesi venöz segment tam olarak do-
lacak, oysa stenoz sonrası ven kollabe olacaktır. İğnelerin çıkarılmasından 
sonra kanamanın uzun sürmesi de stenozu düşündürebilir.

Kaynaklar

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

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



15
Transplantasyon

Akut Transplant Rejeksiyonu . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 255

BK Virus Nefropatisi  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 256

Kronik Allogreft Yetmezliği  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 257

İmmünsüpresif İlaçlar: Etki Mekanizmaları  . . . . . . . . . . . . . . . . . 258

İmmünsüpresif İlaçlar: Yan Etkileri . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 259

Transplantasyon Sonrası İnfeksiyonlar: Genel Prensipler  . . . . . . 260

Transplantasyon Sonrası İnfeksiyonlar: Önemli Etyolojiler  . . . . . 261

Transplantasyon Sonrası Lenfoproliferatif Hastalıklar . . . . . . . . . 262

Transplantasyon Sonrası Polisitemi  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 263

Transplantasyon Sonrası Proteinüri  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 264

Tekrarlayan (Rekürren) Hastalık  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 265

253



Bölüm 15  Transplantasyon 255

Akut Transplant Rejeksiyonu

 Tanı Esasları
• Genellikle serum kreatinin düzeyinde asemptomatik artış ile 

kendini gösterir.
• Daha az sıklıkla ateş, titreme, greft te büyüme ve hassasiyet, oligüri, 

hipertansiyon, miyalji, artralji ve volüm yüklenmesi ile seyredebilir.
• Hücre aracılı immünite veya antikor aracılı immüniteye bağlı 

olabilir.
• Genellikle transplantasyonun ilk haft asından sonra ortaya çıkar.
• Tanı: Allogreft  biyopsisi ile tübülointerstisyel ve vasküler şeklin-

de sınıfl andırılır.
ο Tübülointerstisyel akut rejeksiyon: tübülitis olarak adlandı-

rılan tübüllerin duvarına ve laminasına lenfosit ve monosit 
infiltrasyonu.

ο Vasküler akut rejeksiyon: vasküler intimada lenfositler, mo-
nositler ve daha az sıklıkla köpük hücreleri bulunur ve na-
diren müskülaris içine doğru yayılır.

• Risk faktörü: önceden duyarlaşma.
• Patoloji: C4d ile diff üz peritübüler kapiller boyanma.

 Ayırıcı Tanı
• Prerenal akut böbrek hasarı veya akut tübüler nekroz.
• Akut interstisyel nefrit.
• Vasküler sorunlar: arteriyel tıkanma, venöz tromboz.
• Ürolojik sorunlar: obstrüktif üropati.
• Trombotik mikroanjiopati.
• Viral veya bakteriyel infeksiyonlar: BK virus, CMV.

 Tedavi
• Yüksek doz steroidler: birinci basamak tedavidir ve ilk hücresel 

rejeksiyonun yaklaşık %75’ini geri döndürür.
• Antikor tedavisi: timoglobülin ve OKT3 genellikle ikinci basa-

mak tedavide kullanılır. Şiddetli veya vasküler akut rejeksiyon-
da birinci basamak tedavi olarak da kullanılabilir.

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

• Plazmaferez ile kombine yüksek doz IVIG (2 gr/kg) veya düşük 
doz CMVIG, antikor aracılı rejeksiyonda en sık kullanılan iki 
tedavi protokolüdür.

• Yüksek düzeyde donör-spesifik antikorlar bulunan şiddetli ol-
gularda rituksimab kullanılır.

• Bortezomib hem hücre aracılı, hem de antikor aracılı rejeksi-
yonların tedavisinde kullanılabilir.

• Hücresel rejeksiyonun başarılı tedavisinden sonra interstisyel 
infl amatuvar infiltrasyon hızla geriler, oysa ödem, tübüler inf-
lamasyon ve tübüler hücre hasarı bir süre devam edebilir.

 İnci
Allogreft  biyopsisi en duyarlı tanı yöntemidir.
Kaynak

Nankivell BJ, Alexander SI: Rejection of the kidney allograft . N Engl J Med 
2010;363:1451.
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BK Virus Nefropatisi

 Tanı Esasları
• BK virus, erişkin toplumdaki seroprevalansı %60-90 olan bir 

insan virusudur.
• Primer infeksiyonu takiben BK virus genitoüriner sisteme belirti ver-

meden yerleşir ve immünsüpresyon durumunda yeniden aktive olur.
• Böbrek transplant alıcılarının %30-40’ında BK viüri, %10-20’sin-

de BK viremi ve %2-5’inde BK virus nefropatisi gelişir.
• Böbrek transplant alıcılarında viremi ile birlikte veya viremisiz 

asemptomatik viüri, üreter stenozu ve obstrüksiyonu, interstis-
yel nefrit ve BK virus nefropatisi gibi bir dizi klinik sendromlar 
görülebilir. 

• BK virus nefropatisi sıklıkla transplantasyondan sonra 2-60. ay-
larda serum kreatinin düzeyinde artışla kendini gösterir.

• Tanı, allogreft  biyopsisinde renal tübüler ve glomerüler epitel 
hücrelerinde BK virus inklüzyonlarının gösterilmesi ile konulur.

• Klasik histolojik bulguların yokluğunda, BK virus nefropatisi ile akut 
rejeksiyon arasında ayırım için immünhistokimya, in situ hidridizas-
yon veya elektron mikroskobi gibi ilave yardımcı incelemeler gerekir.

• En sık kullanılan immünhistokimyasal boyama, Simian virus 
40’ın büyük T antijenine karşı bir antikordur; bu antikor çapraz 
reaksiyona bağlı olarak BK virus infeksiyonlarını tespit eder.

• Merkezlerin çoğunda kanda veya idrarda BK virus için tarama yapı-
lır: a) transplantasyondan sonra ilk 2 yılda her üç ayda bir, b) allogreft  
işlev bozukluğu saptandığı zaman ve c) her allogreft  biyopsisi ile.

 Ayırıcı Tanı
• Akut rejeksiyon. • İlaç toksisitesi.
• Akut tübüler nekroz. • CMV infeksiyonu.

 Tedavi
• BK virus nefropatisinin tedavisi için iyi tanımlanmış bir proto-

kol yoktur.
• Güncel tedavi, antimetabolitlerin azaltılması veya kesilmesi ile 

birlikte kalsinörin inhibitör tedavide ve immünsüpresif rejimin 
diğer bileşenlerinde makul bir azaltma yapılmasıdır.

• Takrolimustan siklosporine veya sirolimusa dönüşüm, bazı ol-
gularda BK virus nefropatisinin ve viremi/viürinin gerilemesine 
yol açabilir. 

• Düşük doz sidofovir ile antiviral tedaviye veya lefl unomide ya-
nıt oranları değişkendir.

 İnci
BK virus nefropatisinin tedavisinin temeli, immünsüpresyonun azaltılmasıdır.

Kaynak

Wiseman AC: Polyomavirus nephropathy: A current perspective and clinical 
considerations. Am J Kidney Dis 2009;54:131.
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Kristalüri

 Tanı Esasları
• Asemptomatik kristalüri, semptomatik kristalüriden daha sıktır.
• Semptomlar: dizüri, pollaküri, hematüri, renal kolik.
• İdrardaki kristaller taşları oluşturabilir (nefrolitiazis).
• Asidik idrarda ürik asit, kalsiyum okzalat, sistin ve diğer amorf 

ürat kristalleri oluşur.
• Alkali idrarda magnezyum amonyum fosfat (üçlü fosfat veya 

struvite), kalsiyum fosfat, kalsiyum karbonat, amonyum biürat 
ve diğer amorf fosfat kristalleri oluşur.

• İlaçlar veya ilaç metabolitleri de kristalleri oluşturabilir.
• Belli kristaller spesifik tanıları düşündürür (aşağıya bakınız).
• Kristallerin çökmesi tübüler obstrüksiyona yol açabilir.

 Ayırıcı Tanı
• Ürik asit kristalleri (gutu düşündürür).
• Kalsiyum okzalat kristalleri (etilen glikol içilmesini, granüloma-

toz durumları düşündürür).
• Kalsiyum fosfat kristalleri (üriner sistem infeksiyonları, renal 

tübüler asidoz, hiperparatiroidizm ile ilişkilidir).
• Kalsiyum karbonat kristalleri.
• Magnezyum amonyum fosfat kristalleri (Proteus veya Klebsiel-

la gibi üreaz üreten organizmaların varlığını düşündürür).
• Sistin kristalleri (otozomal resesif sistinüriyi düşündürür).
• İlaca bağlı (indinavir, asiklovir, triamteren, sülfadiazin, TMP/

SMX).

 Tedavi
• Mümkünse altta yatan nedenin tedavisi (örneğin; kristalleri 

tetikleyen ajanın kesilmesi, gutta ürik asit düzeyinin kontrolü, 
kristal oluşumu için diğer risk faktörlerinin kontrolü).

• Agresif hidrasyon ve ağrı kontrolü.
• Spesifik ilaçlar kullanılabilir (örneğin; kalsiyum kristalleri için 

tiazid diüretikler, ürik asit kristalleri için allopurinol, idrarın 
alkalinizasyonu için potasyum sitrat).

• Obstrüksiyon varlığında cerrahi girişim gerekebilir.

 İnci
Özgün kristal şekillerinin klasik örnekleri: kalsiyum okzalat (zarf veya 
halter şeklinde), üçlü fosfat (tabut kapağı olarak tanımlanan kenarlara 
doğru eğimli dikdörtgen şeklinde), ürik asit (baklava veya iğne şeklinde) 
ve sistin (altıgen).

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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Hematüri

 Tanı Esasları
• Semptomlar: dizüri, sık idrara çıkma, idrarda duraksama, ağrı.
• Makroskobik (kırmızı veya kırmızımsı-kahverengi idrar) veya 

mikroskobik (>2 eritrosit/büyük büyütme alanı).
• Hematüri kalıtımsal/ailesel olabilir (benign veya benign olmayan).
• Glomerüler veya glomerül dışı kaynaklı olabilir.
• İdrar mikroskobisinde dismorfik eritrositler veya eritrosit silen-

dirleri glomerüler orijini düşündürür ve muhtemelen biyopsi 
dahil glomerülonefrit için değerlendirme gerektirir.

• Proteinüri veya nefrotik sendrom eşlik ediyorsa veya böbrek iş-
levinde nedeni bilinmeyen bozulma varsa biyopsi düşünülmeli.

• Sigara veya kronik analjezik kullanımı ile böbrek, üreter ve me-
sane kanseri riski artar.

• Menstrüasyon gören veya yeni doğum yapmış kadınlarda de-
ğerlendirme ertelenmelidir.

 Ayırıcı Tanı
• Renal veya genitoüriner maligniteler (örneğin; prostat, üreter, 

mesane, üretra, diğerleri).
• Obstrüksiyon (örneğin; nefrolitiazis, benign prostat hipertrofi-

si, prostat veya diğer maligniteler, diğerleri).
• Glomerülonefrit (örneğin; postinfeksiyöz, membranöz, diğerleri).
• Renal vaskülit (örneğin; Wegener, Churg-Straus, mikroskobik 

polianjitis).
• Hemoglobinüri (örneğin; hemoliz).
• Miyoglobinüri (örneğin; miyozit, rabdomiyoliz).
• Benign (örneğin; benign ailesel hematüri, ince bazal membran 

hastalığı, diğerleri) ve benign olmayan ailesel nedenler (örne-
ğin; polikistik böbrek hastalığı, Alport sendromu, IgA nefropa-
tisi, orak hücre nefropatisi, diğerleri).

• Travma veya egzersize bağlı hematüri, üriner sistem infeksiyonları.

 Tedavi
• Mümkünse altta yatan nedenin tedavisi ve yeterli volüm duru-

munun, doku/organ perfüzyonunun, elektrolit dengesinin ve 
idrar miktarının korunması.

• Tedavi, tedavisiz izlemden (örneğin; benign ailesel nedenler) 
immünsüpresyona (örneğin; glomerülonefrit, renal vaskülit) 
kadar değişebilir.

• Benign prostat hipertrofisinin, cerrahi girişim gerekli olmadık-
ça konservatif olarak (ilaçlar) yönetimi.

• Persistan veya obstrüktif nefrolitiazis için ürolojik değerlendirme 
ve üriner sistem infeksiyonları için antibiyotikler düşünülmeli.

 İnci
Elli yaşın üzerindeki hastalarda makroskobik veya mikroskobik hematüride 
genitoüriner sistem malignitelerini dışlamak için değerlendirme yapılmalıdır.

Kaynak

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