NKMT
Namik Kemal Tip Dergisi

Namik Kemal Medical Journal

Research Article /Arastirma Makalesi

BOBREK BiYOPSILERINDE AKUT INTERSTISYEL NEFRIT ORANLARININ
DEGERLENDIRILDIGI
(TEK MERKEZ GALISMASI)

Evaluating Acute Interstitial Nephritis Rates in Renal Biopsies
(Single Center Study)

Zeki SOYPACACI

, Ugur KORKMAZ

izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari A.B.D, izmir, TURKIYE.

0z

Amagc: Bobrek biyopsisi yaptigimiz hastalardaki, akut interstisyel
nefrit prevalansini ve klinikopatolojik 6zelliklerini degerlendirmeyi
amagladik.

Materyal ve Metot: Izmir Katip Celebi Universitesi Atatlirk Egitim
ve Arastirma Hastanesi Nefroloji kliniginde 2010-2018 yillari
arasinda bdbrek biyopsisi yapiimis 1048 natif bébrek biyopsileri
geriye donlik olarak incelendi. Bobrek biyopsi sonucunda
histopatolojik olarak akut interstisyel nefrit tanisi almis 42 hastanin
dosyalari tarandi. Bu hastalarin dosya taramalarindan akut
interstisyel nefrite yol agacak tibbi hikayeleri, klinik, laboratuvar ve
patolojik bulgulari, aldiklari tim tedavileri ve sonuglari kaydedildi.

Bulgular: Merkezimizde 2010-2018 yillari arasinda yapilmis tim
bobrek biyopsilerindeki akut interstisyel nefrit prevalansini %4
bulduk. Calismamizda akut interstisyel nefritin en sik nedeni non-
steroid antiinflamatuvar ilag kullanimi (17 hastada %40.5) oldugunu
tespit ettik. 30 hasta (%71.4) steroid verildi. Steroid tedavisi alan 17
hastada (%56) ve steroid tedavisi almayan yedi hastada (%58)
bobrek fonksiyonlarinda tam iyilesme gorildu. Steroid tedavisi alan
ve almayan gruplar arasinda bdbrek fonksiyonlarinin tam olarak
dizelmesi agisindan anlamli farklilik tespit edilmedi (p=0.651).
Hastaneye kabul sirasinda 12 hasta (%28.6) akut hemodiyaliz
ihtiyaci gosterdi ve bu hastalarin hepsi steroid tedavisi aldi. Akut
hemodiyaliz ihtiyaci olan hastalardan sekiz hastamiz (%19.0)
kronik hemodiyaliz programinda kaldi. Akut interstisyel nefrit tanisi
konulduktan 3 ay igerisinde iki, sonraki sekiz yillik takip stresinde
de alti olmak lizere, toplam sekiz hastamiz (%19) eksitus oldu.

Sonuc: Calismamizdaki akut interstisyel nefrit prevalansi diger
calismalar ile benzer bulundu. Calismamizda en sik etiyolojik
sebep ilaclardi. Ozellikle de non-steroid antiinflamatuvar ilaglar ilk
sirada yer aldi. Bu nedenle tim hastalarda 6zellikle ilag anamnezi
iyi sorgulanmalidir. Oncelikle, akut interstisyel nefritin altinda yatan
etiyolojik neden diizeltiimelidir.

Anahtar Kelimeler: Akut interstisyel nefrit, Akut bobrek yetmezligi,
Bdbrek patolojisi.

Abstract

Aim: We aimed to evaluate the prevalence and clinicopathological
features of acute interstitial nephritis in patients undergoing renal
biopsy.

Materials and Methods: A total of 1048 native kidney biopsies
performed between 2010 and 2018 in the Nephrology Clinic of
Katip Celebi University Atatlirk Training and Research Hospital
were reviewed retrospectively. The records of 42 patients with
histopathological diagnosis of acute interstitial nephritis were
screened. Medical history, clinical, laboratory and pathological
findings, all treatments and results of all patients with acute
interstitial nephritis were recorded.

Results: The prevalence of acute interstitial nephritis in all renal
biopsies was found 4%. We found that the most common cause of
acute interstitial nephritis was non-steroid anti-inflammatory drugs
(40.5% in 17 patients). Thirty patients (71.4%) received steroid
treatment, among them renal function improved in 17 patients
(56%). There was no significant difference between the groups
receiving end not receiving steroid therapy in terms of complete
recovery of renal function (p>0.05). During admission, 12 patients
(28.6%) required acute hemodialysis and all of these patients
received steroid treatment. A total of eight patients (19.0%)
remained in the chronic hemodialysis program. Overall eight
patients (19%) died due to acute interstitial nephritis during the
follow-up.

Conclusion: The prevalence and the most common etiologic
factors of acute interstitial nephritis were found similar to literature.
In particular, non-steroidal anti-inflammatory drugs took the first
place. Therefore, the history of the drug should be questioned well
in all patients. Firstly, the underlying etiologic cause of acute
interstitial nephritis should be corrected.

Keywords: Acute interstitial nephritis, Acute renal failure, Renal
pathology.

GiRiS

Akut interstisyel nefrit (AIN), degisik sebeplere
bagh  olarak, bdbrek interstisyumunun

inflamatuvar  hicreler ile infiltre olmasi

sonucunda, akut bdbrek hasarina yol agan,
immin aracili bir durumdurl. Son vyillarda
prevalansi giderek artis gosterdigi icin akut
bébrek hasarinin ciddi bir nedeni olarak

karsimiza ¢ikmaktadir?. Bazi ¢alismalarda tim
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bdbrek biyopsileri igerisinde AIN prevalansi
%1-3 bulunurken, akut bobrek hasari etiyolojisi

nedeniyle yapilmis bdbrek biyopsilerinde, %15-

27 arasinda  gorGldagu  bildirilmistir2-6.
Gindmizde AINin  en oOnemli sebebi
ilaglardir278, Ozellikle non-steroid

antiinflamatuvar ilaglar (NSAIl) 6nde gelen
sebeptir®. Bazi raporlarda antibiyotikler ve
daha yakin zamanki g¢alismalarda ise proton
pompa inhibitorleri etiyolojide énemli dizeyde
yer isgal eden ilaglardir21911, Daha ¢ok gegcmis
yillarda penisilin, metisilin, kloksasilin ve
metotreksat  kullanimi  ile  AIN vakalar
bildiriimistir. Bunlarin yaninda c¢esitli radyolojik
kullanilan

incelemelerde radyokontrast

ajanlarla da AIN raporlanmigtir®.

AIN’in tipik bulgusu, ates, ras ve periferik
eozinofilidir>'2.  Sirasiyla vakalarin ~ %25-
36'Iinda ates, %15-22'inde ras ve %23-35’inde
eozinofili  gordliri2,  idrar incelemesinde
hematiri veya dusik dereceli proteinri
gosterilebilirse de bu bulgular olmayabilir'3,
Guvenilir klinik bulgularin yoklugunda teshis
icin bobrek biyopsisi gerekir. Biyopside tipik
olarak, baglica lenfositlerin, plazma hucreleri
ve makrofajlar ile birlikte yer aldigi, interstisyel
inflamatuvar infiltratlar goriiltre812.13  infiltratlar,
daha ¢ok korteksin derin kisminda ve dis
medullada, yamal veya diffliz sekilde olabilir®.
Zamanla inflamatuvar infiltratlar, destriktif
fibrozise dénusir ve genellikle hastahdin bir
haftasindan sonra, fibrogenezis gosterilebilir.
Bu nedenle AIN’e bagh akut bobrek hasari
teshis edilir edilmez, kronik bobrek hasarina
ilerlemesini durdurmak icin hemen tedavi
baslanmasi gerekir. AIN ilerledikge de kronik
bdbrek hastaligina, bazi zamanlarda son
dénem bdbrek yetmezligine yol acgan
interstisyel fibrozis ve tubuler atrofi gelisebilirl3.
Ancak, %30-70 hastada, interstisyel hiicresel

infiltratlarin, blylk fibrozis alanlarina

dénugmesi nedeniyle, hastalarda bazal bobrek
fonksiyonlarina tam olarak donilemedigi

bildirilmistir®.

AIN tedavisinde oncelik, altta yatan etiyolojik
nedenin kesilmesi veya dizeltiimesidirl2:68,
Ozellikle sebebi bilinmeyen veya immin aracili
sebeplerle ortaya c¢ikmis AIN vakalarinda,
intravendz metil-prednizolon ile birlikte veya
intravendz tedavi olmaksizin da yiksek doz
oral prednizolon seklinde steroid tedavisinin
baslanmasi Onerilmektedirl. Steroidler yiksek
dozda bagslanir ve takiben steroid dozu hizla
azaltilir. Pulse metil-prednizolon tedavisiyle
bagslanip, 0.5-1mg/kg oral prednizolonla
tedavinin devam edildigi veya 1mg/kg oral
prednizolon seklinde baslanip, hizla dozun
azaltildigi, her iki steroid tedavisinin de AIN
tedavisinde basarili olduklari bildirilmigtir?12,
Steroide direngli, sebebi bilinmeyen AIN
vakalarinda, siklofosfamid ve siklosporinin
yararli oldugunu bildiren raporlar mevcuttur?®.
AIN vakalarinin Ugte birinde diyaliz destegi

gerekebiliri2,

Bu calismada bdbrek biyopsisi yaptigimiz
hastalardaki, akut interstisyel nefrit
prevalansini ve klinikopatolojik &zelliklerini

degerlendirmeyi amagladik.
GEREG ve YONTEM

Hasta Segimi

izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim
Arastirma Hastanesi Nefroloji kliniginde, 2010
ile 2018 yillann arasinda bobrek biyopsisi
yapilmis ve biyopsi sonucunda patolojik olarak
AIN tanisi konmus, 42 hasta ¢alismaya alindi.
Tim patolojik raporlar, izmir Katip Celebi
Universitesi Ataturk Egitim Arastirma
Hastanesi Patoloji boluminde bulunan, ayni

renal patolog tarafindan raporlandi. 18
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yasindan kiglk hastalar, bobrek
transplantasyonu olanlar, histopatolojik olarak
AIN teshisi yaninda ek bir glomeriler hastalik

rapor edilmis hastalar calisma disi birakildi.

Klinik Verilerin Toplanmasi

Bobrek biyopsisi ile AIN tanisi konarak,
calismaya alinmis hastalarin dosya
taramalarindan  demografik  verileri, tibbi
hikayeleri, klinik ve laboratuvar bulgulari, AIN’e
yonelik aldiklari tedavileri, hemodiyaliz tedavisi

alip almadiklari ve hasta sonuglari kaydedildi.

Patolojik Galisma

Tdm bdébrek biyopsi dokularina 1g1k mikroskopi
ve imminfloresan mikroskopik inceleme
yapildi. . Bobrek dokulari, hematoksilen-eozin
ve periyodik-asid-Schiff, Masson’s trikrom ve
Jone’s methenamin giimus boyasi ile boyandi.
Isik mikroskobisinde bdbrek interstisyum ve
tubullerinde, 6zellikle lenfositlerden zengin,
eozinofil, plazma hicreleri ve monontukleer
hicrelerden olusan inflamasyon varhigi, AIN
teshisi igin tipik kabul edildi (Sekill).
interstisyel inflamasyon bulgularinin siddeti ve
yayginhgina goére hafif, orta ve ciddi infiltrasyon
olarak U¢ gruba ayrildi. Tubulointerstisyel
alanda %25'ten az fibrozis alani grad 1, %25-
50 arasindaki fibrozis grad 2, %50'den fazla

fibrozis varhd da grad 3 fibrozis olarak

degerlendirildi.

sy :
§ e
| : e Ta

interstisyel Nefrit (H/E 1:10X)

istatistik Analiz

Veriler IBM SPSS Statistics Standard
Concurrent User V 25 (IBM Corp.,Armonk,
New York, ABD) istatistik paket programinda
deg@erlendirildi. Tanimlayici istatistikler birim
sayisi (n), yuzde (%), ortalamatstandart
sapma degerleri olarak verildi. Steroid
tedavisiyle sag kalim arasindaki iligkiyi
degerlendirmek amaciyla, rxc tablolarinda
Fisher kikare testinin exact yéntemi kullanildi.

p<0.05 anlamhlik siniri olarak kabul edildi.
BULGULAR

izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim
Arastirma Hastanesinde 2010-2018 yillari
arasinda Nefroloji Klinigine degisik sebepler ile
yatirilip, bobrek biyopsisi yapilmis toplam 1048
yetiskin  hastanin natif bdbrek biyopsisi
icerisinden, 42 bobrek biyopsisinde
histopatolojik olarak AIN teshisi vardi. Tum
bdbrek biyopsileri icerisinde merkezimizdeki
AIN prevalansini %4 olarak bulduk. Hastaneye
kabul sirasinda Akut Kidney Injury Network
(AKIN) siniflamasina goére 20 hastamizda
(%47,6) AKIN evre-3 dizeyinde akut bdbrek
yetmezIligi mevcuttu. Hastalarin demografik ve

klinik 6zellikleri tablo 1°de gdsterildi.

Tablo 1. Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri

n Erkek Kadin Toplam
(n:15) (n:27) (n:42)

Yas (Yil) 50.9+19.0 50.6+13.0 50.7+15.2

Kronik vabrek 5 6 1

Hastaligi

Diabetes Mellitus 3 5 8

Otoantikor 0 2 2

pozitifligi

Kanser 2 0 2

Sekil 1. Yogun Hiicresel infiltrasyon Gésteren Akut ‘

AIN etiyolojisi agisindan hastalarin
degerlendiriimesi tablo 2'de verildi.
Calismamizda en sik AIN sebebi ilaglardi. Tim
etiyolojik sebepler igerisinde de NSAIl'lar, ilk

sirada geliyordu.
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Tablo 2. AIN etiyolojik nedenler

Etiyoloji Erkek Kadin Toplam
(n %) (n %) (n %)
NSAIl 6(14.3) 11(26.2) 17 (40.5)
Antibiyotik 3(7.1) 5(11.9) 8 (19.0)
Kemoterapi 1(2.4) 1(2.4) 2(4.8)
Enfeksiyon 1(2.4) 3(7.2) 4 (9.6)
Otoimmiin 0 24.7) 2(4.7)
Hastalik
Bilinmeyen 4 (9.5) 5(11.9) 9 (21.4)

NSAII: Non-steroid antiinflamatuvar ilaglar

Calismamizdaki sekiz hastada komorbidite
olarak, diabetes mellitus (%19) mevcuttu.
Birlikte en sik olarak sirasiyla ates 15 hastada
(%35.7), artrali 3 hastada (%7.1), dokinti Ug
hastada (%7.1) ve eozinofili varhgini da dort
hastada (%9.5) tespit ettik. Tim hastalar, tani
aninda akut bodbrek yetmezligi durumunda
olup, ortalama serum BUN duzeyleri 46 mg/dL
ve ortalama serum kreatinin degeri de 4.4
mg/dL  dlzeyinde idi. Calismamizdaki
hastalarin bdbrek biyopsi yapilma zamanindaki
bobrek hastaligi ile ilgili parametreleri tablo

3'de Ozetlendi.

Toplam 27 hastamiza metil-prednizolon
seklinde yalnizca steroid tedavisi
baslanmigken, (ic hastamiza da siklofosfamidle
birlikte metil-prednizolon baslanmisti. Diger 12
hasta, steroid verilmeden etiyolojik neden
kesilerek takip edildi. Steroiid tedavisi alan ve
almayan hastalarin klinik 6zellikleri tablo 4’de

gOsterildi.

Takip suresince toplam 12 hasta (%28.5)
hemodiyaliz ihtiyaci gdsterdi. Hemodiyalize
alinan dort hasta, sonraki takiplerde tamamen
duzelerek, hemodiyaliz programindan ¢ikarildi.
Geri kalan sekiz hasta, kronik hemodiyaliz
programinda kaldi. Bu hastalarin tgu, énceden
kronik  bobrek yetmezligi zemini olan

hastalardi.

Calismamizdaki toplam 42 hastanin sekizi

(%19), son sekiz yillik izlem sliresinde eksitus

olurken, sadece iki hasta (%4.7), AIN teghisi

konulduktan sonraki ilk 3ay iginde eksitus oldu.

Tablo 3. Bobrek Biyopsi Sirasinda Hastalarin Klinik ve
Laboratuvar Gostergeleri

Renal Hastalik Gostergeleri Degerler
Serum BUN (mg/dL) 44 .8+26.2
Serum Kreatinin (mg/dL) 4.413.5
Son serum kreatinin (mg/dL) 1.8+1.8
Hemoglobin (g/dL) 11.342.3
Piyiiri (>5/BBA) 27 (%64.3)
Tam idrarda protein 1-3+ 34 (%81)
SIPK (g/g kreatinin) 2.05+1.3
Mikroskopik Hematiiri ( >3/BBA 18 (%42.9)

eritrosit)

Biyopsi zamaninda AKIN 1 hasta sayisi 12 (%28.6)

Biyopsi zamaninda AKIN 2 hasta sayisi 10 (%23.8)

Biyopsi zamaninda AKIN 3 hasta sayisi 20 (%47.6)

Steroid Tedavisi Alan Hasta 30 (%71.4)

Tam lyilesme Gostermis Hasta 24 (%57.1)

Kismi lyilesme Géstermis Hasta 8 (%19.0)

iyilesme Gériilmemis Hasta 10 (%23.8)

Akut Hemodiyaliz Tedavisi Almig Hasta 12 (%28.6)

Kronik Hemodiyaliz Programinda 8 (%19.0)
Kalmig Hasta

Eksitus 8 (%19.0)
ilk 3 Ayda Eksitus Olmus Hasta 2 (%4.8)

Renal Biyopside Hafif infiltrasyon 14 (%33.3)

Renal Biyopside Orta infiltrasyon 19 (%45.2)

Renal Biyopside Ciddi infiltrasyon 9 (%21.5)

BBA:Mikroskopta her biyik biyiiltme alani,
SIPK:Spot idrar protein/kreatinin, AKIN:Akut Kidney
injury Network

Tablo 4. Steroid Tedavisi Alimina Gére Hasta Ozellikleri

Ozellik Steroid + Steroid -

(n:30) (n:12)

Yas 49.7+15.5 53.1+14.8

Tam lyilesme 17 (%56) 7 (%58)

Akut Hemodiyaliz 10 (%33.3) 2 (%16.6)

Kronik 6 (%20) 2 (%16.6)

Hemodiyaliz

ik 3 Ayda Eksitus 2 (%6.6) 0

Toplam Eksitus 5 (%16.6) 3 (%25)

Eksitus olan U¢ hasta, metil-prednizolon
seklinde steroid tedavisi aldi. Diger eksitus
olan U¢ hasta, etiyolojik nedeni kesilerek,
steroid verilmeden takip edildi. Steroid tedavisi
ile sag kalim arasinda iligki yoktu (p=0.651).

Eksitus olan alti hasta (%14.2), tani anindan
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itibaren AKIN stage 3 duzeyinde akut bobrek
yetmezligi olan ve akut hemodiyaliz ihtiyaci
gostermis hastalardi. Eksitus olan dort hasta,
kronik hemodiyaliz programina devam ettikleri
siure gerisinde eksitus oldu. Kronik hemodiyaliz
programinda izlenen tim hastalarimiz da

steroid tedavisi almiglardi.

TARTISMA

Calismamiz, Ege bolgemizde lglincli basamak
referans hastane olarak hizmet veren
hastaneler igerisinde  yapilmig,  bobrek
biyopsilerindeki AIN oranlarini gésteren ilk
calisma olmasi agisindan dnemlidir. AIN, ilk
olarak  1898'de  Councilman tarafindan
streptokokkal ve difteri infeksiyonlariyla birlikte,
spesifik bir bébrek hasari olarak tanimlanmis
inflamatuvar renal parankimal bir hastaliktir?16.
1998-2011 yillari arasinda vyapiimis 4000
bobrek biyopsisinin geriye doénidk olarak
degerlendirildigi bir calismada, AIN prevalansi
%6 olarak bulunmus’. Merkezimizde 2010-
2018 wyillarn arasinda yapilmig, toplam 1048
bdébrek biyopsileri igerisinden AIN prevalansini
%4 tespit ettik. Ancak calismamizin, bdbrek
biyopsisiyle histopatolojik olarak AIN tespit
edilmis hastalari kapsiyor olmasi ve bu
hastalara klinik bulgular ile tani konmus veya
ozellikle komorbiditeleri ve kanama diyatezi
basta olmak Uzere degisik sebepler ile bébrek
biyopsisi yapilamadan tedavi edilmis diger
hastalari da ekledigimizde, gercek AIN
prevalansinin daha yuksek olacagini

dusuniyoruz.

Calismamizdaki etiyolojik nedenler igerisinde
ilaclarin ve o6zellikle de NSAIll'larin ilk sirada
yer almasi nedeniyle, bu prevalansin sonraki
yillarda daha da artabilecegini disinmekteyiz.

Nitekim ilagla iligkili AIN’in, tim AIN vakalarinin

dortte Uglnden daha fazlasinda sorumiu
oldugu bildiriimektedir2,

Enfeksiyonla iligkili AIN, bircok sistemik
bakteriyal, viral ve parazitik infeksiyonlarin
sonucunda ortaya cikarlé, Calismamizda
enfeksiyonla iligkili AIN prevalansini %9.4
olarak tespit ettik. Enfeksiyonla iligkili AIN
insidansi, uygun antimikrobiyallerin kullanimi
sonrasinda giderek azalma gdstermis ve tim
AIN vakalarinin %5-10'unda enfeksiyonlarin

etiyolojik neden olduklari bildirilmigtir®,

ilaglar ve enfeksiyonlarin disinda, otoimmiin
hastaliklar ve son zamanlarda sarkoidoz ve
IgG4 iligkili hastalik gibi inflamatuvar durumlar
ile ve tubulointerstisyel nefrit ve Gveit (TINU)
sendromununun bir pargasi olarak da AIN
birlikteligi rapor edilmistir®-21, Calismamizda iki
kadin hastada otoantikor pozitifligi ile bir
hastada skleroderma ve bir hastada da crohn
hastaligi ile birlikte AIN tespit ettik. Bunun
yaninda dokuz hastamizin gerek
anamnezlerinde ve gerekse de bdbrek
biyopsilerinde, AIN nedeni olabilecek etiyolojik
nedeni tespit edemedik. Calismamizla benzer
sekilde, bazi serilerde de AIN’in acgik bir
bildirilmektedir?.

Ozellikle bu olgularda bitkisel ilaglar ayrica

sebebinin bulunamadigi

sorgulanmaldir®

ilacla iligkili AIN klinik olarak, ates, artralji, ras
ve eozinofili  seklindeki  hipersensitivite
bulgularini igerebilirse de, bu durum tim
hastalarda bulunmaz3. Calismamizda yer alan
highbir hastamizda ates, ras ve eozinofili
seklinde klasik Ug¢li bulguyu ayni anda
gbremedik. Hastalarimizda AIN ile birlikte klinik
olarak en sik atesin eslik ettigini (%35.7) tespit

ettik.
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Calismamizdaki 30 hasta steroid tedavisi aldi.
Geri kalan 12 hasta steroid tedavisi almadan
takip edildi. Steroid tedavisi alan ve almayan
grupta sirasiyla 17 (%56) ve 7 (%58)
hastamizda, tam iyilesme oldu. Hastalarimizda
tam iyilesme acisindan steroid tedavisinin,
steroid almayan gruba gbére ek vyarar
saglamadigini  tespit ettik (p=0.651). Bu
sonucun ¢ikmasina steroid baslama
zamanimiz yaninda, 27 hastamizin bdbrek
biyopsisinde grad 1 ve yedi hastamizda da
grad 2 dizeyde fibrozis rapor edilmig
olmasinin etkili oldugunu disiiniiyoruz. ilagla
iliskili AIN tedavisinde steroidlerin roli net
degildir. Ancak geriye doénuk c¢alismalarda,
steroidin ditrezde artma ve serum kreatininde
azalma seklinde, o6nemli yararh etkilerinin
oldugu bildirilmistirl2. Birgok calisma steroidle
tedavi edilen hastalarda iyi sonuglarin
oldugunu bildirirken?%24,  bazi calismalarda
steroidlerin etkinliginin olmadigi
gosterilmistir225. Yakin zamanki galismalarda,
AIN teshisinden sonraki yedi glin iginde
baslanmis erken steroid tedavisinin, bdbrek
fonksiyonlarini  dizeltmede etkin  oldugu,
interstisyel fibrozis gelistikten sonraki gec¢
dénemde verilmis steroid tedavisinin ise
terap6tik yararinin olmadigi veya dusuk oldugu

bildiriimistir®.
SONUGLAR

Hastanemizde 2010-2018 wyillari arasinda
yapilmis bobrek biyopsilerindeki AIN
prevalansini %4  olarak  tespit ettik.
Calismamizdaki en sik AIN etiyolojisini NSAII
kullanimi  olusturdu. Agiklanamayan akut
bdébrek yetmezligi etiyolojisinde AIN ayrimi igin
erkenden bobrek biyopsisi yapilarak, ayirici
tani yapiimalidir. AIN olan tim hastalarda
Ozellikle ilag anamnezi iyi sorgulanmalidir.

Tedavide ilaca bagli AIN gelisen olgularda

erkenden ilacin kesilmesi ve diger etiyolojik
nedenlerin dizeltiimesi esastir. Calismamizda
yer alan hastalarda steroid tedavisinin sag

kalim Gzerine ek yarari gdsterilemedi.
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