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Ozgiin Arastirma/Original Investigation

Bobrek Tutulumlu Amiloidoz Olgularimin Degerlendirilmesi:

Tek Merkez Deneyimi

The Evaluation of Amyloidosis Cases with Renal Involvement:

A Single-Center Experience

oz
AMAC: Amiloidoz proteiniiri ile seyreden ve bobrek yetmezligine kadar giden kronik hastalik grubu
arasinda yer almaktadir. Bu yiizden altta yatan nedenin saptanmasi ve tedavisi 6nemlidir. Bu ¢alismada

bir liniversite hastanesinde bobrek biyopsisi ile amiloidoz tanis1 konulan hastalarin o6zellikleri
retrospektif olarak degerlendirilmisgtir.

GEREC ve YONTEMLER: 69 (42 erkek, 27 kadn, ortalama yas: 51,7+14.,8 yil) hastaya bobrek
biyopsisi ile amiloidoz tanist konuldu. Biyopsi endikasyonlar1 hastalarin 42’sinde (%60.9) nefrotik
sendrom, 27’sinde (%39,1) nefritik sendrom ve 31’inde (%44 ,9) proteiniiri ile birlikte bobrek fonksiyon
bozukluguydu.

BULGULAR: En sik sekonder amiloidoz nedenleri; 62 hastanin 17’sinde Ailevi Akdeniz Atesi,
17’sinde kronik inflamatuvar hastalik ve 13’tinde kronik enfeksiyondu. 12’sinde neden saptanamadi.
Primer amiloidozlu 5 hastada multipl myelom mevcuttu. Tan1 aninda amiloidozlu hastalarin 19’u evre
1,151 evre 2,5%i evre 3A, 12’si evre 3B, 10’u evre 4 ve 8’i evre 5 idi. Primer ve sekonder amiloidozlu
hastalarin bazal hemoglobin, serum albiimin, kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, fosfor, AST, ALT,
PTH, SAA ve CRP diizeyleri ile ortalama giinliik idrar protein atilimi ve bazal GFR degerleri arasinda
anlamli fark yoktu. Hastalarin %62 .3t medikal, %31,9’u diyaliz ve %5.,8’1 bobrek nakli tedavisi oldu.

SONUC: Amiloidoz tanis1 koymada bobrek biyopsisinin giivenilirligi yiiksektir. Ancak idiyopatik
olgulara tan1 konulmasi i¢in genetik ¢alismalar ve 6zel histopatolojik boyama yontemleri giindeme
getirilmelidir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Amiloidoz, Bobrek biyopsisi, Proteiniiri, Kronik bobrek yetmezligi

ABSTRACT

OBJECTIVE: Amyloidosis is a chronic disease associated with proteinuria and can progress
to renal failure. The diagnosis and treatment of the underlying cause is therefore important. In this
study at a university hospital, the diagnosis of amyloidosis patients with renal biopsies was evaluated
retrospectively.

MATERIAL and METHODS: 69 (42 males, 27 females, mean age: 51.7 + 14.8 years) patients
were diagnosed with amyloidosis with renal biopsy. Indications for biopsy was nephrotic syndrome
in 42 patients (60.9%), nephritic syndrome in 27 (39.1%) and renal dysfunction with proteinuria in 31
(44.9%).

RESULTS: The most common causes of secondary amyloidosis were Familial Mediterranean Fever
in 17 of the 62 patients, chronic inflammatory diseases in 17 patients and chronic infection in 13
patients. No cause was determined in 12 patients. Multiple myeloma was present in 5 patients with
primary amyloidosis. At the time of diagnosis with amyloidosis, 19 patients were stage 1, 15 stage 2, 5
stage 3A, 12 stage 3B, 10 stage 4 and 8 stage 5. The baseline hemoglobin, serum albumin, creatinine,
sodium, potassium, calcium, phosphorus, AST, ALT, PTH, SAA, CRP levels, average daily urinary
protein excretion and baseline GFR values were not significantly different in primary and secondary
amyloidosis patients. The treatment was medical in 62.3% of the patients, dialysis in 31.9% and renal
transplantation in 5.8%.
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CONCLUSION: The reliability of renal biopsy in the diagnosis of amyloidosis is high. However, genetic studies for the diagnosis of idiopathic

cases and special histological staining methods should be considered.

KEY WORDS: Amyloidosis, Kidney biopsy, Proteinuria, Chronic kidney disease

GIRIiS

Amiloidoz normal olarak ¢oziinebilir protein fragmanlarinin,
organ ve dokularin fonksiyonunu bozacak bir sekilde,
coziilmeyen fibriller olarak hiicre disinda bir biitiin veya protein
katlanmas1 halinde biriktigi, edinsel veya kalitsal bir hastalik
grubudur (1-3). Giiniimiizde amiloidoz en sik AA ve AL seklinde
olmakla birlikte, serebral, nérodejeneratif, transthyretin, diyaliz,
diyabet, Alzheimer ve Creutzfeldt-Jakob hastaligi basta olmak
tizere 28 degisik amiloid proteini izole edilmigtir (4). AA tipi
amiloidoz, kronik enfeksiyon ve inflamatuvar hastaliklarda
serum amiloid A (SAA) gibi akut faz reaktanlarmin asiri
tiretimi ile kendini gosterir. AA tipi amiloid SAA nin N-terminal
kismindan olusan, yiiksek dansiteli lipoproteinin apolipoprotein
parcasidir. C-reaktif protein (CRP) ile beraber SAA karacigerde
sentezlenmektedir. Bu amiloidoz tiirlinde en sik tutulan organ
bobrek olup, kalp ve sinir sistemi de nadiren etkilenebilir (5,6).
AL amiloidoz monoklonal gammopatinin bir komplikasyonu
olarak ortaya cikabilir ve multipl myelomda oldugu gibi malign
bir siire¢ igerebilir. AL immiinglobiilin salgilayan plazma
hiicreleri tarafindan yapilir. Fibriller monoklonal hafif zincir
fragmanlarindan olugmaktadir. Beyin diginda biitlin organlari
tutabilir ve genellikle kotii seyirlidir (7,8).

Bobrekler AA amiloidozlu hastalarin ¢ogunda etkilenirken,
AL amiloidozlularda daha az siklikla tutulur. Bobrek tutulumu
siklikla asemptomatik proteiniiri veya klinik agikar nefrotik
sendrom seklindedir. Ancak, primer birikimin kan damarlar
veya tubiillere sinirli oldugu olgularda proteiniiri olmadan veya
hafif proteiniiri ile birlikte bobrek yetmezligi goriilebilir. Son
donem bobrek hastaligi hastalarmn kiiciik bir kisminda 6liime
yol acar. Literatiirde amiloidozlu olgularin 6zellikleri nispeten
kiiciik hasta kohortlarinda incelenmistir (9). Bu calismada,
merkezimizde bobrek biyopsisi sonucu AA ve AL amiloidozu
gelen hastalar retrospektif olarak incelenmesi amaglanmustir.

GEREC ve YONTEM

Bu calismada, Nefroloji Bilim Dali’nda 2006-2014 yillari
arasinda cesitli nedenlerle perkiitan bobrek biyopsisi yapilan 511
biyopsi Ornegi retrospektif olarak tarandi. Biyopsi raporunda
AA ve AL amiloidozu tanist alan 69 hastanin elektronik
dosya kayitlart incelendi. Hastalarin yas, cinsiyet, biyopsi
endikasyonu, tan1 aninda eslik eden hastaliklar, serum albiimin,
SAA, kreatinin, C-reraktif protein (CRP) ve paratiroid hormon
(PTH) diizeyleri ile bobrek fonksiyonlari kaydedildi. Glomertil
filtrasyon hiz1 (GFR), MDRD (Modification of Diet in Renal
Disease) formiiliiyle tahmin edildi. Kronik bobrek hastaligi
evresi, Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)
siniflamasina gore yapildi (10).

Biyopsi ornekleri 6nce 151k mikroskobunda incelenmis daha
sonra periodic acid schiff (PAS) ve hemotoksilen-eozin kongo
kirmiz1 ile boyanip polarize mikroskopta degerlendirilmisgtir.
Dokuda amiloidin goriildiigii olgularda ek bir kimyasal iglem
yapilmis, amiloidli doku potasyum permanganata maruz
birakildiginda amiloidin dokudan ¢o6ziindiigii olgularda AA
amiloidoz tanis1 konulmustur.

Istatistiksel Analiz

Gruplarda siirekli degiskenlerin normal dagilima uygun-
Iugu Shapiro Wilk ve Kolmogorov-Smirnov testleri ile
incelenmigtir. Hastalara ait siirekli degigkenlerin tanimlayici
istatistikleri parametrik verilerde ortalama ve standart sapma
olarak, parametrik olmayan verilerde medyan ve (minumum-
maksimum) olarak verilmistir. Kategorik veriler; gruplar arasinda
yiizde (%) ve frekans ile ifade edilmigtir. Siirekli degiskenlerin
analizlerinde iki grup karsilagtirmasinda Mann Whitney U testi
kullanilmigtir. Kategorik verilerin analizinde Fisher’in Kesin
Ki-kare testi kullamilmistir. Verilerin analizlerinde IBM SPSS
versiyon 22 (IBM Acquires SPSS Inc., Somers, NY, USA)
programt kullanilmigtir. Tim istatistiksel analizlerde p<0,05
degeri sonuclar i¢in istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR

2006-2011 yillar1 arasinda bobrek biyopsisi yapilan 511
hastanin %13,3’iinde AA ve AL tipi amiloidoz saptandi. Tiim
olgularda tan1 bobrek biyopsisi ile konuldu. Yag ortalamasi AA
tipinde (50,1+14,8 yil, oran: 22-83), AL tipine (63.4+7.8 yil,
oran: 53-73) gore anlamli daha diisiiktii (p=0,015). Sekonder
amiloidoz grubunda 39 erkek, 23 kadin, primer amiloidoz
grubunda 3 erkek, 4 kadin hasta vardi. Gruplarin cinsiyet
dagilimlart benzerdi (p=0,/420). Bagvuru anida hastalarin
42’sinde (%60,9) nefrotik sendrom ve 27’sinde (%39,1) nefritik
sendrom mevcuttu. 31’inde (%44.9) proteiniiri ile birlikte
serum kreatinin degerleri 1.5 mg/dL nin iizerindeydi. Gruplarda
nefrotik ve nefritik sendrom ile kreatinin yiiksekligi oranlari
arasinda fark yoktu (Tablo I, Sekil 1).

Sekonder AA amiloidoz hastalarinin 17’sinde (%24.,6)
FMF, 8’inde (%11,5) romatoid artrit, 7’sinde (%10,1) kronik
enfeksiyon (gecirilmis tiiberkiiloz ve osteomiyelit), 6’sinda
(%8,7) bronsiektazi, 3’ilinde (%4,3) psoriatik artrit ve 3’linde
malignite (%4,3) (lenfoma, yassi hiicreli akciger kanseri ve
bronkoalveolar kanser) mevcuttu. Diger sekonder AA amiloidoz
nedenleri; Ankilozan spondilit, Behcet hastalig1, Crohn hastalig1
vb. yer almaktaydi. 12°sinde (%17,3) tam1 ve takiplerinde
sistemik hastalik tespit edilemedi ve idiyopatik olarak
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siiflandirildi. Primer AL amiloidoz grubunda 5 hastaya (%5.8)
multipl myelom, 2 hastaya (%2,9) idiopatik AL amiloidoz tanis1
konuldu (Tablo II, Sekil 2, 3).

Tan1 aninda amiloidozlu hastalarin GFR degerlerine goére
kronik bobrek hastaligi evrelendirildi. 19 (%27,5) hasta evre 1,
15 (%21,7) hasta evre 2, 5 (%7,2) hasta evre 3A, 12 (%17 4)
hasta evre 3B, 10 (%14.5) hasta evre 4 ve 8 (%11,6) hasta evre 5
(diyaliz) kronik bobrek hastaligi evresindeydi. Gruplarda kronik
bobrek hastaligi evresi oranlari arasinda anlamli fark yoktu
(p=0,098, Tablo III).

Biyopsi oncesi primer ve sekonder amiloidozlu hastalarin
ortalama hemoglobin, serum albiimin, kreatinin, sodyum,

Tablo I: Bagvuru sirasinda gruplarda giinliik idrar protein
atilimi1 ve serum kreatinin yiiksekligi dagilimi.

AL Grubu | AA Grubu| p
(n=7) (m=62) | degeri
Kreatinin >1,5 mg/dL n(%) | 4(57,1) 27(43,5) | 0,926
Nefrotik sendrom n(%) 3(42.9) 39(62,9) | 0,420
Nefritik sendrom n(%) 4(57,1) 23(37,1) | 0,420

Tablo II: Hastalarda amiloidozun etiyolojik nedenlerinin
dagilimi.

Sekonder (AA) amiloidoz n(%) n=62
Ailevi Akdeniz Atesi (FMF) 17 (24.6)
Idiyopatik 12 (17.3)
Romatoid Artrit (RA) 8 (11,9
Bronsiektazi 6 (8,7)
Akciger tiiberkiilozu (AC tbc) 5(74)
Psoriatik artrit (PsA) 34.3)
Osteomiyelit 2(29)
Ankilozan spondilit 2(2,9)
Behget Hastalig1 229
Lenfoma 1(1.4)
Akciger yassi hiicreli kanser 1(14)
Bronkoalveoler kanser 1(14)
Crohn Hastalig1 1(1.4)
Gluten Enteropatisi 1(14)
Primer (AL) amiloidoz n(%) n=7
Multipl myelom 5(71)
Idiyopatik 2(29)

100 -

80 -
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40-

Nefrotik
Sendrom

Kreatinin > 1,5
mg/dL

Nefritik Sendrom

B AL Grubu (n=7)
B AA Grubu (n=62)

Sekil 1: Hastalarin kreatinin ve proteiniiriye gore dagilumi.

8 FMF
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Sekil 2: AA amiloidoz nedenleri.
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Multipl Myelom
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Sekil 3: AL amiloidoz nedenleri.
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Tablo III: Basvuru sirasinda hastalarin GFR degerine gore
kronik bobrek hastalig1 evresi.

Kronik Bobrek AL Grubu AA Grubu
Hastahig1 Evresi (n=7) (n=62)
Evre 1 n(%) 1(14,3) 18(29)
Evre 2 n(%) 0(0) 15(24,2)
Evre 3A n(%) 2(28.,6) 3(4.8)
Evre 3B n(%) 1(14,3) 11(17,7)
Evre 4 n(%) 2(28.,6) 7(12,9)
Evre 5 n(%) 1(14.3) 8(11,3)

potasyum, kalsiyum, fosfor, AST, ALT, PTH, SAA ve CRP
diizeyleri arasinda fark bulunmadi (p>0,05). 6 AA’ll hastada
serum AST ve ALT yiiksekligi, 1 AA’li ve 1 AL’li hastada
hafif AST yiiksekligi vardi. AA amiloidoz hastalarin ortalama
giinliik idrar protein atilimi ve bazal GFR degerleri, AL
hastalarindakinden yiiksek olmasina ragmen aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05) (Tablo IV).

Hastalarin son donem kronikbobrek yetmezligine (SDKBY)
ye gidisine baktigimizzaman FMF bagli AA amiloidozu olanlarda
ortalama 4,5+2,1 yil iken, diger hasta gruplarinda 7+3 4 yil idi.
Multipl myelom olan AL amiloidozu olanlarda SDKBY gelisme
stiresi ortalama 1,5+0,6 yil iken, idiyopatik AL amiloidoz

hastalarinda bu ortalama 3+1,6 yil idi. FMF hastalarinda siirvi
ortalama 10+5,3 yil iken, diger hasta gruplarinda 12+5,9 yil
idi. Multipl myelom hastalarinda ortalama stirvi 2+0,6 y1l iken,
idiyopatik grupta 5+2,7 yil idi. Hastalarin siirvi ve SDKBY
ye ilerleyislerinde bagka kliniklerde takibi (Hematoloji,
Romatoloji, Enfeksiyon Hastaliklar1 vb.) ve klinigimize ge¢
basvurmus olmalari neden olabilir. Hastalarimizin 22°si (primer
grupta 2, sekonder grupta 20 hasta: %31.9) diyaliz, 43’{i (primer
grupta 5, sekonder grupta 38 hasta, %62,3) medikal ve 4’i
(sekonder grupta, %5,8) transplant tedavisi yapildi (p>0,05).
Nakil sonrasi belirgin 6dem, natif bobrekten masif proteiniiri
ve hipoalbiiminemi (albiimin replasmani ile maksimum serum
alblimin diizeyi 2,6 g/dL) gelisen 1 hastaya nefrektomi yapilmasi
gerekti. Natif bobrek nefrektomisi sonrasi bu bulgular diizeldi.

TARTISMA

Amiloidoz goriilme siklig1 iilkeden iilkeye degismekle
beraber %0,85-4,8 arasindadir (3,4,6). Sistemik amiloidozda
bobrek tutulumu kotii prognoza isaret eden ve sik goriilen bir
komplikasyondur (11-13). Cin’de 1983-2010 yillar1 arasinda
bobrek biyopsisi yapilan 5844 hasta incelendiginde bunlarin
%0,68’inde amiloidoz (18 AL, 22 AA) saptanmistir (14).
Misir’da yapilan bir c¢aligmada bobrek biyopsisi yapilan
hastalarin %2,5’inde amiloidoz (32 AA, 8 AL) bulunmustur
(9). Potsaya ve ark. (13) 1995-2006 yillar1 arasinda biyopsi
yaptiklart 2128 hastanin %4,65’inde amiloidoz saptamigtir.
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada, 69 tanesi bobrek olmak

Tablo IV: Hastalarin demografik 6zellikleri ve laboratuvar bulgulari.

Degisken Toplam AI'Ef:l;;bu A?n(:;lzl)b " p degeri
Hemoglobin (g/dL) 11,019 11,1£23 11,019 0976
Kreatinin (mg/dL) 1,43(0,4-8,6) 1,6(0,7-3.8) 1,27(0,4-8.,6) 0,320
GFR (ml/dak) 55(7,1-212) 35 (12,5-120) 65(7,1-212) 0,270
Albiimin (g/dL) 2 47+1,05 3,11+1,18 2,40+1,02 0,101
Proteiniiri (g/giin) 4.24(0,2-28) 2,16(0,57-7,72) 4,3(0,2-28) 0,123
Sodyum (mEq/L) 137(118-145) 137(123-141) 137(118-145) 0,818
Potasyum (mEq/L) 4,3+0,73 4.3+0,36 4.3+0,76 0,944
AST (IU/L) 17(8-345) 14(10-53) 17(8-345) 0,683
ALT (IU/L) 16(5-153) 14(8-24) 16(5-153) 0,403
PTH (pg/dL) 117(3,3-654) 108(3,3-616) 119(11,3-654) 0,450
Kalsiyum (mg/dL) 8,3+0,86 8,8+1,03 8,2+0,82 0,141
Fosfor (mg/dL) 4,1(2,1-8,2) 4434-7.8) 4,0(2,1-8,2) 0,811
CRP (mg/dL) 1,83+0,85 1,86+0,9 1,80+0,8 0815
Serum amiloid A (mg/dL) 49,1+49 4 34,0+339 50,8+50,8 0,438
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tizere degisik organlardan 128 biyopsi ile hastalara amiloidoz
tanis1 konulmustu. Bu hastalarin 65’inde AA, 4’iinde karisik (2
AL+AA, 2 AA+ATTR) tip amiloidoz vardi (15). Calismamizda,
8 yillik donemde bobrek biyopsisi yapilan 511 hastanin 69 unda
(%13,5) amiloidoz tanist konuldu. Biyopsi serimizde amiloidoz
oranimizin yiiksek olmasi, Giiney Marmara bolgesindeki tek
referans merkez olmamiz nedeniyle aciklanabilir. Serimizde
sekonder amiloidoz daha sikti, erkek kadin cinsiyet oran1 1,55
idi.

Misir’da yapilan bir ¢alismada; AA amiloidoz hastalarinin
%30’unda FMF, %20’sinde akciger tiiberkiilozu, %10’unda
bronsiektazi, %10’unda osteomiyelit, %3’iinde romatizmal
hastalik tanis1 konulmustur (9). AL amiloidoz hastalarinda 6dem,
asit ve proteiniiri semptomlari stk goriilmektedir. Ulkemizde
yapilan bir calismada da amiloidoz tanisi alan hastalarda FMF,
tiiberkiiloz, brongiektazi ve romatoid artritin daha sik oldugu
bildirilmistir (15). Portekiz ve Japonya’da proteiniirisi olan
romatizmal hastalarla ilgili 16 ve 9 hastalik sekonder amiloidoz
olgu bildirimleri olmustur (16,17). Hopfer ve ark. (12)
retrospektif olarak biyopsi ile 68 sekonder ve 84 primer amiloidoz
tanis1 koymustur. AA amiloidoz hastalarinin %42 ,6’sinda kronik
inflamatuvar hastalik (romatoid artrit, ankilozan spondilit vb),
%74 tinde FMF, %5,9’unda malignite (endometrium, plazma
hiicre vb.) tanis1 konulmustur. %32 .4’tinde herhangi bir neden
tespit edilememistir. AL amiloidoz hastalarmin  %26,2’si
multip] myelom ve lenfoma, %16,7°si paraproteinemi tanisi
alirken, %48.,8’inde bir sebep bulunamamistir. Calismamizda
sekonder amiloidoz hastalar1 icinde sirasiyla FMF, kronik
inflamatuvar hastaliklar, kronik enfeksiyonlar ve malignite daha
stk goriildii. %12’sinde neden saptanamadi. Bu g¢aligmalarda
etiyolojik dagilim oranlarindaki farkliliklar; cografi 6zellikler,
tedavi uyumu, yas ve kronik hastaliklara tedavi yaklagimlari ile
iliskili olabilir. Serimizde primer amiloidozlu hastalarda multipl
myelom daha sikti. Genel olarak myelom iligkili AL amiloidoz
oraninin vakalarimizin daha diigiik sayida olmasinin muhtemel
nedeni, bu hastalarin ilk bagvuru yerlerinin genellikle Hematoloji
klinikleri olmas1 ve kemik iligi ile tan1 sonrasi bobrek biyopsisi
yapilmamasi olabilir.

Tsai ve ark. (14) yaptiklar1 ¢calismada AL ve AL olmayan
amiloidozlularda %80 nefrotik sendrom (giinliik ortalama
proteiniiri 6,9+4,73 g) ve %40 oraninda diisiik GFR (<50 ml/
dak.) tespit etmislerdir. Ispanya’da bagka bir seride 15 yillik
stirecte  degerlendirilen amiloidoz olgularinin = %69,5’inde
nefrotik sendrom (ortalama proteiniiri 6 g/giin) mevcut idi ve
AL grubunun %50°sinde, AA grubunun %70’inde GFR 60
ml/dak.nin altindaydi (18). Bergesio ve ark. (19) 373 hastalik
retrospektif serilerinde AL hastalarinin = %35,3’tinde, AA
hastalarinin %43’iinde Evre 5 (diyaliz) kronik bobrek yetmezligi
saptamiglardir. AL hastalarinda ortalama proteiniiri 4,9 g/giin
iken, AA hastalarinda 5 g/giin bulunmugtur. Olgularimizda AL
amiloidozlularin %95 ,2’sinde, AA amiloidozlularin %56.8’inde
GFR 60 ml/dak.nin altindayd: ve ortlama proteiniiri 4,24 g/
giin idi. Daha 6nce klini§imize liremik yakinmalar ile bagvuran

bir hastaya, tek tarafli ve yasamu tehdit eden spontan perirenal
hematom nedeniyle yapilan nefrektomi sonrasi histopatolojik
incelemede A A amiloidoz tanis1t koymustuk (20). Hastalarimizin
yaklasik %61’inde nefrotik sendrom vardi. AL grubunda
GFR’nin diisiik olmasmin nedeni bu hastalarin daha once
belirtildigi gibi, bobrek yetmezligine girdikten sonra veya primer
tanilar1 konulduktan sonra (multiple myelom) klinigimizde takip
edilmeleriydi.

SAA,CRP gibi karacigerde, hepatositlerden, proinflamatuvar
sitokinler (IL-1, IL-6, TNFa gibi) araciligiyla sentezlenen,
apolipoprotein yapida akut faz reaktamidir (21). Ortalama
plazma konsantrasyonu saglikli bireylerde 3 mg/L olmakla
beraber, inflamatuvar siireclerde 2000 mg/L’ye ulasabilmektedir.
SAA,  homozigot alt tipi AA amiloidoz olusumu risk faktorleri
arasindadir. Bunun yaninda genetik yatkinlikla beraber uzun siire
inflamatuvar siirece maruz kalma, SAA diizeyini yiikselterek,
sekonder amiloidoz olusumunu kolaylastirir (22-24). CRP, SAA
gibi inflamatuvar belirte¢ olarak amiloidoz olgularinda yiiksek
seyretmektedir (25). Caligmamizda inflamatuvar belirte¢ olarak
CRP ve SAA diizeyleri yliksek bulundu, ancak AA ve AL grubu
arasinda anlamli fark saptamadik.

Sonug olarak amiloidoz hastalarinda bobrek biyopsisi tani
agisindan  giivenilirligini korumaktadir. Ozellikle iilkemizde
yasli niifus ile birlikte kronik inflamatuvar hastalik ve malignite
sikligr da artmaktadir. Bu nedenle, nefrotik sendrom klinik
tablosuyla bagvuran veya a¢iklanamayan tiremisi olan hastalarda
aywricl tanida amiloidoz da diistintilmeli ve doku biyopsisi
yapilmalidir.

KAYNAKLAR

1. Baker KR, Rice L: The Amyloidoses: Clinical features, diagnosis
and treatment. Methodist Debakey Cardiovasc J 2012;8(3):3-7

2. Khan MF, Falk RH: Amyloidosis. Postgrad Med J 2001;77:686—693

3. Merlini G, Seldin DC, Gertz MA: Amyloidosis: Pathogenesis and
new therapeutic options. J Clin Oncol 2011;29(14):1924-1933

4. Sipe JD, Benson MD, Buxbaum JN, Ikeda S, Merlini G, Saraiva
MJ, Westermark P: Amyloid fibril protein nomenclature: 2010
recommendations from the nomenclature committee of the
International Society of Amyloidosis. Amyloid 2010;17:101-104

5. Obici L, Merlini G: AA amyloidosis: Basic knowledge, unmet
needs and future treatments. Swiss Med Wkly 2012;142:1-8

6. Simons JP, Al-Shawi R, Ellmerich S, Speck I, Aslam S, Hutchinson
WL, Mangione PP, Disterer P, Gilbertson JA, Hunt T, Millar DJ,
Minogue S, Bodin K, Pepys MB, Hawkins PN: Pathogenetic
mechanisms of amyloid A amyloidosis. Proc Natl Acad Sci USA
2013;110(40):16115-16120

7. Mahmood S, Palladini G, Sanchorawala V, Wechalekar A:
Update on treatment of light chain amyloidosis. Haematologica
2014;99(2):209-221

72

Turk Neph Dial Transpl 2015; 24 (1): 68-73



Tiirk Nefroloji Diyaliz ve Transplantasyon Dergisi
Turkish Nephrology, Dialysis and Transplantation Journal

AyarY ve ark: Bobrek Tutulumlu Amiloidoz Olgularimin Degerlendirilmesi

8. Suzuki K: Diagnosis and treatment of multiple myeloma and AL
amyloidosis with focus on improvement of renal lesion. Clin Exp
Nephrol 2012;16:659-671

9. Abdallah E, Waked E: Incidence and clinical outcome of renal
amyloidosis: A retrospective study. Saudi J Kidney Dis Transpl
2013;24(5):950-958

10.Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) CKD Work
Group. KDIGO 2012 clinical practice guideline for the evaluation
and management of chronic kidney disease. Kidney Int Suppl
2013;3(1):1-150

11.Kyle RA: Amyloidosis: A convoluted story. Br J Haematol
2001;114(3):529-538

12.Hopfer H, Wiech T, Mihatsch M: Renal amyloidosis revisited:
Amyloid distribution, dynamics and biochemical type. Nephrol
Dial Transplant 2011;26:2877-2884

13. Potysova Z, Merta M, Tesar V, Jancovd E, Honsovd E, Rysavd R:
Renal AA amyloidosis: Survey of epidemiologic and laboratory
data from one nephrology centre. Int Urol Nephrol 2009;41(4):941-
945

14.Tsai SF, Wen MC, Cheng CH, Wu MJ, Chen CH, Yu TM, Chuang
YW, Huang ST, Shu KH: Clinical features of renal amyloidosis:
An analysis of 40 patients in a 28-year follow-up. Intern Med
2011;50:2511-2517

15.Ensari C, Ensari A, Tiimer N, Ertug E: Clinicopathological and
epidemiological analysis of amyloidosis inTurkish patients. Nephrol
Dial Transplant 2005;20:1721-1725

16.Silva L, Sampaio L, Terroso G, Almeida G, Lucas R, Rios E,
Bernardes JM, Bernardo A, Mariz E, Brito I, Pinto J, Maia C, Brito
JS, Ventura FS: Amyloidosis secondary torheumatic diseases-16
cases. Acta Reumatol Port 2010;35:518-523

17.Ueno T, Takeda K, Nagata M: Remission of proteinuria and
preservation of renal function in patients with renal AA amyloidosis
secondary to rheumatoid arthritis. Nephrol Dial Transplant
2012;27:633-639

18.Siddique N, Gillmore JD, Sattianayagam PT: Decreasing incidence
of AA amyloidosis in Spain. Eur J Clin Invest 2013;43(12):767-773

19. Bergesio F, Ciciani AM, Manganaro M, Palladini G, Santostefano
M, Brugnano R, Di Palma AM, Gallo M, Rosati A, Tosi PL,
Salvadori M; Immunopathology Group of the Italian Society of
Nephrology: Renal involvement in systemic amyloidosis: An Italian
collaborative study on survival and renal outcome. Nephrol Dial
Transplant 2008;23:941-951

20.Kahvecioglu S, Ersoy A, Akdag I, Vuruskan H, Calisir B:
Spontaneous perirenal hematoma with AA amyloidosis in a
hemodialysis patient after unilateral nephrectomy. Amyloid
2008;15:65-68

21.Urieli-Shoval S, Linke RP, Matzner Y: Expression and function
of serum amyloid A, a major acute-phase protein, in normal and
disease states. Curr Opin Hematol 2000;7:64—69

22.Ledue TB, Weiner DL, Sipe JD, Poulin SE, Collins MF, Rifai N:
Analytical evaluation of particle-enhanced immunonephelometric
assays for C-reactive protein, serum amyloid A and mannose-
binding protein in human serum. Ann Clin Biochem 1998;35:745-
753

23.Moriguchi M, Terai C, Koseki Y, Uesato M, Nakajima A, Inada
S, Nishinarita M, Uchida S, Nakajima A, Kim SY, Chen CL,
Kamatani N: Influence of genotypes at SAA1 and SAA2 loci
on the development and the length of latent period of secondary
AA-amyloidosis in patients with rheumatoid arthritis. Hum Genet
1999;105:360-366

24.Pinney JH, Lachmann HJ: Systemic AA amyloidosis. Subcell
Biochem 2012;65:541-564

25.Bunker D, Gorevic P: AA amyloidosis: Mount Sinai Experience,
1997-2012. Mt Sinai J Med 2012;79(6):749-756

Turk Neph Dial Transpl 2015, 24 (1): 68-73

73



