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GİRİŞ  

Böbrek biyopsisi renal parankimal hastalıkların tanı, takip ve tedavisinin 

belirlenmesinde son derece önemlidir. Bu amaçla, ultrasonografi eşliğinde yapılan perkütan 

böbrek biyopsisi (PBB) güvenle ve yaygın olarak kullanılmaktadır. Bu çalışmada, son 10 

yılda yapılan böbrek biyopsileri retrospektif olarak incelenmiş olup bölgemizdeki biyopsi 

endikasyonları, glomerüler hastalıkların dağılımı, biyopsi sonrası görülen komplikasyonların 

sıklığı ile demografik özeliklerin tedavi yanıtına etkisinin belirlenmesi amaçlanmıştır. 

METOD  

Çalışmaya Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Nefroloji 

ve Romatoloji Kliniğinde Ocak 2008 – Aralık 2017 tarihleri arasında böbrek biyopsisi yapılan 

346 hasta dâhil edildi. Klinik bilgilerine ulaşılamayan ve malignite nedeniyle biyopsi yapılan 

olgular çalışma dışı bırakıldı. Hastalara ait demografik bilgiler, başvuru anındaki klinik 

prezantasyonlar, mevcut kronik hastalıklar, biyopsi endikasyonları, histopatolojik sonuçlar ve 

laboratuvar değerleri hasta dosyaları ve otomasyon sisteminden incelenerek kaydedildi. Bu 

veriler kendi içinde ve karşılaştırmalı olarak değerlendirildi.   .  

BULGULAR  

Çalışmamızda on yıllık süre boyunca biyopsi yapılan hasta sayısı 346 idi. Hastalar 

18-84 yaş aralığında olup yaş ortalaması 45 olarak saptandı. Olguların %59,8’i erkek, 

%40,2’i kadınlardan oluşmaktaydı. Tüm değişkenlerden bağımsız olarak en sık biyopsi 

endikasyonunun nefrotik sendrom olduğu tespit edildi. Tüm yaş ve cinsiyet gruplarında en sık 

görülen renal patoloji % 59,8 ile primer glomerülonefritler olmakla birlikte en sık histopatolojik 

tanılar fokal segmental glomerüloskleroz (%44), membranöz glomerülonefrit (%18),  ve 

minimal değişiklik hastalığı (%14) olarak saptandı. Özelikle geriatrik hastalarda diğer yaş 

gruplarına göre ABY sebebiyle (%21,4) biyopsi endikasyonu daha sık olarak saptandı. Ayrıca 

istatiksel açıdan anlamlı olmasa da obez (obezlerde remisyon %33,9 olmasına karşın normal 

kilolu hastalarda %38,3) ve sigara kullanmış/kullanan (sigara kullanmışlarda %31,6 olmasına 

karşın kullanmayanlarda %38,5) hastalarda remisyon oranının daha az olduğu saptandı. 

SONUÇ  

Çalışmamız tek merkez deneyimini yansıtmakla birlikte Türkiye ve Dünya’da yapılan 

çok merkezli ve geniş böbrek biyopsi serilerini içeren çalışmalar ile uyum göstermektedir. 

Ancak ülkemizde KBY’nin en önemli nedenlerinden biri olan glomerüler hastalıklar için ileriye 

dönük fikir yürütmemize ve doğru yaklaşım geliştirebilmemize yardımcı olabilecek takip 

süresi uzun, çok merkezli ve prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır.  

ABSTRACT 
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İntroduction 

 Renal biopsy is extremely important in the diagnosis, follow-up and treatment of 

renal parenchymal diseases. For this purpose, ultrasound-guided percutaneous renal biopsy 

(PBB) is used safely and widely. In this study, renal biopsies performed in the last 10 years 

were retrospectively reviewed and the aim of this study was to determine the biopsy 

indications in the segmental biopsy, the distribution of glomerular diseases, the frequency of 

complications after biopsy and the effect of demographic features on the treatment response. 

Method 

 346 patients who underwent renal biopsy between January 2008 and December 

2017 were included in the Nephrology and Rheumatology Clinic of Department of Internal 

Medicine, Pamukkale University Medical Faculty. Clinical information was not available and 

biopsy was done due to malignancy. Demographic data, clinical presentation, current chronic 

diseases, biopsy indications, histopathologic results and laboratory values were recorded 

from patient files and automation system. This data was evaluated in-house and 

comparatively 

Findings 

 The number of patients who underwent biopsy for a period of ten years in our study 

was 346. The patients were in the age range of 18-84 years and the average age was 45 

years. Of the cases, 59.8% were male and 40.2% were female. Regardless of all variables, 

biopsy indication was the most common nephrotic syndrome. The most common renal 

pathology in all age and gender groups was found to be focal segmental glomerulosclerosis 

(44%), membranous glomerulonephritis (18%), and minimal change disease (14%) with 

primary glomerulonephritis with 59.8%. Especially in geriatric patients biopsy indications 

were more frequent due to ABI (21.4%) than other age groups. In addition, although it is not 

statistically significant, the rate of remission is lower in obese (33,9 % in obese patients, 

38,3% in normal weight patients) and smokers / users (nonsmokers 38,5% and users 31,6%) 

revealed. 

Results 

 Our study is consistent with studies involving Turkey and in the world and a large 

multicenter renal biopsy series reflects the experience of a single center. However, there is a 

need for long-term, multicentre and prospective studies of follow-up, which can help us to 

plan ahead and develop a correct approach for glomerular diseases, one of the most 

important causes of CRF in our country.
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Böbrek biyopsisi böbreğin parankimal hastalıklarının tanısında, takibinde ve 

tedavisinin belirlenmesinde son derece önemli tanısal bir yöntemdir. Klasik laboratuvar 

incelemeleri ve radyolojik teknikler kullanılarak bazı renal parankimal hastalıkların tanısı 

konulabilmesine karşın birçok durumda histopatolojik tanıya ihtiyaç duyulmaktadır. Bu 

amaçla, ultrasonografi (USG) eşliğinde yapılan perkütan böbrek biyopsisi (PBB) güvenle ve 

yaygın olarak kullanılmaktadır (1,2). 

Perkütan böbrek biyopsisi ihtiyacı duyulan hastalıkların başında glomerüler hastalıklar 

gelmektedir. Glomerüler hastalıklar ise etiyolojik nedenlere göre primer ve sekonder olarak 

sınıflandırılmaktadır. Primer glomerüler hastalıklar, bilinen sistemik hastalık veya etken 

(ilaçlar, enfeksiyonlar, genetik ve metabolik hastalıklar gibi) olmaksızın yalnız veya ağırlıklı 

olarak glomerüllerin tutulduğu hastalıklar şeklinde tanımlanır. Sistemik hastalığın veya 

etkenin bir organ tutulumu olarak glomerüler etkilenmenin olduğu hastalıklar ise sekonder 

glomerüler hastalıklar başlığı altında toplanmaktadır. 

   Bu çalışmada kliniğimizde son 10 yıldır yapılan böbrek biyopsilerinin retrospektif 

olarak değerlendirilmesi ve histopatolojik alt gruplarının incelenmesı amaçlanmıştır. 

Çalışmanın sonuçları, bölgemizde bulunan glomerüler hastalıkların yaş, cinsiyet, klinik 

prezantasyon, renal biyopsi endikasyonları, glomerüler hastalıkların dağılımı ve yapılan 

biyopsi sonrası görülen komplikasyonların sıklığının belirlenmesinde yardımcı olacaktır. 
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2.GENEL BİLGİLER 

Glomerülopati ve glomerülonefrit (GN) genellikle birbirlerinin yerine kullanılabilen 

terimlerdir. Glomerülonefrit lökosit infiltrasyonu, antikor depolanması ve/veya kompleman 

aktivasyonu gibi glomerüler inflamasyona işaret eden zararlanmalar için kullanılmaktadır. 

Glomerüler hastalıklar, diyabet (DM) ve hipertansiyondan (HT) sonra son dönem böbrek 

yetmezliğine (SDBY) yol açan önemli bir grubu oluşturmaktadır. 

Tüm yeni gelişmelere karşın günümüzde GN’lerin sınıflaması ile ilgili görüş farklılıkları 

sürmektedir. Glomerülonefritlerin çoğu halen histopatolojik görüntülerine göre sınıflansa da 

doğru tanının, uygun tedavinin ve prognozun sağlıklı belirlenebilmesi için histopatolojisi ile 

birlikte etiyolojik, patogenetik ve klinik özelliklerinin birlikte değerlendirilmesi gerekir (3). 

Böbreğe ait histopatolojik görünümlerin tanımlanmasında ise bazı terimler kullanılmaktadır.  

Fokal: Işık mikroskobunda glomerüllerin %50’sinden daha azının etkilendiği durumdur. 

Diffüz: Işık mikroskobunda glomerüllerin %50 sinden daha fazlasının tutulmasıdır. 

Segmental: Glomerül yumağın fokal bir tarzda sadece bir kısmının etkilenmiş olmasıdır.  

Global: Glomerül yumağın tamamının etkilenmiş olmasıdır.  

Membranöz: Glomerül kapiller duvarının kalınlaşmasıdır. Genellikle ayırt edici bazal 

membran spike’ları ile birlikte görülürler.  

Proliferatif: Glomerül içinde hücre sayısının artmasıdır. Glomerüle ait hücrelerin (mezangial, 

paryatel) çoğalmasına ya da dolaşımdaki inflamatuvar hücrelerin glomerülü infiltre etmesine 

bağlı olabilir.  

Membranoproliferatif: Hem membranöz hem de proliferatif değişikliklerin birlikte 

bulunmasıdır.  

Kresent: Glomerüler hastalığın şiddetli olduğunu gösteren kresent, parietal epitelyal hücreleri 

ve Bowman kapsülünün proliferasyonuna eşlik eden monosit ve makrofaj infiltrasyonu 

sonucunda ortaya çıkmaktadır. Selüler, fibrosellüler, fibröz olarak görülebilir.  

Glomerüloskleroz: Kapiller yumağın segmental veya global olarak kollapsıdır. Kollapsa 

uğrayan kapiller lümeni kapalıdır ancak sklerotik alanların etrafından çok az filtrasyon devam 

edebilir (4,5).  

Tüm bu histopatolojik görünümler klinik olarak aynı ya da farklı bir klinik 

prezantasyona sebep olmakla birlikte beş ana klinik prezantasyon ile karşımıza çıkmaktadır 

(6). Klinik prezantasyonlar ve eşlik eden laboratuvar görünümleri şekil 1’de verilmiştir.  
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Şekil 1: Glomerüler hastalıkların klinik prezantasyonu  

 

 

 

2.1.Glomerülonefrit Etyolojisi 

 

2.1.1.Primer Glomerülonefritler:  Primer glomerülonefritlerin histopatolojik alt tipleri tablo 

1’de gösterilmiştir. 

  

Tablo 1. Primer glomerülonefritler  

Minimal Değişiklik Hastalığı (MDH)  

Membranöz Nefropati (MGN) 

Fokal Segmental Glomerüloskleroz (FSGS) 

Membranoproliferatif glomerülonefrit (MPGN) )   

IgA Nefropatisi (IgAN)  

Diğerleri(Diffüz proliferatif GN, endokapiller proliferatif 

nefropati, postenfeksiyöz GN, CFHR5 Nefropati, dominant 

C3 içeren glomerülopati, C1q nefropatisi, …)   

 

Asemptomatik 

150 mg- 3000 mg proteinüri 

Makroskopik olmayan 
hematüri(dismorfik eritrositler) 

Nefrotik sendrom 

3500 mg/gün üzerinde proteinüri 

Hipoalbuminemi 

Ödem 

Hiperlipidemi, Lipidüri 

Nefritik sendrom 

Oligüri 

Hematüri(Dismorfik eritrositler) 

Proteinüri(<3 g/gün) 

Ödem  

Hipertansiyon 

Hızlı ilerleyen glomerulonefrit 

Gün- haftalar içinde ABY 

Proteinüri(<3 g/gün) 

Hematüri(Dismorfik eritrositler) 

Tansiyon sıklıkla normal 

Vaskülit kliniği görülebilir 

 

Kronik glomerülonefrit 

Hipertansiyon 

Proteinüri(>3 g/gün) 

Renal yetmezlik 

Küçülmüş böbrek boyutları 
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2.1.1.1.Minimal Değişiklik Hastalığı (MDH) 

Çocuklardaki nefrotik sendromun (NS) en sık nedeni (%70-90) olmakla birlikte 

erişkinlerdeki NS’un %5-10’undan sorumludur (8). Sıklıkla idiyopatiktir ancak değişik 

nedenlere bağlı olarak da ortaya çıkabilir.  

Sekonder nedenler; 

 İlaçlar (NSAİD, interferon-alfa, Li ve tuzları…) (9 -11)  

 Allerji (immünizasyonlar, böcek-yılan sokmaları, polenler) (14,15) 

 Malignite (Hodgkin hastalığı, Mikozis fungoides…)’dir (12,13).  

Minimal değişiklik hastalığında temel patoloji, visseral epitelyum hücrelerinin ayaksı 

çıkıntılarındaki silinmeler ile filtrasyon bariyerinin negatif elektriksel yükünün kaybolması 

sonucu gelişen proteinüridir. Işık mikroskobide glomerüllerin görünümü tamamen normal ya 

da hafif mezengial proliferasyon ve matriks artışı olabilir.  İmmun floresan ve elektron 

mikroskobide birikim görülmemesine karşın elektron mikroskobide podosit ayaksı çıkıntılarda 

füzyon ya da silinme MDH için tipiktir (16). 

Hastanın idrar mikroskobisinde genellikle aktif idrar sedimenti mevcut olmazken 

hyalen silendir ve yağ cisimcikleri görülebilir. Nefrotik düzeyde proteinüri ile prezente olan 

MDH hastalarında özellikle total kolesterol, trigliserid ve LDL kolesterol seviyeleri artmıştır.  

Serum IgG ve kompleman seviyeleri genellikle normaldir. Erişkin hastalarda hipoalbüminemi 

sonucu azalan onkotik basınca bağlı olarak efektif intraarteriyel volüm azalması sonucu hafif-

orta düzeyde azotemi görülebilir. 

Genellikle böbrek fonksiyon bozukluğuna ilerlemesi beklenmeyen MDH’da 

erişkinlerde tedavide ilk tercih 1 mg/kg/gün, (max 80 mg/gün) tek doz ya da 2mg/kg 

(max:120 mg) gün aşırı oral prednisondur. Erişkinlerde %80 hastada tam remisyon sağlanır. 

Remisyona giren hastalarda başlangıç tedavisinin minimum 4 hafta daha devam edilmesi 

önerilirken 4 aylık 1 mg/kg steroid tedavisine rağmen proteinürisi gerilemeyen hastalar 

steroid dirençli olarak kabul edilmektedir. Remisyona giren hastalarda remisyondan sonraki 6 

ay boyunca kortikosteroidlerin yavaş yavaş azaltılması önerilir (17,18).  

Yüksek doz steroid tedavisini tolere edemeyen ya da dirençli vakalarda oral 

siklofosfamid ya da kalsinörin inhibitörleri önerilmektedir.  MDH’nın tedavisinde belirtilen 

immünsupresif tedavilerin yanında destekleyici tedavi olarak tuz kısıtlaması, diüretikler ve 

ACE inhibitörleri (ACEİ)  uygulanmalıdır.  
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2.1.1.2. Membranöz Nefropati (MGN) 

Erişkinlerde görülen NS’ların %30’unu oluşturan MGN erkeklerde daha sık 

görülmekle birlikte 30-50 yaş arasında pik yapar. Etyolojisi %85 idyopatik olmakla birlikte 

özellikle sekonder nedenler arasında solid tümörlerle birlikteliği sıktır (19).  

Patolojik olarak en erken değişiklik immünglobulin ve kompleman ihtiva eden immün 

depositlerin subepitelyal birikimi olmakla beraber zamanla kapiller duvarda kalınlık artışı 

meydana gelmektedir. Belirgin lökosit infiltrasyonu ve hücre proliferasyonu olmamakla birlikte 

bazal membranda diffüz duvar kalınlık artışı mevcuttur (20). Serumda M-tipi fosfolipaz A2 

reseptörlerine karşı gelişen antikorlar idiyopatik MGN’de sıklıkla tespit edilir ve bu antikorun 

titresi arttıkça spontan remisyon ihtimali azalır. Ayrıca remisyona kadar geçen süre daha 

uzundur ve antikor titresinin yükselmiş seviyeleri tedaviye azalmış yanıtla ilişkilidir (24-27). 

Hastalığın doğal seyrinde 1/3’ü spontan remisyona girmekle birlikte başvuru anında 

normal kreatinin seviyesi ile birlikte masif proteinüri, aktif idrar sedimenti, HT ve sekonder 

nedenleri düşündüren bulguların olmaması iyi prognozu işaret eder (21-23). 

Membranöz nefropatinin tedavisinde tek başına kortikosteroid ya da başka bir ajanla 

monoterapi önerilmemektedir. Başlangıç tedavisi olarak 6 ay boyunca alterne olarak steroid 

ve siklofosfamid rejimi olan Ponticelli rejimi kullanılabilir ve remisyonu değerlendirmek için 

hastalar 6 ay boyunca izlenmelidir. Alternatif tedavi olarak düşük doz steroid ile beraber 

kalsinörin inhibitörü ya da mikofenolat mofetil tedavisi verilebilir. Randomize kontrolü çalışma 

olmamakla birlikte başlangıç tedavisi için dirençli vakalarda ritüximab tedavisi önerilebilir(28-

34). 

 

2.1.1.3. Fokal Segmental Glomeruloskleroz (FSGS) 

Nefrotik sendrom nedenleri arasında insidansı giderek artan ve halen erişkinlerde NS 

olgularının 1/3’ünü oluşturan glomerüler bir hastalıktır.  Zencilerde ise en sık (%50 ) NS 

nedenidir(35). 

FSGS en sık primer (idyopatik) olarak görülür. Sekonder nedenler arasında viral 

nedenler  (HIV, HBV, CMV, parvovirus) , ilaçlar (eroin, Li, interferon, pamidronat, sirolimus, 

anabolik steroidler, antrasiklin bazlı kemoterapötikler…), genetik nedenler, adaptif 

fonksiyonel değişiklikler, malignite (lenfoma…) olduğu için hastalık saptandığı andan itibaren 

sekonder nedenler hızlıca gözden geçirilmelidir (36-43). 

Patogenez tam olarak bilinmemekle birlikte T hücre kökenli permeabilite faktörü, TGF 

bağımlı hücresel proliferasyon ve matriks yapımı, genetik nedenli podosit anomalileri 

suçlanmaktadır.  Son zamanlarda aynı aile içinde FSGS vakalarının sıklığının artmasıyla 
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beraber genetik faktörler üzerinde daha çok durulmaya başlanmıştır. Histopatolojik olarak 

sadece bazı glomerüllerin tutulduğu ve tutulan glomerüllerinde bir kısmının tutulduğu 

görülmekle birlikte ilerleyici hastalıkta zamanla diğer glomerüller de tutulur. FSGS’de NS 

kliniği hâkim olmakla birlikte hematüri ve HT %30-50 oranında görülebilmektedir. Kompleman 

seviyeleri ve serolojik testleri genellikle normaldir (43,44). 

Tedavi öncesi primer (idyopatik) ve sekonder ayrımı yapıldıktan sonra, immünsupresif 

tedavi idiyopatik FSGS’de düşünülmelidir. Nefrotik düzeyde proteinürisi olmayan hastalarda 

kortikosteroid tedavisini destekleyen yeterli veri bulunmazken nefrotik düzeyde proteinüri 

varlığında kortikosteroid verilmesini destekleyen çok sayıda gözlemsel çalışma vardır. 

Tedavide ilk tercih 1 mg/kg/gün, (max 80 mg/gün) tek doz ya da 2mg/kg (max:120 mg) gün 

aşırı oral prednisondur. Remisyona giren hastalarda başlangıç tedavisinin minimum 4 hafta 

daha devam edilmesi,  4 aylık 1 mg/kg steroid tedavisine rağmen proteinürisi gerilemeyen 

hastaların ise steroid direçli kabul edilmesi önerilir. Kortikosteroid tedavisinin kesilme 

sürecinde veya kesilmesinden sonra 2 hafta içinde gelişen nüksün iki kez gerçekleşmesi 

steroid bağımlı hastalık olarak kabul edilir. Remisyona giren hastalarda remisyondan sonraki 

6 ay boyunca kortikosteroidlerin yavaş yavaş azaltılması önerilir. Kortikosteroide dirençli 

FSGS’de en az 4-6 ay süreyle, bölünmüş dozlarda 3-5 mg/kg/gün siklosporin verilmesi, eğer 

kısmi veya tam remisyon varsa, siklosporin tedavisine en az 12 ay devam edilmesi ve 

takibinde yavaş bir azaltma önerilir. Siklosporini tolere edemeyen kortikosteroide dirençli 

FSGS’de yüksek doz deksametazon ve MMF kombinasyonu alternatif olarak ön plana 

çıkmaktadır (45-50). 

 

2.1.1.4. Membranoproliferatif glomerülonefrit (MPGN)  

          Glomerüler bazal membranda kalınlaşma ve mesangioproliferatif değişiklikler ile 

karakterize NS, nefritik sendrom ve mix tip formları ile prezente olabilen GN tipidir. 

Mezangiyokapiller glomerülonefrit diye de bilinir ve tüm renal biyopsilerin %5-10’unda 

bildirilmektedir.  %70 vakada serum kompleman düzeyleri düşüktür.   3 subtipi arasından en 

sık tip 1 görülür (51-55).   

- MPGN Tip 1: Işık mikroskobisinde glomerüler kapiller yumakta segmenter lobüle bir 

görünümle ciddi mezangiyal proliferasyon saptanır. Mezangiyal matriksteki genişleme 

kapiller duvarın içine doğru ilerleyerek, kapiller bazal membran ile endotel hücreleri arasına 

mezangiyumun girmesiyle çift konturlu bir görünüm verir. Kompleman düzeyleri normal olsa 

dahi subendotelyal C3 birikimi saptanır. 
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- MPGN Tip 2 (dense deposit hastalığı): Mesengium ve bazal membranda dense 

depositler ile karakterizedir. Otoimmün kökenlidir ve IgG tipinde C3 nefritik faktör denen 

antikorlar mevcut olabilir. Nakil sonrası tekrarlama riski en yüksek olan GN’dir. 

- MPGN Tip 3: Tip1 ile benzer özelliklere sahiptir.  

Membranoproliferatif glomerülonefritli hastalarda prognoz genellikle kötüdür. 

Hastaların %50’si 10 yılda SDBY ilerler. Tedaviden önce sekonder nedenler (HCV, HBV, 

HIV, SLE, Sjögren sendromu, bakteriyel enfeksiyonlar, maligniteler, …) öncelikle 

araştırılmalıdır.  

Erişkin veya çocuklarda NS ve ilerleyici böbrek fonksiyon kaybına neden olan 

idiyopatik MPGN’de çok kuvvetli kanıtlara ve randomize kontrolü çalışmalara dayanmamakla 

birlikte ilk tedavi olarak altı aydan kısa bir süre için oral siklofosfamid veya MMF’e ilaveten 

günaşırı ya da günlük düşük doz kortikosteroid tedavisi önerilir. Bu tedaviye cevap vermeyen 

hastalarda rituximab, kalsinörün inhibitörleri verilebilir.  Antiplatalet ajanlar ile ilgili yapılan 

çalışmalar ise çelişkilidir (56,57). AHÜS ve PNH tedavisinde kullanılan eculizumab ise 

özellikle MPGN’nin bir alt grubu olan C3 glomerülopatide olumlu sonuçlara sahiptir (83).  

 

2.1.1.5.IgA Nefropatisi (IgAN, Berger hastalığı)  

İlk olarak Berger tarafından tanımlanmış olan IgAN’nin erişkinde en sık görülen GN 

olduğu düşünülmektedir. Özellikle gelişmekte olan ülkelerde ve Uzak Doğu’da sık görülmekle 

birlikte ikinci ve üçüncü dekadda pik yapar. Batı toplumunda erkeklerde 2 kat daha sık 

görülmekte iken Uzak Doğu toplumlarında her iki cinsiyeti de eşit oranda etkilemektedir. 

Hastalık sıklıkla idyopatik olmakla beraber sekonder nedenlere bağlı olarak da görülebilir 

(63,64). HIV, toksoplazmozis, seronegatif spondiloartropatiler, Reiter sendromu, çölyak 

hastalığı, dermatitis herpetiformis, Crohn hastalığı, alkolik siroz, malign tümörler, sikka 

sendromu göze çarpan etyolojilerdir ve her hasta bu sebepler açısından değerlendirilmelidir 

(65). 

IgA nefropatisinde ışık mikroskobide kresentik görünümden normal görünüme kadar 

geniş aralıkta bulgular olmakla beraber en sık mezengial proliferasyon ve genişleme 

görülmektedir. Tanıda immünofloresan mikroskobisinde ise mezengial alanda IgA’nın 

dominant olarak birikiminin gösterilmesi gerekmekle birlikte diğer immünglobulinlerin birikimi 

de daha az miktarda görülebilmektedir. IgG birikimi vakaların yaklaşık üçte birinde görülür ve 

kötü prognoz açısından bağımsız bir risk faktörüdür (66,67). 

IgA nefropatisi çeşitli klinik tablolara sebep olmakla birlikte en sık prezantasyon 

solunum yolu enfeksiyonundan 1-3 gün sonra gelişen makroskobik hematüridir. Ancak daha 
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az sıklıkla NS, nefritik sendrom, hızlı ilerleyen GN, asemptomatik proteinüri ve mikroskobik 

hematüri ile de prezente olabilir.  

IgA nefropati tedavisinde, proteinüri >1 g/gün olan hastalarda ACEİ ya da ARB kan 

basıncına bağlı olarak tolere edilebildiği sürece kullanılmalıdır. Böbrek fonksiyonlarının hızla 

bozulduğu kresentik IgAN olmadığı sürece, GFH<30 ml/dk/1.73m2 olan hastalarda 

immünsupresif tedavi önerilmez. GFH >50 ml/dk/1.73m² olan ve 3-6 aylık etkin destek 

tedavisine rağmen (ACEi veya ARB’ler ile kan basıncı kontrolünün sağlanması) kalıcı 

proteinürisi (≥1 g/gün) olan hastalara 6 aylık kortikosteroid tedavisi önerilir (58-60).  Etkinliği 

çok açık olmamakla beraber hastalara balık yağı (>3,3gr/gün) verilebilir (84).  Siklosporin ve 

MMF’in etkinliğini gösteren küçük sayıda gruplarla yapılan çalışmalar olmakla birlikte daha 

büyük randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır (85,86).     

2.1.2.Sekonder glomerülonefritler: Sekonder GN’ler etyolojik olarak ekzojen, endojen ve 

kalıtımsal nedenler olarak alt gruplara ayrılır (68,69). 

2.1.2.1.Ekzojen nedenler: 

1-İnfeksiyon ve infestasyon 

 Bakteriyel: Streptokoklar, stafilokoklar (endokardit ve şant GN’leri), diğer bakteriler 

(koklar, koliformlar, treponema) 

 Viral: Hepatit B, Hepatit C, HIV, Diğer virüsler (CMV, EBV, varicella, kızamık) 

 Fungal: Koksidiomikoz 

 Paraziter: Malaria, Schistosoma mansoni, diğer parazitler (filariazis, toksoplasmosis, 

trişinoz, hidatik kist) 

2-Yabancı serum proteinleri 

 Tetanoz antitoksini, antilenfositer globulin ve yılan panzehiri sonrası oluşan GN’ler 

3-İlaç ve kimyasal maddeler 

 Penisilamin, altın, kaptopril, eroin, penisilin, sülfamide bağlı GN’ler 

2.1.2.2.Endojen nedenler 

 Multisistemik hastalıklar: SLE, Henoch-Schönlein purpurası, mikst kriyoglobulinemi, 

sarkoidoz, romatoid artrit, dermatomiyozit, ankilozan spondilit, temporal arterit, 

sjögren sendromu, primer biliyer siroz, orak hücreli anemi 

 Neoplazmlar: Solid tümörler (akciğer, mide, meme, kolon, over, serviks, mesane, 

böbrek vb), lenfomalar, lösemiler vb. 

2.1.2.3.Kalıtımsal Bozukluklar 

 Alport sendromu  

 Fabry hastalığı  
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 Podosit/slit diyafram protein mutasyonları  

 Nail-Patella Sendromu 

 

2.2.PATOGENEZ   

Glomerülonefritlerin çoğunun edinsel olarak immün mekanizma ile oluştuğu birçok 

çalışma ile gösterilmiştir. Glomerülonefritler humoral immüniteye bağlı olarak ortaya çıkmakla 

birlikte hücresel immün yanıt ve alternatif yoldan kompleman aktivasyonu ile de 

oluşabilmektedir (70,71). Non immün hasar ise çok farklı mekanizmalar üzerinden glomerüler 

hasara neden olur.  

 

2.2.1.Glomerüler Hasarın İmmün Mekanizmaları 

İmmun hasarlanmalardan en yaygını antijen-antikor komplekslerinin glomerülde 

tutulmasıdır. İmmun birikimlerin yapısındaki antijen–antikor komplekslerine ilaveten çoğu 

zaman kompleman faktörleri de depositlerde bulunurlar. Dolaşan immün kompleksler dalak 

ve karaciğerde yıkıma uğramasına rağmen yetersiz klirens ya da antijeneminin uzun sürmesi 

nedeniyle subendotelyal bölgede ya da mesengiumda birikir. Glomerül içerisinde in situ 

immün kompleks oluşmasından iki mekanizma sorumludur. Bunlardan ilkinde non-glomerüler 

bir antijen ile ona karşı oluşmuş antikor glomerül içerisinde birleşerek in situ immün kompleks 

oluşturmaktadır. İkinci alt tipte ise glomerüler (intrensek) antijene karşı oluşan antikor, bu 

antijen ile birleşerek yine bir in situ kompleks oluşmasına neden olmaktadır (70). 

İkinci ve nadir görülen mekanizma ise, glomerül bazal membrandaki tip IV kollajene 

karşı oluşan anti-glomerüler bazal membran antikorunun oluşturduğu hasarlanmadır. İmmün 

sistem; epitelyal ve kresentik GN’lerin bir kısmını bu mekanizma ile başlatmaktadır (70). 

Glomerülde immün kompleks varlığına dayanmayan iki immünolojik mekanizma daha 

mevcuttur (38). 

1.Anti-nötrofil sitoplazmik antikorlarının (ANCA) aracılık ettiği mekanizma: Bazı 

kresentik GN (pauci-immün GN) GN’ler için geçerlidir (70).  

2.Alternatif yoldan kompleman aktivasyonu: Bazı glomerülonefrit olgularında serumda C3 

düzeyi düşük, C1 ve C4 normal seviyede bulunmakta; glomerüllerde C3 ve properdin birikimi 

gözlenmektedir. Ayrıca serumda alternatif kompleman yolunda C3 konvertaza karşı oluşmuş 

ve C3 nefritik faktör adıyla bilinen IgG yapısında bir otoantikor yüksek titrede bulunmaktadır. 

Kompleman ve properdin birikimleri elektron mikroskobunda kuvvetli elektron yoğun alanlar 

olarak görüldüğünden bu nefrit tipine “yoğun birikim hastalığı” adı da verilir. Bu mekanizma 

başta tip II MPGN’de, bazı hızlı ilerleyen GN’lerde, diğer mekanizmalara ek olarak lupus 
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nefritinde ve IgA nefritinde rol almaktadır. T hücre kökenli bazı soluble faktörler MDH ve 

primer FSGS’de proteinüri patogenezi ile ilişkilendirilmektedir (71). 

 
2.2.2.İmmün Mekanizmalar Dışında Glomerüler Hasara Yol Açan Faktörler  

2.2.2.1.Glomerülde polianyon kaybı: Glomerüllerde katyonik proteinlerin süzülüp anyonik 

moleküllerin tutulmasını negatif yüklü filtrasyon membranı sağlamaktadır. Polianyonik 

bölgelerin kaybı bu seçici geçirgen yapının bozulup, albumin gibi bazı anyonik moleküllerin 

ultrafiltrata geçmesine sebep olur. Minimal değişiklik hastalığında, diyabetik nefropatide ve 

konjenital nefrozdaki mekanizmanın bu nedenle olduğu düşünülmektedir (70). 

 

2.2.2.2.Glomerül içi hemodinamik değişiklikler: Bazı nedenlerle nefronların bir kısmının 

hasar görmesi sonucu filtrasyon yükünü alan sağlam glomerüllerde de hemodinamik 

değişiklikler nedeniyle ilerleyici skleroz oluşmaktadır (70). 

 

2.2.2.3.Toksik glomerülopatiler: Nonsteroid anti inflamatuvar ilaçlar, rifampisin, ampisilin ve 

alfa interferon alerjik interstisyel nefrite ve podositlerin ayaksı çıkıntılarının füzyonu ile 

proteinüriye neden olurlar. Radyasyon, mitomisin ve siklosporin trombotik mikroanjiyopatiyi 

uyarmaktadır. Bunun patogenezi tam olarak bilinmemektedir. E.coli; ürettiği verotoksin 

nedenli renal endotele zarar verir ve bu toksin ayrıca spesifik hücre membran reseptörü ile 

etkileşerek trombotik mikroanjiyopati gelişimini de tetiklemektedir (70). 

 

2.2.2.4.Glomerüler depo hastalıkları: Glomerüllerde biriken anormal proteinler, inflamatuar 

reaksiyonu veya glomerülosklerozu tetikler. Glomerüler depo hastalıkları; amiloidoz, 

kriyoglobulinemi, hafif ve ağır zincir depo hastalığı ve fibriller/immünotaktoid glomerülopatidir 

(69,70). 

 

2.2.2.5.Glomerüler hastalıkların enfeksiyöz nedenleri: Mikroorganizmalar çeşitli 

mekanizmalarla glomerüler hastalıkları tetikler. Glomerüler hücrelerin enfeksiyonu ile TGF-β 

salınması uyarılır, mezangial matriks artışı ve skleroz gelişir.  Mikroorganizmalar 

immünkomplekslerin veya kriyoglobulinlerin glomerül içi depolanmasını artırır, ayrıca amiloid 

fibril oluşumu için de kronik uyarı oluşturur (70). 

 

2.2.2.6.Kalıtsal glomerüler hastalıklar:  

Alport Sendromu, tip IV kollajenin alfa 3,4 ve 5 zincirini kodlayan genlerdeki 

mutasyonlara bağlı oluşmaktadır. Bunun sonucunda glomerül bazal membranın longitudinal 
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katlarında düzensizlikler veya kalınlaşmalar meydana gelir. Ayrıca mezengial matriks ve/ya 

da mezengial hücrelerin artışına bağlı olarak fokal ya da diffüz mezengial genişleme, daha 

sonra da glomerüloskleroz gelişimi olur (69,70). 

Fabry hastalığı, lizozomal enzimlerden biri olan “α galaktozidaz A” enziminin 

konjenital eksikliği sonucu oluşur. Yaygın lenfadenopati, hepatosplenomegali ve 

glomerülopati ile karakterizedir. Ortalama olarak beşinci dekatta böbrek yetmezliği gelişir. 

Tanı periferik kandaki lökositlerde α–galaktozidaz A enzim düzeyinin ölçülmesiyle 

konulabilmektedir. Işık mikroskobisinde visseral glomerüler epitelyal hücrelerin (podositler) 

ve distal tübüler epitelyal hücrelerin glikolipid içerikli vakuolizasyonu görülür. Renal arterler 

ve arterioler düz kas hücrelerinde dejeneratif değişiklikler ile birlikte globotriaosylceramide 

birikimi de dikkati çeker. Bu gibi dejeneratif değişiklikler, klasik Fabry hastalığı olan 

erkeklerde ergenlik dönemine kadar büyük oranda oluşmakla beraber hastalığın sonraki 

aşamalarında glomerüloskleroz ve interstisyel fibrozis karakteristiğine katkıda bulunmaktadır 

(88).  

 
2.3. Böbrek Biyopsisi 

Perkütan böbrek biyopsisi, böbreğe ait parankimal hastalıklarda histopatolojik tanının 

konulması, tedavinin seyrinin belirlenmesi, aktif ya da kronik patolojilerin saptanması da dâhil 

olmak üzere değişik nedenlerle uygulanmaktadır (72).  

 Böbrek biyopsisinin klinik kullanıma yaygın olarak girişi 1950’li yıllarda başlar. Poul 

Iversen ve Claus Brun tarafından yapılan 133 böbrek aspirasyon biyopsisinin sonuçları 1951 

yılında yayımlanmıştır. Bu ilk seri biyopsilerin yalnızca %50’sinde (67/133), değerlendirme 

için yeterli renal doku saptanmıştır.  

2.3.1.Böbrek Biyopsisi Endikasyonları 

Böbrek biyopsisi endikasyonları merkezden merkeze değişmekle beraber klinik 

durum ve kar-zarar oranı göz önünde bulundurularak uygulanmaktadır. 

2.3.1.1.Proteinüri 

 a. Subnefrotik düzeyde; 

 Süreklilik arz etmesi, proteinürinin artması  

 Hipertansiyon (HT) ya da böbrek fonksiyon bozukluğunun eşlik etmesi  

 Vaskülit, SLE veya multipl myelom gibi sistemik bir hastalığın eşlik etmesi  

 

b. Nefrotik düzeyde;  
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 Yetişkinlerde sekonder sebeplerle (DM, HT, vb….)  açıklanamayan  durumlarda  

 Çocuklarda NS vakalarının %80’inin MDH’a bağlı olması nedeniyle bir yaşından 

küçük veya altı yaşından büyük çocuklar, klinik bulguların MDH ile uyumlu olmaması  

2.3.1.2.Hematüri 

 Yapısal bir lezyon olmayanlarda izole mikroskopik hematürinin altı aydan daha uzun 

süre olması  

 Böbrek vericisinde mikroskopik hematüri olması 

 Eşlik eden HT, anlamlı proteinüri veya böbrek fonksiyon bozukluğunun olması 

durumunda  

 

2.3.1.3. Akut Böbrek Yetersizliği 

 Nedeni bilinmeyen; obstrüksiyon, azalmış renal perfüzyon ve ATN ile uyumlu 

olmayan bulgular  

 Bulguların hızlı ilerleyen GN’i desteklemesi  

 

2.3.1.4. Sistemik Hastalıklar  

1) Lupusta renal tutulumun düşünüldüğü tüm hastalar 

2) Diyabetes mellitus tanısı olup klinik olarak atipik klinik süreç gelişen hastalar (mikroskobik 

hematürinin eşlik ettiği proteinüri, retinopati veya nöropatinin olmaması; tip 1 diyabetli 

hastalarda diyabet tanısının koyulmasından sonra beş yıldan daha kısa bir sürede 

proteinürinin ortaya çıkması, böbrek fonksiyonlarında karakteristik olmayan değişiklikler veya 

akut başlangıçlı böbrek hastalığı, immünolojik bozuklukların bulunması)  

2.3.1.5. Gebelik 

 Açıklanamayan ABY  

 Semptomatik, ciddi NS  

 

2.3.1.6. Böbrek Nakli 

 Rejeksiyon şüphesi olan hastalar  

 İki haftadan uzun süreli primer fonksiyon bozukluğu olanlar  

 Böbrek fonksiyonlarında geç bozulma veya NS gelişmiş olanlar  
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 Böbrek fonksiyonlarında bilinmeyen nedenlerle sekonder bozulma olanlar (üreter 

obstrüksiyonu, üriner sepsis, renal arter stenozu ve toksik kalsinörin inhibitör 

düzeylerinin olmaması)  (73).  

 

 

2.3.2.Böbrek biyopsisinin en fazla yararlı olduğu durumlar (74)  

 Çocuklarda steroide cevap vermeyen idiyopatik NS  

 Yetişkinlerde idiyopatik NS  

 Glomerülonefritlerin neden olduğu hızlı ilerleyen böbrek yetersizliği  

 Proteinürinin eşlik ettiği sürekli veya tekrarlayan glomerüler hematüri  

 Greftin rejeksiyon, siklosporin nefrotoksisitesi, uzamış fonksiyon bozukluğu veya 

primer hastalık rekürrensi açısından incelenmesi 

 İdrar sedimentinde anormal bulguların olduğu, nedeni bilinmeyen glomerüler 

proteinüri veya günlük 1g/dl’den fazla sürekli proteinüri  

 SLE gibi kollajen doku hastalıklarının takibinde proteinüri, anormal idrar sedimenti, 

böbrek fonksiyon bozukluğu olması  

 Nedeni açıklanamayan ABY  

2.3.3.Böbrek biyopsisinin yararlı olabileceği durumlar (74) 

 Proteinürinin eşlik etmediği izole, sürekli veya tekrarlayan glomerüler hematüri  

 Aktif idrar sedimenti olan veya göz dibi tutulumu olmayan diyabetik nefropati  

 Herediter glomerüler hastalıkların araştırılması (Alport Sendromu, Fabry Hastalığı, 

vb.)  

 Normal idrar sedimentiyle birlikte olan subnefrotik izole glomerüler proteinüri  

 Yavaş ilerleyen tübülointerstisyel hastalık  

 

2.3.4.Böbrek biyopsisinin yararlı olmadığı durumlar (74) 

Böbrek boyutlarının küçük olduğu SDBH  

 Hepatorenal sendrom  

 Malign HT  

 Polikistik böbrek hastalığı  

 Akut piyelonefrit  
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2.3.5.Böbrek Biyopsisinin Avantajları 

 Deneyimli ellerde oldukça güvenilir bir işlemdir. 

 İdiyopatik NS’lu erişkinlerin %10’unda amiloidoz gibi hastalıklar olabileceği için 

gereksiz tedavi ve zaman kaybını önler. 

 Siklofosfamid, siklosporin veya plazmaferez gibi tedavilerin uygulanmasına karar 

verebilmek için lezyonun yapısını öğrenmeyi sağlar.  

 Klinik olarak şüphelenilmeyen ve spesifik tedaviye yanıt verebilen hastalığın varlığı 

tespit edilebilir.  

 Böbrek dokusunun incelenmesi, prognozun tahmininde ve hastalığın nüks riskinin 

belirlenmesinde faydalı bilgiler sağlar (74).  

Üriner obstrüksiyon olmaksızın böbrek fonksiyonları hızla bozulan, böbrek boyutları 

normal ve idrar sedimenti GN’e işaret eden hastalarda gecikmeden böbrek biyopsisi 

yapılmalıdır. Bununla birlikte hızlı ilerleyen GN, pulmoner hemoraji ve anti GBM antikoru 

pozitif veya ANCA pozitif olan hastalara böbrek biyopsisi olmadan uygun tedavi başlanabilir 

(74). Böbrek biyopsisinin en yararlı olduğu hastalıklardan biri kuşkusuz SLE’dir. Renal 

biyopsi prognostik açıdan ve başlangıç tedavisi açısından önemli bilgiler verir. Sistemik lupus 

eritematozus tanısı olan hastalarda aşağıda bulgulardan bir veya daha fazlasının olduğu 

durumlarda böbrek biyopsisi yapılmalıdır:  

 Nefritik idrar sedimenti (glomerüler hematüri ve hücre silendirleri) ve böbrek 

fonksiyonlarında hızlı bozulma  

 Günlük 0,5-1 gr’dan fazla proteinüri ile birlikte glomerüler hematüri  

 0,3-0,5 gr/günden az proteinüri ile birlikte glomerüler hematüri ve C3 düşüklüğü 

ve/veya Anti-dsDNA pozitifliği  

 1-2 gr/gün üstünde proteinüri  

 İlerlemiş böbrek yetersizliği olan (kreatinin>3 mg/dl) ve böbrek boyutları normal olan 

hastalarda renal yetersizliğin reversible nedenlerinin değerlendirilmesi  

 

Sistemik hastalıkların tanısında böbrek biyopsisine nadiren başvurulur. Böbrek 

biyopsisi ile tanı konulan sistemik hastalıklara tipik örnek amiloidozdur. Böbrek biyopsisi 

semptomatik hastaların % 100’ünde pozitif ise de öncelikle daha az invaziv işlemlere 

başvurulmalıdır.  

Böbrek biyopsisi ile tanı konulduktan sonra, tekrar ya da takip biyopsisi nadiren 

gerekir. Tekrar biyopsi yapılması gereken durumlar;  
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 Klinik olarak beklenenden hızlı ilerleyen ve tadaviye cevap vermeyen böbrek 

yetersizliği varlığında tanıdan şüphe duyulması, 

 Siklosporin gibi nefrotoksik ajanlar kullanıldığında, tedaviye bağlı yan etkileri 

belirlemek olarak kabul edilebilir (74). 

 

 

 

2.3.6.Kontrendikasyonlar  

Böbrek biyopsisinin uygulanmayacağı durumlar;  kronik böbrek hastalığını işaret eden 

küçük ve hiperekoik (9cm'den küçük) böbrekler, tek böbrek, çok sayıda bilateral kistler, renal 

tümör, aktif renal ya da perirenal enfeksiyon, antihipertansif ilaçlarla kontrol altına 

alınamayan ciddi HT, hidronefroz, düzeltilemeyen kanama diyatezi, anatomik böbrek 

anomalileri (ör: arteriel anevrizma), biyopsinin gerçekleştirileceği bölgede enfeksiyon ve 

uyumsuz hasta olarak sayılabilir (75). Bazı kontrendikasyonlar göreceli olarak kabul edilse 

de; Amerikan Hekimler Birliği'nin Halk Sağlığı Komitesi'nce 1988 yılında yayımlanmış durum 

raporunda PBB’nin kesin kontrendikasyonları ciddi HT, kontrol edilemeyen kanama diyatezi, 

uyumsuz hasta ve tek böbrek olarak tanımlanmıştır (76). 

 

2.3.7.  Komplikasyonlar  

2.3.7.1.Hematüri: En çok gözlenen komplikasyon mikroskopik hematüri olmakla bereber 

gross hematüri sadece %5-9 oranında meydana gelir (77). Hastada kontrol altına 

alınamayan HT ya da üremi varsa hematüri görülme riski artmaktadır. Mikroskopik hematüri 

genellikle iki gün içerisinde spontan düzelir, ancak hastaların % 0,5'inde 2–3 hafta kadar 

devam edebilir. Buna karşılık, gross hematüri biyopsiyi takip eden birkaç gün içerisinde 

gelişir ve genellikle birkaç gün içerisinde de kendiliğinden düzelir. Bu vakaların % 0,1–

3,0'ünde kan transfüzyonuna ihtiyaç duyulabilir (77). Hastaların % 0,2'den daha az bir 

kısmında cerrahi müdahale gerekebilmektedir. 

 

2.3.7.2.Perirenal hematom: Biyopsi yapılan hastalarda bir gün sonra bilgisayarlı tomografi 

ile kontrol edildiğinde olguların % 57 – 85'inde perirenal hematom oluşmaktadır. Ancak 

hematomların çoğu sessiz olup yalnızca %1-2 vakada kanamaya sekonder hipotansiyon, 

hematokritte düşme ve biyopsi bölgesinde kitle meydana gelebilir. Hematomlar 3 ay 

içerisinde kendiliğinden geriler. Nadiren enfekte olarak parenteral antibiyotik tedavisine ve 

drenaja ihtiyaç duyulabilir (78). Biyopsi sonrası kanama gelişen hastalarda kan transfüzyonu 

ihtiyacı 1/200-500 iken, bu nedenle uygulanan cerrahi işlem <1/1000'dir (77). 
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2.3.7.3.Ölüm: Böbrek biyopsilerinde mortalite ortalama % 0,03 – 0,3 oranında bildirilmiştir. 

Böbrek biyopsisi sonrası mortalitenin en önemli nedeni intraperitoneal kanamadır. Fatal 

komplikasyonların insidansı, hastaların biyopsi sonrası dikkatli takibi, kanamanın çabuk fark 

edilmesi ve agresif tedavi yöntemleri (transfüzyon, transfüzyona cevap vermeyen vakalarda 

anjiyografi ve cerrahi) ile sıfıra indirilebilir. Tüm fatal kanamalar yaklaşık altı saat içinde belirti 

verdiğinden ve bu dönemde hastalar periyodik takipte olduğu için kanama genellikle hastane 

ortamında fark edilmektedir (78). 

 

2.3.7.4.Diğer Komplikasyonlar: Böbrek biyopsisi yapılan hastalarda nadir olarak 

arteriyovenöz fistül gelişebilir, genellikle asemptomatiktir fakat bazen persistan hematüri 

nedeni olabilir. Tanı için renal arteriyografi gerekmekle birlikte geniş fistül veya kanama 

kontrolü için arteriyografi ile eş zamanlı fistülün oklüzyonu sağlanabilir (79). Enfeksiyon 

komplikasyonlarının görülmesi, akut piyelonefritin mevcut olduğu vakalar haricinde nadirdir. 

İleus ya da karaciğer, dalak, pankreas, bağırsak, safra kesesi, subkostal veya organ 

arterlerinin yaralanması, ürinomaya yol açan renal pelvis hasarı, böbrek taşı yerleşiminin 

bozulması, pankreatit, pnömotoraks, karsinomanın yayılması gibi çok nadir komplikasyonlara 

da rastlanabilir (78).  

 

2.3.8.Böbrek Biyopsi Teknikleri 

Perkütan böbrek biyopsisi olarak adlandırılan yöntem, ince bir iğne yardımı ile böbrek 

bölgesindeki dokuların geçilerek dokudan parça alınmasıdır. İğne kalınlığı ve biyopsi 

örneğinin büyüklüğü koreledir. Biyopsi materyalindeki glomerül sayısı 14 gauge kalınlığındaki 

iğnelerle en yüksektir. 16 ve 18 gauge iğnelerle karşılaştırıldığında, tanı koyma başarısı en 

fazla 14 gauge iğne ile olmaktadır. Bu üç tip iğne ile görülen komplikasyon oranları birbirine 

çok yakındır (80).  

Biyopsi için hasta yüz üstü olarak uzanır ve kaburgaların altına bir yastık yerleştirilir. 

Nakil edilmiş böbreğe biyopsi yapılacaksa hasta sırt üstü yatar durumda olmalıdır. Böbreğin 

konumu USG ile belirlenir ve işlemin yapılacağı bölge işaretlenir (81). Ardından lokal 

anestezi yapılır ve biyopsi iğnesi ile cilt geçilir. Hastanın derin bir nefes alması istenir, iğne ile 

böbreğe girilir. Doku örneği alınana kadar hastanın nefesini tutması gerekir. Tanısal işlemler 

için en az iki doku gereklidir. Böbrek dokusu alındıktan sonra iğne çıkarılır ve iğne bölgesine 

bandaj uygulanır (81). 
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Yeterlilik için tercih edilen en az 1 cm uzunluğunda iki kor biyopsidir. Doku, biyopsi 

iğnesinden nazikçe çıkarılmalıdır. Ezilme artefaktını önlemek için forseps kullanılmaz. İğne 

içinden biyopsi çıkarılırken çekilip uzatılmaz. Baskı uygulanmadan doku serum fizyolojik ile 

ıslatılmış gazlı bez üzerine çıkarılır.  Biyopsinin tanı için yeterlilik kriterleri ön tanıya göre 

değişir. Işık mikroskopik incelemede fokal lezyonları %95’in üzerinde doğru olarak saptamak 

için en az 25 glomerüle ihtiyaç vardır. Amiloidoz tanısı için medulla yeterlidir, MGN’te 

immünflöresan (İF) ve ışık mikroskobide (IM) birer glomerül yetebilir. Ancak SLE ve IgA 

nefriti gibi hastalıklarda İF’de bir glomerül yeterli iken, IM’de glomerül sayısının fazlalığı daha 

fazla prognostik bilgi verir. Fokal segmental glomerüloskleroz tanısı için glomerül sayısının 

çok olması histopatolojik bulgunun yakalanma şansını artırır (87).  

  

Şekil 2:  Mikroskobik inceleme için biyopsi korlarının ayrılması 

 

2.3.8.1.Hastanın Biyopsiye Hazırlanması: Komplikasyonların azaltılması için biyopsi 

hazırlığı önemlidir. Hastanın öykü ve fizik incelemesi, kan sayımı ve koagülasyon 

parametreleri ve kullanmış olduğu ilaçlar detaylı olarak ele alınmalıdır. Platelet sayısı 50.000 

mm³/lt altında ve protromin zamanındaki uzama normalin 4 saniye üzerinde olan hastalara 

işlem öncesi trombosit veya taze donmuş plazma replasmanı yapılmalı ve değerler istenilen 

aralığa geldiğinde biyopsi uygulanmalıdır. Hastaya bilgilendirme formu verilip hastanın 

mutlaka yazılı onamı alınmalıdır. Formda endikasyonlar ve alternatif yöntemler hakkında 

Şekil 2: Diyagram disseksiyon mikroskobu 

olmayan labratuvarlarda renal biyopsi 

korunun IF, EM ve IM için parçalara 

ayrılmasını göstermektedir. Biyopsinin iki 

ucu kesilerek EM için ayrılır, diğer kalan 

doku resimdeki gibi kesilerek IF ve IM için 

ayrılır(87). 
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bilgilerin olması gereklidir (81). Pratikte hastalara sedasyon uygulanmamakla birlikte aşırı 

anksiyetesi olan hastalara kısa etkili benzodiazepin ve opioid analjezikler ile sedasyon 

yapılabilir. Bu dönemde hastalar mutlaka monitörize edilmeli ve hastanın solunum 

manevralarına koopere olması önemlidir.  

 

2.3.8.2.Böbrek Biyopsi Sonrası Bakım: Biyopsi yapıldıktan sonra hastanın en az 8-12 saat 

supin pozisyonda yatması ve vital bulgularının sık takip edilmesi gereklidir. Biyopsi sonrası 

kan basıncı ve kalp hızı ilk bir saat için 15 dakikada bir, sonraki 4 saat için saatte bir ve daha 

sonra taburcu edilene kadar her dört saatte bir ölçülmelidir. Hastanın idrarı gross hematüri 

açısından takip edilmeli, 24 saat boyunca 4-6 saat aralarla hemoglobin ve hematokrit 

değerlerine bakılmalıdır. Yirmi dört saat sonunda herhangi bir komplikasyon gelişmediğinde 

hasta taburcu edilebilir. Biyopsi yapılan hasta taburcu olduktan sonra en az bir hafta koşmak, 

bisiklete binmek, ata binmek gibi sporlardan ve ağır egzersizlerden kaçınması için 

uyarılmalıdır. Gross hematüri, ağrı veya ortostatik baş dönmesi gibi durumlarda hemen 

hastaneye başvurması önerilmelidir (82). 
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3.MATERYAL ve METOD 

Bu çalışmada, Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi (PAÜTF) İç Hastalıkları Anabilim 

Dalı (ABD) Nefroloji ve Romatoloji Bilim Dalında 01 Ocak 2008 – 31 Aralık 2017 tarihleri 

arasında PBB yapılan 346 hasta retrospektif olarak incelenmiştir. 

3.1.Çalışmaya Alınan Hastalar 

Nefrotik sendrom, nefritik sendrom, izole makroskopik–mikroskopik hematüri, 

asemptomatik idrar analiz bozukluğu (A.İ.A.B) ve ABY nedeniyle böbrek biyopsisi yapılan 

hastalar değerlendirmeye tabii tutuldu.  Bu klinik tanılar aşağıda belirtildiği şekilde tanımlandı:  

 Nefrotik Sendrom: Proteinüri>3,5 g/gün/1,73 m² ve hipoalbüminemi  

 Nefritik Sendrom: Hematüri, HT, oligüri, ödem, GFR’de azalma olması  

 Asemptomatik İdrar Analizi Bozukluğu: Kreatinin klirensi korunmuş ve üriner sistem 

yakınması olmayan hastalarda rutin incelemelerde saptanan mikroskopik hematüri 

ve/veya günlük 3,5 gramdan az proteinüri  

 Akut Böbrek Yetmezliği (ABY): GFR’nin günler, haftalar içinde bozulması  

 Nefrotik sendroma eşlik eden GFR'de hızlı azalma (NS + ABY)  

 İzole Hematüri: Proteinürinin eşlik etmediği mikroskobik veya makroskobik hematüri 

varlığı  

 Transplant rejeksiyonu: Transplantasyon sonrası dönemde başka bir sebebe 

bağlanamayan kreatinin yüksekliği  

 Vaskülitik böbrek bozukluğu: Klinik ve laboratuvar olarak vaskülitik tutulum şüphesi 

taşıyan ve böbrek fonksiyon bozukluğu olan hastalar  

3.2.Çalışmaya Alınmayan Hastalar  

Böbrekteki kitleden malignite için biyopsi yapılan hastalar, Nefroloji ve Romatoloji 

Bilim Dalı dışındaki İç Hastalıkları Bilim Dallarında yapılan biyopsiler ile bilgilerine 

ulaşılamayan hastalar çalışmaya dâhil edilmemiştir. 

3.3.Hastaların Laboratuvar Tetkikleri ve Kayıt Edilen Özellikleri  

Otomasyon sisteminden hastaların demografik bilgileri, biyopsi öncesi laboratuvar 

incelemeleri ve endikasyonları, biyopsi sonrası doktor ve hemşire takibi ve patolojik tanılarına 

ulaşıldı. Ayrıca otomasyon sisteminden hastaların telefon numaralarına ulaşarak sistemde 

eksik olan demografik bilgiler, boy-kilo, sosyokültürel özellikler, alışkanlıklar(sigara kullanımı), 

ve kronik hastalıklar kayıt edildi. Biyopsi öncesi tüm hastaların tam kan sayımı, protrombin 

zamanı, parsiyel tromboplastin zamanı, INR, üre, kreatinin, 24 saatlik idrarda total protein ve 
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albümin, lipid paneli, HbsAg, Anti-Hbs, Anti-HCV ve Anti-HIV incelendi. Gereken hastalarda 

ANA profili, C3, C4, IgG, IgM, IgA, kapa, lambda,  cANCA ve pANCA değerleri kaydedildi.   

 

3.4.Biyopsi Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

 

Renal biyopsiler histopatolojik özelliklerine göre beş gruba ayrıldı:  

1. Primer Glomerüler Hastalıklar: MGN, MDH, IgA Nefriti, MPGN,  FSGS, Kresentik GN  

2. Sekonder Glomerüler Hastalıklar: Amiloidoz, SLE, Diyabetik nefropati, Hipertansif 

Nefropati  

3. Tübülointerstisyel Nefropatiler: ATIN, KTIN, ATN, Myelom Cast Nefropatisi  

4. Vasküler Nefropatiler 

5. Son Dönem Böbrek Hastalığı 

 

3.5.Biyopsi İşlemi 

Tüm biyopsiler GE Losiq P5 (GE Ultrasound, Gyneonggi-do, Kore) USG cihazında 4 

MHz konveks prob kullanılarak iğne kılavuzu olmadan yapıldı. Uygulayıcı bir eliyle probu 

tutarken diğer eliyle biyopsi iğnesini kullandı. Biyopsi öncesi polivinil pirolidone iyot ile bölge 

temizliği sağlandı. Steril örtüm yapılması sonrası spinal iğne aracılığı ile 15-20 cc prilokain ile 

böbrek alt pol korteksine dek biyopsi traktusuna lokal anestezi uygulandı. Anestezi 

sağlandıktan sonra biyopsi iğnesinin deriye girişini kolaylaştırmak için cilde 11 nolu bistüri ile 

2 mm’lik kesi açıldı. Otomatik tabancaya yerleştirilmiş 18G×16 cm kesici biyopsi iğnesi 

böbrek alt pol korteksini görerek ilerletildi. Kapsüle ulaşılması sonrasında ekojen hilus 

korunacak şekilde ateşleme yapıldı. Biyopsi tabancası ateşlendiğinde 2,2 cm ilerleyecek 

şekilde ayarlanmıştı. Nativ böbrek biyopsileri yüzüstü pozisyonda alındı. Transplante 

böbrekler sağ pelvik fossa yerleşimli olmaları nedeniyle mesaneden uzak olan polden 

girilerek sırtüstü pozisyonda yapıldı. Her hastadan aynı yöntemle 2 kere doku alındı. Alınan 

örnekler fosfat tampona konarak ivedilikle patoloji laboratuvarına gönderildi.  

Hastalara sırtüstü pozisyonda kum torbası ile 6 saatlik yatak istirahati sonrasında 

perirenal hematom açısından kontrol USG yapıldı. Hematom varsa kalınlıkları kaydedildi. 

Hastalar 24 saat boyunca yatak istirahatine alındı. Bu sürede kan basıncı ve kalp hızı ilk bir 

saat için 15 dakikada bir, sonraki 4 saat içinde saatte bir ve daha sonra taburcu edilene 

kadar her dört saatte bir ölçüldü. Hematüri açısından hastalardan kontrol idrar tetkik 

gönderildi. İşlemden 6, 12, 24 saat sonra kontrol hemogramlar görüldü. Makroskobik 

hematürisi olan hastalar düzelinceye kadar taburcu edilmedi. Komplikasyon izlenmeyen 
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hastalar 24 saat sonunda taburcu edildi. Kanama sonrasında transfüzyon endikasyonu olan 

hastalara eritrosit süspansiyonu verildi.   

  

3.6.Patoloji 

Tüm olguların biyopsi örnekleri PAÜTF Patoloji ABD’da aynı patolog tarafından 

değerlendirildi. Böbrek biyopsi örnekleri standart tekniklere göre işlem gördü. Örnekler IM, 

DİF inceleme ve gerek görülen hastalarda elektron mikroskobi için ayrıldı.  

Renal kortikal dokudan alınan 2-3 mm’lik parçadan DİF inceleme için kriyotom ile 8 

mikron boyutunda frozen kesitler alındı.  İmmünfloresan yöntem ile IgG, IgA, IgM,  C1q, C3c, 

fibrinojen, albümin, kappa ve lambda boyaları uygulanarak DİF mikroskopunda(Olympus 

BX51, Japan) birikim varlığı, şiddeti ve görünümü değerlendirildi.    

Geriye kalan biyopsi örneği IM’da (Olympus BX51, Japan)  incelenmek üzere %10’luk 

formaldehit ile fikse edildi. Rutin doku takibi sonrası parafin bloklara gömülen doku 

örneklerinden 2 mikron kalınlığında alınan kesitler, Hematoksilen Eozin, Periyodik Asid 

Schiff, Masson Trikrom, Kongo Kırmızısı ve Methenamine Silver boyaları ile boyanarak IM’da 

değerlendirildi. Glomerüller, tübüller, interstisyum ve damarsal yapı değerlendirildi. 

Glomerüllerde kresent, hyalinizasyon, skleroz, periglomerüler fibrozis oluşumu, tübüler atrofi, 

interstisyel fibrozis ve inflamasyon, damar duvar kalınlığı incelendi. Histokimyasal PAS 

boyası ile glomerüller, bazal membranlar değerlendirilirken, Masson Trikrom boyası ile 

interstisyel ve glomerüler fibrozis, Methenamin Silver boyası ile glomerüler bazal 

membranlar, Kongo Red boyası ile polarize filtre ile amiloid birikimi incelendi.  

 

3.7.Hasta Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

Hastaların kreatinin klirensi değerleri Modification of Diet in Renal Diseases Study 

(MDRD) çalışma grubunun formülü ile hesaplandı. Biyopsi endikasyonlarının cinsiyet, yaş, 

kronik hastalıklar ile değişimi tablolara aktarıldı. Biyopsi endikasyonlarındaki tansiyon 

değerleri ve laboratuvar bulguları arasında farklık olup olmadığı incelendi. Histopatolojik tanı 

gruplarının yaş, cinsiyet ve kronik hastalıklardaki dağılımları kaydedildi. Hastalar yaş grupları 

açısından 18-30, 30-65, >65 yaş olarak ayrıldı. Genç, orta yaş ve yaşlılardaki histopatolojik 

tanı ve tedaviye yanıt gibi değişkenleri objektif şekilde ortaya koyabilmek için bu şekilde bir 

ayrım yapıldı. Hastalar takiplerdeki tedavi cevabına göre remisyon açısından değerlendirildi. 

Primer glomerülonefriti olan hastalara verilen immünsupresif tedavi sonrası remisyon, diğer 

hastalardan ayrı tutularak kendi içinde de değerlendirildi. Hastalarda verilen tedavi sonrası 

proteinüri <300mg/gün ise tam yanıt; proteinürinin ya da kreatinin düzeyinin sebat etmesi 

tedaviye yanıtsızlık, proteinüri düzeyinin 300-3500 mg/gün arasında olması ya da başlangıç 
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proteinüri düzeyine göre %50 ve daha fazla olan azalmalar ise kısmi remisyon olarak 

değerlendirildi. Aldıkları tedavi sonrası remisyon durumlarının bazı faktörlerle (yaşadığı yer, 

eğitim durumu, BMI, sigara kullanımı, yaş grubu)  olan ilişkisi de istatistiksel olarak incelendi 

ve kaydedildi.    

Histopatolojik tanılar ve biyopsi endikasyonları; yaşa, yıllara, kronik hastalık varlığına, 

cinsiyete göre incelendi ve tablolara aktarıldı. Hastaların biyopsiye bağlı komplikasyonları 

incelendi ve tablolara aktarıldı. 

 

3.8.İstatistik:  

Tüm analizler SPSS istatistik yazılım paketi ile yapılmıştır. (Version 17; SPSS, Inc., 

Chicago, IL, USA). Veriler ortalama ±standart sapma olarak verilmiştir. Kantitatif değişkenler 

ANOVA ve iki yönlü student-t testi ile değerlendirilmiştir. Kalitatif değişkenler uygunluğuna 

göre Ki-kare testi ile değerlendirilmiştir. p < 0,05 anlamlı olarak kabul edilmiştir.  
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4.BULGULAR 

Çalışmaya Ocak 2008-Aralık 2017 tarihleri arasında 10 yıllık süre boyunca 

Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Nefroloji ve Romatoloji Bilim Dalları’nda böbrek 

biyopsisi yapılan, sistem ve arşivden bilgilerine ulaşılabilen 346 hasta dâhil edildi. 14 

hastanın verilerine ulaşılamadığı için çalışma dışı bırakıldı.  

Çalışmamızda biyopsi yapılan hasta sayısının 2014 yılından itibaren belirgin olarak 

arttığı gözlenmektedir. Böbrek biyopsisi yapılan hastaların yıllara göre dağılımı Tablo 2’de 

verilmiştir. 

Tablo 2.Yıllara göre biyopsi dağılımı  

Yıllar Biyopsi sayısı Yüzde% 

2008 21 6.1 

2009 29 8.4 

2010 21 6.1 

2011 27 7.8 

2012 25 7.2 

2013 31 9 

2014 49 14.2 

2015 46 13.3 

2016 43 12.4 

2017 54 15.6 

Toplam 346 100 

 

Çalışmaya dâhil edilen hastalar 18-84 yaş aralığında olup bunların %59,8’i erkek, 

%40,2’i kadınlardan oluşmaktaydı. Hastaların yaş ortalaması 45 olarak saptandı. Erkeklerin 

yaş ortalaması 45,6 iken kadınların yaş ortalaması 44,5 olarak bulundu. Hastaların %21,6’sı 

(75 hasta) 30 yaşından küçük, %66,1’i (229 hasta) 31-65 yaş arasında iken %12,3’ü (42 

hasta)  65 yaş üzerindeydi.    

Kronik hastalık dağılımlarına bakıldığında en sık HT görülmekteydi. Hem diyabetik 

hem hipertansif olan hastalar ayrı bir grupta ele alınarak istatiksel karmaşanın önüne geçildi. 

Romatolojik hastalıklar arasında ise en sık SLE mevcuttu.  SLE olan hastalarda  %91’lik 

oranla kadın hasta oranı erkek hastalardan daha yüksekti (kadın hasta sayısı 11 iken erkek 

1).   Diğer romatolojik hastalıklar ise Behçet hastalığı 1, sarkoidoz 1, Sjögren sendromu 1, 

gut 5, PAN 1,  romatoid artrit 3,  skleroderma 1 hasta olacak şekilde dağılım gösterdi.  

Biyopsi yapılan hastalara eşlik eden kronik hastalıkların dağılımı tablo 3’te verilmiştir. 

 



24 
 

Tablo 3. Eşlik eden kronik hastalıkların dağılımı  

Kronik hastalık Erkek (n/%) Kadın (n/%) Toplam(n/%) 

DM 14 (%6,8) 4 (%2,9) 18 (%5,2) 

HT 56 (%27,1) 41 (%29,5) 97 (%28) 

DM+HT 26 (%12,6) 5 (%3,6) 31 (%9) 

SLE 1 (%0,5) 11 (%7,9) 12 (%3,5) 

FMF 1 (%0,5) 2 (%1,4) 3 (%0,9) 

Diğer romatolojik hastalıklar 7 (%3,4) 6 (%4,3) 13 (%3,8) 

Yok 102 (%49,3) 70 (%50,4) 170 (%49,7) 

Toplam 207 136 346 

DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, SLE: Sistemik lupus eritematozus, FMF: Ailevi Akdeniz Ateşi 

 

Biyopsi endikasyonu konan hastaların başvuru esnasındaki mevcut kronik hastalık 

dağılımları da incelendi. Eşlik eden kronik hastalıklar içerisinde en sık görülen HT biyopsi 

endikasyonları içerisinde de beklendiği gibi nefritik sendromlu hastalarda (%39,1) daha sık 

olarak saptandı. Biyopsi endikasyonu konan hastaların başvuru esnasındaki mevcut kronik 

hastalık dağılımları tablo 4’te gösterilmiştir.  

Tablo 4. Biyopsi endikasyonu konan hastaların başvuru esnasındaki mevcut kronik 

hastalık dağılımları 

Kronik 

hastalı

k 

Nefrotik 

sendrom 

Nefritik 

sendro

m 

A.İ.A.B ABY NS+ABY İzole 

hematür

i 

Tx 

rejeksyon

u 

Vasküliti

k tutulum 

DM 7 (%4,9) 3 (%13) 2 (%4,7) 4 (%7,7) 0 (%0) 0 (%0) 2 (%12,5) 0 (%0) 

HT 40(%28,2

) 

9(%39,1) 15(%34,9

) 

17(%32,7

) 

12(%21,1

) 

0 (%0) 4 (%25) 0 (%0) 

DM+HT 12(%8,5) 2(%8,7) 1(%2,3) 5(%9,6) 8(%14) 0(%0) 2(%12,5) 1(%11,1) 

SLE 4 (%2,8) 0 (%0) 1 (%2,3) 1 (%1,9) 6 (%10,5) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 

FMF 2 (%1,4) 0 (%0) 1 (%2,3) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0) 

Yok 71 (%50) 9(%39,1) 21(%48,8

) 

24(%46,2

) 

28(%49,1

) 

4 (%100) 8 (%50) 7 (%77,8) 

Diğer 

Rom. 

Hst. 

6 (%4,2) 0 (%0) 2 (%4,7) 1 (%1,9) 3 (%5,3) 0 (%0) 0 (%0) 1 (%11,1) 

Toplam 142 23 43 52 57 4 16 9 

DM: Diabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, SLE: Sistemik lupus eritematozus, FMF: Ailevi Akdeniz ateşi  

A.İ.A.B: Asemptomatik idrar analiz bozukluğu, ABY: Akut böbrek yetmezliği, NS: Nefrotik sendrom,   
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Hastalar histopatolojik olarak primer GN, sekonder GN, tubulointerstisyel nefrit (TIN), 

vasküler nefropati, kronik GN olmak üzere 5 major gruba ayrıldı. 40 hasta bu grupların 

dışında bırakıldı. Bunlardan 19’u yetersiz materyal, 9’u ATN, 9’u Tx nefropatisi, 3’ü HÜS/TTP 

idi. Major gruplandırma içerisinde en büyük grup primer GN’ler iken (%53,9) onu kronik 

GN’ler (%18,3) izlemekteydi. Hastaların major histopatolojik gruplara göre dağılımı tablo 5 ‘te 

verilmiştir. 

Histopatolojik gruplar cinsiyet oranlarına göre değerlendirildiğinde ise TIN ve vasküler 

nefropati kadınlarda erkeklere göre daha yüksek oranda görülmekle birlikte istatiksel açıdan 

anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05). Histopatolojik grupların cinsiyetlere göre dağılımı da 

tablo 5 ‘te verilmiştir.  

 

Tablo 5. Histopatolojik grupların cinsiyetlere göre dağılımı 

Major grup Erkek(n/%) Kadın(n/%) Toplam(n/%) 

Primer GN 105 (%57,5) 60 (%48,4) 165 (%53,9) 

Sekonder GN 25 (%13,7) 26 (%21) 51 (%16,7) 

TIN 8 (%4,4) 10 (%8,1) 18 (%5,9) 

Vasküler nefropati 6 (%3,3) 10 (%8,1) 16 (%5,2) 

Kronik GN 38 (%20,9) 18 (%14,5) 56 (%18,3) 

TIN: Tubulointerstisyel nefrit, GN: Glomerülonefrit  

 

Primer glomerülonefrit olan hastaların dağılımına bakıldığında  %44 FSGS, %18 

MGN, %14 MDH, %10 MPGN, %8 IgA nefriti, %6 oranında kresentik GN saptandı. Primer 

glomerülonefritlerin dağılımı şekil 2’de gösterilmiştir.   

Şekil 2: Primer Glomerülonefritlerin dağılımı 

 

FSGS 
44% 

IgA 
8% 

MDH:  
14% 

MGN 
18% 

MPGN 
10% 

Kresentik 
6% 
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             Biyopsi endikasyonlarına göre cinsiyet dağılımına bakıldığında erkek ve kadınlarda 

en sık biyopsi nedeni NS olarak saptandı. Erkeklerde en sık ikinci neden NS+ ABY iken 

kadınlarda ise en sık ikinci neden ABY olarak gözlendi. Biyopsi endikasyonlarının cinsiyete 

göre dağılımı tablo 6’da verilmiştir.      

Tablo 6. Biyopsi endikasyonlarının cinsiyete göre dağılımı 

 Erkek Kadın Toplam 

Nefrotik sendrom 90 (%43,5) 52 (%37,4) 142 (%41) 

Nefritik sendrom 12 (%5,8) 11 (%7,9) 23 (%6,6) 

A.İ.A.B 24 (%11,6) 19 (%13,7) 43 (%12,4) 

ABY 27 (%13) 25 (%18) 52 (%15) 

Nefrotik sendrom+ABY 38 (%18,4) 19 (%13,7) 57 (%16,5) 

İzole hematüri 2 (%1) 2 (%1,4) 4 (%1,2) 

Tx rejeksiyonu 9 (%4,3) 7 (%5) 16 (%4,6) 

Vaskülitik tutulum 5 (%2,4) 4 (%2,9) 9 (%2,6) 

 A.İ.A.B: Asemptomatik idrar analiz bozukluğu, ABY: Akut böbrek yetmezliği  

Tüm yaş gruplarına en fazla NS nedeniyle biyopsi yapılmış olup ikinci en sık neden 

NS + ABY olarak saptandı. Geriatrik hastalarda ABY nedenli biyopsi sıklığının diğer yaş 

gruplarına göre daha fazla olduğu görüldü ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi (p: 0,130). 

Yaş gruplarına göre biyopsi endikasyonlarının dağılımı tablo 7’de verilmiştir.  

Tablo 7. Yaş gruplarına göre biyopsi endikasyonlarının dağılımı (%)  

Yaş 

grubu 

Nefrotik 

sendrom 

Nefritik 

sendrom 

A.İ.A.B ABY NS+ABY İzole 

hematüri 

Tx 

rejeksiyonu 

Vaskülitik 

tutulum 

16-31 42,7 6,7 12 14,7 17,3 1,3 4 1,3 

31-65 41,5 7 12,7 14 15,3 1,3 5,2 3,1 

>65 35,7 4,8 11,9 21,4 21,4 0 2,4 2,4 

Toplam 41 6,6 12,4 15 16,5 1,2 1,6 2,6 

A.İ.A.B: Asemptomatik idrar analiz bozukluğu, ABY: Akut böbrek yetmezliği, NS: Nefrotik sendrom,   

Hastalara biyopsi endikasyonu konduğunda %23,6 hastada evre 1, % 15,4 hastada 

evre 2 hipertansiyon tespit edildi. Biyopsi endikasyonları ile tansiyon düzeyleri ilişkisi 

incelendiğinde ise nefritik sendrom nedenli biyopsi yapılan hastaların %43,5’inin evre 2 

hipertansiyonu olduğu görüldü. İzole hematüri nedenli biyopsi yapılan hastaların hiçbirinin 

başvuru anında ölçülen tansiyon düzeyi patolojik değildi. Biyopsi endikasyonlarının tansiyon 

düzeylerine göre dağılımı tablo 8’de verilmiştir.  
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Tablo 8. Biyopsi endikasyonlarının tansiyon düzeylerine göre dağılımı 

Biyopsi endikasyonu Normal Prehipertansiyon Evre 1 Evre 2 

Nefrotik sendrom 35 (%24,60) 50 (%35,20) 39 (%27,50) 18 (%12,70) 

Nefritik senrom 3 (%13) 6 (%26,1) 4 (%17,4) 10 (%43,5) 

A.İ.A.B. 7 (%16,3) 21 (%48,8) 10 (%23,3) 5 (%11,6) 

ABY 8 (%15,4) 24 (%46,2) 13 (%25) 7 (%13,5) 

NS+ABY 14 (%24,6) 20 (%35,1) 13 (%22,8) 10 (%17,5) 

İzole hematüri 2 (%50) 2 (%50) 0 (%0) 0 (%0) 

Tx rejeksiyonu 3 (%18,8) 10 (%62,5) 2 (%12,5) 1 (%6,3) 

Vaskülitik tutulum 4 (%44,4) 2 (%22,2) 1 (%11,1) 2 (22,2) 

 A.İ.A.B: Asemptomatik idrar analiz bozukluğu, ABY: Akut böbrek yetmezliği,   NS+ABY: Nefrotik sendrom + akut 

böbrek yetmezliği 

Biyopsi endikasyonu dağılımına göre hastaların biyopsi öncesi laboratuvar değerleri 

karşılaştırıldı.   İzole hematüri nedenli biyopsi yapılan hastaların biyopsi öncesi kreatinin 

klirensi diğer nedenlerle biyopsi yapılan hastalara göre daha yüksekti (95,6 mg/dl). Buna 

karşın ABY nedenli biyopsi yapılan hastalarda ise kreatinin klirensi diğer gruplara göre 

belirgin daha düşük saptandı. Nefrotik sendrom nedeniyle biyopsi yapılan hastaların 

ortalama proteinüri düzeyi diğer endikasyonlar ile biyopsi yapılan hastalara göre daha 

yüksekti (10596 mg/gün). Yine NS’lu hastalarda ortalama LDL düzeyi 192 mg/dl olarak daha 

yüksek bulundu. Biyopsi endikasyonu dağılımına göre hastaların laboratuvar bulguları tablo 

9’da verilmiştir.  

Tablo 9.  Biyopsi endikasyonu dağılımına göre hastaların laboratuvar bulguları 

Endikasyon Yaş BUN(mg/dl) Kretinin(mg/dl) Klirens(ml/dk) Proteinüri(mg/dl) LDL(mg(dl) 

Nefrotik sendrom 44 23 1,27 75,8 10596 192 

Nefritik sendrom 43 34 2,3 47 2046 118 

A.İ.A.B. 43 26 1,86 62 1951 114 

ABY 46 51 4,89 19,6 1624 105 

NS+ ABY 47 38 2,6 35 9797 167 

İzole hematüri 42 11 0,84 95,6 265 141 

Tx rejeksiyonu 42 40 3,2 26 1143 84 

Vaskülitik tutulum 52 34 3,06 36 2258 104 

A.İ.A.B: Asemptomatik idrar analiz bozukluğu,  ABY: Akut böbrek yetmezliği,   NS+ABY: Nefrotik sendrom + akut 

böbrek yetmezliği 

Hastaların histopatolojik gruplarının yaş ilişkisi incelendiğinde MGN daha çok orta yaş 

ve yaşlılarda görüldü. 18-30 yaş aralığında diyabetik ve hipertansif nefropati saptanmadı. 

MDH ise en fazla genç ve orta yaş grubunda saptanmakla beraber 65 yaş üstündeki 
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hastaların %4,3’ünde mevcuttu.  65 yaş üstündeki hastalarda IgA nefriti, MPGN, diyabetik 

nefropati, hipertansif nefropati, ATIN, kronik tx nefropatisi, HÜS/TTP saptanmadı. 

Histopatolojik alt tiplere bakıldığında ise en fazla FSGS (72 hasta), sonra kronik GN (55 

hasta) onu da MGN (30 hasta) izlediği görüldü. Histopatolojik tanı ve yaş dağılımı tablo 10’da 

verilmiştir.  

Tablo 10. Histopatolojik tanı ve yaş dağılımı 

Histpatolojik tanı  
Yas grubu 

Total 16-30 31-65 >65  

MGN 3 (%10) 20 (%66,7) 7 (%23,3) 30 

FSGS 19 (%26,4) 46 (%63,9) 7 (%9,7) 72 

KTIN 4 (%25) 7 (43,8) 5 (31,3) 16 

IgA Nefriti 7 (%53,8) 6 (%46,2) 0 (%0) 13 

MPGN 3 (%17,6) 14 (%82,4) 0 (%0) 17 

Kresentik 3 (%11,1) 18 (%66,7) 6 (%22,2) 27 

Amiloidoz 4 (%14,8) 17 (%63) 6 (%22,2) 27 

MDH 11 (%47,8) 11 (%47,8) 1 (%4,3) 23 

SLE 5 (%35,7) 7 (%50) 2 (%14,3) 14 

Diyabetik nefropati 0 (%0) 7 (%100) 0 (%0) 7 

Hipertansif nefropati 0 (%0) 3 (%100) 0 (%0) 3 

ATIN 0 (%0) 2 (%100) 0 (%0) 2 

ATN 3 (%33,3) 5 (%55,5) 1 (%11,1) 9 

Yetersiz materyal 3 (%15,8) 15 (%78,9) 1 (%5,3) 19 

Kronik tx. nefropatisi  2 (%22,2) 7 (%77,8) 0 (%0) 9 

Kronik GN 7 (%12,7) 42 (%76,4) 6 (%10,9) 55 

HÜS/TTP 1 (%33,3) 2 (%66,7) 0 (%0) 3 

MGN: Membranöz glomerülonefrit, FSGS: Fokal segmental glomeruloskleroz, KTIN: Kronik tulubulointerstisyel 

nefrit, MPGN: Membranoproliferatif glomerülonefrit, MDH: Minimal değişiklik hastalığı, SLE: Sistemik lupus 

eritematozus, ATIN: Akut tulubulointerstisyel nefrit, ATN: Akut tubuler nekroz,  HÜS/TTP: Hemolitik üremik 

sendrom/ Trombotik trombositopenik purpura 

 

Toplam böbrek biyopsisi sayısının artmasıyla birlikte saptanan primer GN sayısında 

da yıllar arasında belirgin farklılık mevcuttu. 2008 yılında saptanan primer GN sayısı 8 iken 

2017 yılında bu rakam 23’e çıktı. 2008 ve 2010 yılı haricinde tüm yıllarda MGN saptanmış 

olup FSGS’nin saptanmadığı yıl yoktu. Kresentik GN’in en fazla saptandığı yıl 2009 idi (10 

yılda saptanan kresentik GN’lerin %30’u). Yıllara göre primer GN dağılımı tablo 11’de 

verilmiştir. 
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Tablo 11. Yıllara göre primer glomerülonefritlerin dağılımı 

Yıllar MGN FSGS IgA Nefriti MPGN Kresentik MDH Total 

2008 0 2 1 2 1 2 8 

2009 1 4 2 2 3 4 16 

2010 0 1 3 3 0 1 8 

2011 1 8 1 1 0 2 13 

2012 5 9 1 2 1 1 19 

2013 5 7 2 2 2 3 21 

2014 5 7 0 2 0 1 15 

2015 4 12 2 1 1 1 21 

2016 5 11 0 0 1 4 21 

2017 4 11 1 2 1 4 23 

Toplam 30 72 13 17 10 23 165 

MGN: Membranöz glomerülonefrit, FSGS: Fokal segmental glomeruloskleroz, MPGN: Membranoproliferatif 

glomerülonefrit, MDH: Minimal değişiklik hastalığı 

Primer glomerülonefrit olan hastaların başvuru anında ölçülen tansiyon değerlerinin 

dağılımı incelendi. MGN tanısı alan hastaların %60’ının, MPGN tanısı alan hastaların 

%64,6’sının patolojik düzeyde (evre 1 ve 2) hipertansiyon ile kliniğe başvurdukları saptandı. 

FSGS (%37,5)  ve ilginç olarak MDH’ta da (%43,5) kliniğe başvuru anında hipertansiyon 

mevcuttu. FSGS’li hastaların %47,2’sinde prehipertansiyon tespit edildi. Primer 

glomerülonefritlerdeki tansiyon düzeylerinin dağılımı tablo 12’de verilmiştir.  

Tablo 12. Primer glomerülonefritlerdeki tansiyon düzeylerinin dağılımı 

Tansiyon MGN FSGS IgA Nefriti MPGN Kresentik MDH 

Normal 5 (%16,7) 11 (%15,3) 5 (%38,5) 2 (%11,8) 0 (%0) 8 (%34,8) 

Pre hipertansiyon 7 (%23,3) 34 (%47,2) 5 (%38,5) 4 (%23,5) 7 (%70) 5 (%21,7) 

Evre 1 12 (%40) 17 (%23,6) 1 (%7,7) 8 (%47,1) 2 (%20) 8 (%34,8) 

Evre 2 6 (%20) 10 (%13,9) 2 (%15,4) 3 (%17,5) 1 (%10) 2 (%8,7) 

MGN: Membranöz glomerülonefrit, FSGS: Fokal segmental glomeruloskleroz, MPGN: Membranoproliferatif 

glomerülonefrit, MDH: Minimal değişiklik hastalığı 

 

Histopatolojik gruplardaki laboratuvar değerlerinin ortalamaları da kaydedildi.  

Sekonder glomerülonefritlerin ortalama proteinüri değeri primer GN’lerden daha yüksekti.  

(9036-3144).  Başvuru anında bakılan kreatinin klirensi sekonder GN’lerde diğer gruplara 

göre daha yüksekti. Primer GN’lerde ortalama LDL düzeyi 176 ile diğer gruplardan daha 

yüksek düzeyde saptandı. Histopatolojik gruplardaki ortalama laboratuvar değerleri tablo 

13’te verilmiştir.  
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Tablo 13. Histopatolojik gruplardaki ortalama laboratuvar değerleri 

Histopatolojik grup Proteinüri(mg/dl) Klirens(ml/dk) Kreatinin(mg/dl) BUN(mg/dl) LDL(mg/dl) 

Primer GN 3144 39 3,8 40 176 

Sekonder GN 9036 47 2,1 30 161 

TIN 3144 39 3,8 40 120 

Vasküler nefropati 2368 23 3,5 48 118 

Kronik GN 4040 40 3,7 43 130 

TIN: Tubulointerstisyel nefrit, GN: Glomerülonefrit  

 

Biyopsi yapılan hastalardan %67’sinin (232 hasta) BMI verilerine ulaşılabildi. 

Erkeklerde fazla kilolular (%39,9), kadınlarda ise normal kiloda olan hastalar (%36) daha 

yüksek oranda saptandı. Hastaların cinsiyet ve BMI dağılımı tablo 14’te gösterilmiştir.  

Tablo 14. Cinsiyet ve BMI dağılımı  

Cinsiyet  Zayıf Normal Fazla kilolu Obez 

Erkek 2 (%1,4) 49 (%34,3) 57 (%39,9) 35 (%24,5) 

Kadın 4 (%4,5) 32 (%36) 29 (%32,6) 24 (%27) 

Toplam 6 (%2,6) 81 (%34,9) 86 (%37,1) 59 (%25,4) 

 

BMI değerine ulaşılabilen hastalar remisyon açısından değerlendirildi. Zayıf olan 

hastalardaki remisyon oranı  %66,7 ile diğer gruplardan daha yüksekti.  Obez hastalardaki 

remisyona girmeyenlerin oranı  %47,5 olarak daha yüksek saptansa da istatiksel açıdan 

anlamlı değildi. BMI’ya göre remisyon dağılımları tablo 15’te verilmiştir.  

 

Tablo 15. BMI’ya göre remisyon dağılımları 

  Remisyonda  Remisyonda değil Kısmi remisyon Takipsiz Toplam 

Zayıf 4 (%66,7) 1 (%16,7) 0 (%0) 1 (%16,7) 6 

Normal 31  (%38,3) 31 (%38,3) 10 (%12,3) 9 (%11,1) 81 

Fazla kilolu 26 (%30,2) 36 (%41,9) 14 (%16,3) 10 (%11,6) 86 

Obez 20 (%33,9) 28 (%47,5) 4 (%6,8) 7 (%11,9) 59 

 

Hastalarda BMI’ya göre immünsuprese tedavilere yanıt oranlarına bakıldığında zayıf 

grubun %66,7’sinde tam remisyon görüldü. Zayıf ve normal kişiler ile fazla kilolu ve obez 

kişiler remisyon açısından karşılaştırıldığında ise aralarında anlamlı farklılık bulunmadı. 

(p:0,261). BMI-immünsuprese tedaviye yanıt ilişkisi tablo 16’da gösterilmiştir.  
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  Tablo 16. BMI-immünsuprese tedaviye yanıt ilişkisi 

  Remisyonda  Remisyonda değil Kısmi remisyon Toplam 

Zayıf 2(%66,7) 1 (%33,3) 0(%0) 3 

Normal 19  (%52,8) 12 (%33,3) 5 (%13,9) 36 

Fazla kilolu 18 (%48,6) 11 (%29,7) 8 (%21,6) 37 

Obez 12 (%57,1) 9 (%42,9) 0(%0) 21 

 

Hastaların yaşam yerlerinin de remisyona etkisi incelendi. Kırsal kesim ve şehirde 

yaşayan hastalar arasında remisyona girme açısından anlamlı farklılık tespit edilmedi 

(p>0,05). Hastaların yaşam yerleri ile remisyon durumlarının dağılımı tablo 17’de verilmiştir.   

 

Tablo 17. Yaşam yerleri ile remisyon durumlarının dağılımı 

Yaşadığı yer  Remisyonda  Remisyonda 

değil  

Kısmi 

remisyon 

Takipsiz Toplam 

Kırsal 38 (%37,6) 36 (%35,6) 14 (%13,9) 13 (%12,9) 101 

Şehir 81 (%33,1) 101 (%41,2) 27 (%11) 36 (%14,7) 245 

 

Hastalarda sigara kullanımının remisyona etkisi de incelendi.  Sigara içen hastaların 

%31’i remisyonda iken içmeyenlerdeki remisyon oranı %38,5’ti. Sigara içmeyen hastalarda 

remisyon oranı daha yüksek olsada istatiksel olarak anlamlı farklılık yoktu (p: 0,330).  Sigara 

kullanımı-remisyon dağılımı tablo 18’de gösterilmiştir.  

Tablo 18. Sigara kullanımı-remisyon dağılımı 

Sigara Remisyonda Remisyonda 

değil 

Kısmi 

remisyon 

Takipsiz Toplam 

İçen 43 (%31,6) 58 (%42,6) 20 (%14,7) 15 (%11) 136 

Hiç içmemiş 70 (%38,5) 69 (%37,9) 18 (%9,9) 25 (13,7) 182 

 

Alt grup olarak immünsupresif tedavi alan hastalarda sigara kullanımı ile remisyon 

ilişkisi incelendi. Sigara içmeyen grupta daha yüksek saptansa da anlamlı farklılık yoktu (p: 

0,488). İmmünsupresif tedavi alan hastaların sigara kullanımı ile remisyon dağılımı tablo 

19’da verilmiştir.  
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Tablo 19. İmmünsupresif tedavi alan hastaların sigara kullanımı ile remisyon dağılımı 

Sigara Remisyonda Remisyonda değil Kısmi remisyon Toplam 

İçen 28 (%50) 17 (%30,4) 11 (%19,6) 56 

Hiç içmemiş 46 (%56,8) 25 (%30,9) 10 (%12,3) 81 

 

Yaş ile remisyon ilişkisi incelendiğinde 66 yaş üstü hastalarda remisyon oranı %26,6, 

31-65 yaş arasında remisyon oranı %35,8 iken 18-30 yaş arasında remisyon oranı %34,7 

olarak saptandı. Bu farklılıklar istatistiksel açıdan anlamlı değildi. (p>0,05) Yaş ile remisyon 

dağılımı tablo 20’de verilmiştir.  

Tablo 20. Yaş ile remisyon dağılımı 

Yaş Remisyon Remisyonda değil Kısmi remisyon Takipsiz Toplam 

18-30 26 (%34,7) 29 (%38,7) 9 (%12) 11 (%14,7) 75 

31-65 82 (%35,8) 90 (%39,3) 28 (%12,2) 29 (12,7) 229 

66 ve üzeri 11 (%26,6) 18 (%42,9) 4 (%9,5) 9 (21,4) 42 

 

Eğitim durumu remisyon dağılımına bakıldığında ise yüksekokul mezunlarının %50 

oranında remisyona girdiği, bu oranının ilköğretim mezunlarında %32,4, ortaöğretim 

mezunlarında ise  %35,7 olduğu görüldü ancak aralarında anlamlı farklılık 

bulunmadı.(p>0,05)   Hastaların eğitim durumu remisyon dağılımı tablo 21’de gösterilmiştir.   

 

Tablo 21. Eğitim durumu remisyon dağılımı 

 Remisyonda Remisyonda 

değil 

Kısmi 

remisyon 

Takipsiz Toplam 

İlköğretim 44 (%32,4) 58 (%42,6) 17 (%12,5) 17 (%12,5) 136 

Orta öğretim 15 (%35,7) 17 (%40,5) 7 (%16,7) 3 (7,1) 42 

Yüksekokul 12 (%50) 9 (%37,5)) 1 (%4,2) 2 (8,3) 24 

 

 

Hastalardaki biyopsi sonrası komplikasyonlara bakıldığında ölüm, anjiografi ya da 

nefrektomiye giden hasta olmamakla beraber hematom gelişen hasta sayısı 64 olarak 

bulundu.  Hastaların 176’sında hematom yoktu. 106 hastanın biyopsi sonrası kontrol 

USG’leri otomasyon sisteminde bulunmadığı için değerlendirilemedi. Biyopsi sonrası 

hematom sıklığı tablo 22’de gösterilmiştir. 
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Tablo 22. Biyopsi sonrası hematom sıklığı 

Hematom Sıklık 

Var 64  (%18,5) 

Yok 176  (%50,9) 

Bilinmiyor 106  (%30,6) 

 

Biyopsi sonrası makroskobik hematüri gelişen hasta sayısı 16 olmakla beraber 

mikroskobik hematüri gelişen hasta sayısı ise 217 olarak saptandı. Biyopsi sonrası hematüri 

sıklığı tablo 23’te gösterilmiştir.  

Tablo 23. Biyopsi sonrası hematüri sıklığı    

Hematüri Sıklık 

Makroskobik 16 (%4,6)  

Mikroskobik  217 (%62,7)  

Yok 61 (%17,6) 

Bilinmiyor 52 (%15) 
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5.TARTIŞMA 

Böbrek biyopsisi, GN’lerin tanısında altın standart yöntem olmakla birlikte böbrek 

hastalıklarında tedavinin ne olacağı, süresi, yoğunluğu hakkında da yol gösterici 

olabilmektedir.  

Primer glomerülonefritler, bilinen sistemik hastalık veya etken (infeksiyonlar, ilaçlar, 

heredofamilyal ve metabolik hastalıklar gibi) olmaksızın, yalnız veya ağırlıklı olarak 

glomerüllerin tutulduğu hastalıklar şeklinde tanımlanmaktadır. Sistemik bir hastalığın ya da 

etkenlerin glomerüler zedelenmeye neden olduğu durumlar ise sekonder GN’ler olarak 

bilinmektedir(68). 

Glomerülonefritlerde etyoloji çoğu zaman bilinmemesine rağmen olası etyolojik 

nedenler mutlaka dışlanmalıdır. Glomerülonefritler az gelişmiş ülkelerde SDBY gelişiminin ve 

renal replasman tedavilerine ihtiyaç duyulmasının önemli nedenlerinden birisidir (108).   

Ülkemizde de Türk Nefroloji Derneği verilerine göre 2016 yılında hemodiyaliz başlanan 

hastaların %6,3’üne GN’lerin sebep olduğu (DM ve HT’dan sonra en sık 3. sebep) 

belirtilmiştir (121).  Yapılan bir çalışmada da proteinüri ve ABY varlığında renal biyopsinin 

tedavi tercihlerinde önemli değişikliklere neden olduğu gösterilmiştir (122). Bu sebeple, 

biyopsi yapılması sadece histopatolojik tanının belirlenmesine değil aynı zamanda tedaviye 

yaptığı katkı nedeniyle böbrek fonksiyonlarının korunmasına da doğrudan etki yapmaktadır.  

 Bu çalışma, 2008-2017 yılları arasında PAÜ Tıp Fakültesi Hastanesi’nde böbrek 

biyopsisi ile tanı konulan hastalıklar hakkında bilgi sağlamaktadır. Merkezimizde yıllık 

ortalama biyopsi sayısı 34,6 olarak tespit edilmiştir. Böbrek biyopsisi yapılan hastaların 

%62,6’sında glomerüler patoloji saptanırken bu hastaların  % 76,3’ünde primer GN, 

%23,3’ünde ise sekonder GN saptanmıştır. Çek Cumhuriyeti’nde yapılan retrospektif bir 

çalışmada vakaların % 85’inde GN izlenmiş olup bunların %71’ i primer GN, %29‘u sekonder 

GN olarak raporlanmıştır. Türkiye’de yapılan başka bir çalışmada ise primer GN’ler tüm 

GN’lerin  %57,8’ini oluştururken sekonder GN’ler ise %42,2’sini oluşturmaktadır (123). Bu 

veriler bizim çalışmamızdaki saptadığımız oranlar ile birbirine benzerlik göstermektedir. 

Glomerülonefritler arasındaki demografik veriler merkezler arasında küçük farklılıklar 

olmasına rağmen benzer sonuçlara sahiptir. Temmuz 2017’de yayımlanan çok merkezli 

60340 hastanın ele alındığı bir çalışmada erkekler GN’lerin %52’sini, kadınlar %48’ini 

oluşturmuştur. Bizim çalışmamızda ise erkekler %59,8 iken kadınlar %40,2 oranında 

saptandı.  Aynı çalışmada ortalama yaş 47 iken bizim çalışmamızda da 45 olarak tespit edildi 

(89). Ülkemizde yapılan bir başka çalışmada ise ortalama yaş 40,9 iken erkekler %55,3 
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kadınlar %44,7 oranında raporlanmıştır (132). Türkiye ve Dünya’daki çalışmalara 

bakıldığında biyopsi yapılan hastaların cinsiyet ve ortalama yaş dağılımları bizim 

çalışmamızla paralellik göstermektedir.  

Çalışmamıza, proteinüri ya da böbrek fonksiyonlarını etkilemeyen kronik hastalıklar 

dâhil edilmediğinden dolayı hastalarımızın %49’unda kronik hastalık tespit edilmemiştir.  

Dâhil edilen kronik hastalıkların dağılımına bakıldığında ise SLE %3,5, DM %14, HT %37, 

hem HT hem DM olan hastalar ise %9 oranında saptanmıştır. Aydın ADÜ Hastanesi Tıp 

Fakültesi Nefroloji Bilim Dalı tarafından yayımlanan bir çalışmada ise DM %14, HT %47 ve 

SLE %2,8 oranında raporlanmıştır (90). Benzer beslenme ve kültürel özelliklerine sahip aynı 

coğrafik bölgede yapılan her iki çalışmanın verilerinin birbirine benzer olması beklenen bir 

durum olarak düşünülmektedir.  

Biyopsi endikasyonları arasında küçük değişiklikler olmakla beraber Türkiye ve 

Dünya’da genellikle birbirine benzerlik göstermektedir. Bizim çalışmamızda en sık NS (%41), 

ABY (%15), NS+ABY (%16,5) ve A.İ.A.B (%12,4) nedeniyle biyopsi yapıldığı saptanmıştır. 

Okpechi ve arkadaşları tarafından yapılan retrospektif bir çalışmada da bizim çalışmamızla 

benzer şekilde NS (%52), ABY (%21) ve A.İ.A.B (%13)  nedeniyle böbrek biyopsisi 

yapılmıştır (91). Yine Fas’ta yapılan retrospektif başka bir çalışmada benzer sonuçlar elde 

edilmiştir (92). Brezilya’da yapılan bir çalışmada ise NS (%63) , nefritik senrom (%13), 

A.İ.A.B (%19)  biyopsi endikasyonu nedeni olmuştur (93). Mevcut çalışmalardaki sıklıkların 

bizim çalışmamızla paralel olmasına karşın özellikle Brezilya ve Fas’ta yapılan çalışmalarda 

biyopsi endikasyonu olarak NS oranı daha daha yüksek tespit edilmiştir. Bizim 

çalışmamızda, NS ve NS+ABY ile gelen hastalar ayrı ayrı biyopsi endikasyonu olarak 

alınmasına karşın bahsedilen çalışmalarda ise hastalar ya NS ya da ABY grubuna dâhil 

edildiğinden dolayı bu farklılığın kaynaklandığını düşünmekteyiz.   

Ülkemizde yapılan çalışmalarda biyopsi endikasyonları benzer olarak görülmekle 

birlikte sıklıklar arasında küçük farklılıklar mevcuttur. Tepecik Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi’nde yapılan retrospektif bir çalışmada NS (%45), NS ve nefritik sendrom (%19), 

nefritik sendrom (%18) olarak raporlanmıştır (94). İstanbul Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi’nde yapılan bir çalışmada da en sık biyopsi endikasyonu NS (%31) saptanmakla 

birlikte onu A.İ.A.B (%26,1) ve lupus nefriti (%17,6) izlemiştir (95). Ancak bizim 

çalışmamızda, lupus nefriti ayrı bir endikasyon olarak ele alınmamış olup klinik 

prezanyasyonu hangi biyopsi endikasyonuna uyuyorsa o gruba dâhil edilmiştir.  Bu verilerle 

merkezimizdeki biyopsi endikasyonlarının ve sıklıklarının ülkemizde ve dünyada yapılan 

diğer çalışmalarla benzerlik gösterdiği tespit edilmiştir.  
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Çalışmamızda, tüm yaş gruplarında NS en sık biyopsi endikasyonu olarak 

saptanmakla birlikte 65 yaş üstü geriatrik hastalarda ABY nedenli biyopsi yapılma sıklığı 

(%21,4) diğer yaş gruplarına göre daha yüksek tespit edilmiştir. Çin’de Jin ve arkadaşları 

tarafından yapılan bir çalışmada da 65 yaş üstü hastalar ele alındığında %29,4 NS, %24,6 

kronik böbrek yetmezliği(KBY), %13,2 A.İ.A.B, %10,8 ABY ve %8,9 ABY ile NS birlikteliği 

saptanmıştır. Ülkemizde ise Karadeniz Teknik Üniversitesi’nde yapılan bir başka çalışmada 

18-30 yaş aralığında en sık böbrek biyopsisi endikasyonu NS (%33,3) iken 31-45 yaş nefrotik 

düzeyde olmayan proteinüri (%39,4), 46-60 yaş NS (%56,7), 61-75 yaş NS (%46,1), 76 yaş 

ve üzerinde ise ABY (%66,6)  olarak bulunmuştur (96). Her iki çalışmaya bakıldığında ABY 

nedeniyle biyopsi yapılma oranı özellikle ileri yaş hastalarda bizim çalışmamızla paralel 

olarak daha yüksek gözlenmiştir. Yaşlı hastalardaki komorbid durumlar, multipl ilaç kullanımı, 

invaziv işlemlerden kaçınma, hastaneye geç başvuru gibi sebeplerden dolayı bu hastaların 

daha çok ABY ile prezente olduğunu düşünmekteyiz.  

Çalışmamızda, biyopsi endikasyonları içerisinde nefritik sendrom ile gelen hastalarda 

HT oranı (%39) diğer endikasyonlar ile biyopsi yapılan hastalardaki HT oranından belirgin 

olarak daha fazla bulunmuştur. Ülkemizde Altıparmak ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 

da nefrotik sendrom+nefritik sendrom nedenli biyopsi yapılan hastalarda HT %45,3, nefritik 

sendrom kliniği olan hastalarda HT %21,1 olarak raporlanmıştır (133). Bizim çalışmamızla 

benzer verilere sahip diğer çalışmalarda da olduğu gibi nefritik sendrom ile prezente olan 

hastalarda HT’nin daha fazla olması beklenen bir durum olarak düşünülmüştür.   

Bizim çalışmamızda da, birçok çalışmada olduğu gibi biyopsi bulguları histopatolojik 

olarak primer glomerülonefrit (%53,9), sekonder GN (%16,7), TIN (%5,9), vasküler nefropati 

(%5) ve kronik GN (%18) olarak sınıflandırıldı. Fas’ta yayımlanan bir çalışmada bizim 

sonuçlarımızla benzer olarak primer ve sekonder GN %83, TIN %10 ve vasküler nefropati 

%7 olarak saptanmıştır (97). Güney Afrika’da yapılan bir başka çalışmada ise bizim 

çalışmamızdan farklı olarak primer GN’ler %30 iken sekonder GN’ler %44 oranında 

raporlanmıştır. Bu çalışmada, sekonder GN’lerin daha yüksek bulunmasının nedeni olarak bu 

bölgede SLE ve enfeksiyöz GN (HIV ve diğer nedenler) gibi durumların daha sık olmasına 

bağlanmıştır (91). Tüm Dünya’da primer GN’ler daha sık görülmekle birlikte bizim 

çalışmamızla benzer ya da farklı sonuçların ortaya çıkmasının sebebi lokalize bazı 

bölgelerde endemik hastalıklara sekonder GN’lerin ön plana geçmesi olabilir. 

Primer glomerülonefrit oranları ülkemizde benzer olmakla birlikte Dünya’da farklılıklar 

göstermektedir. Çalışmamızda FSGS %44, MGN %18, MPGN %10, IgA Nefriti %8, kresentik 

GN %6 olarak saptanmıştır. İtalya’da yapılan PİSA çalışmasında; mesengial GN’ler (IgA ve 
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non-IgA)  %45,7, MGN %23, FSGS %19,8, MDH %5,3, kresentik GN %4,2 ve postinfeksiyöz 

GN %2 olarak raporlanmıştır (98). 2017’de yayımlanan çok merkezli 42603 biyopsili bir 

çalışmada ise Kuzey Amerika’da en sık diyabetik glomerüloskleroz (%19,1) ve FSGS 

(19,1%); Latin Amerika’da en sık lupus nefriti (%38,1) ve FSGS (%15,8); Avrupa’da en sık 

IgA nefriti(%22,1) ve FSGS(%14,9); Asya’da en sık IgA Nefriti (%39,5) ve lupus nefriti 

(%16,8) saptanmıştır (99). Polonya’da 9394 hasta içeren bir seride ise yalnızca yetişkin 

hastalar baz alındığında IgA nefriti %20, FSGS %15, MGN %11, lupus nefriti %8, MDH %6, 

kresentik GN %5, MPGN %5 ve amiloidoz %5 oranlarında tespit edilmiştir (100). Dolayısıyla 

değişik ülkelerdeki çalışmalarda primer GN tiplerindeki farklılığın sebebi olarak genetik, 

çevresel faktörler, coğrafi bölge farklılıkları, malignite farklılıkları, eşlik eden kronik hastalık 

sıklığı ile tiplerindeki farklılıklar ve diyet alışkanlıklarındaki değişiklikler gibi faktörler 

düşünülebilir. Bizim çalışmamızda ise FSGS’nin daha sık görülmesi bu durumlara ek olarak 

glomerüler kaynaklı ya da glomerülleri etkileyebilecek sistemik hastalıkların histopatolojik 

sonucunun FSGS olması ve birçok örnekte elektron mikroskopi incelemesinin yapılamaması 

nedeniyle olabilir.  Bahsedilen çalışmalar dışında farklı ülke ve kıtalardaki primer GN oranları 

tablo 24’te gösterilmiştir.  

 

Tablo 24. Farklı merkezlerde yapılan çalışmalarda primer GN dağılımları (%) 

Kaynak  Ülke  MGN IgA MPGN MDH FSGS  Mez GN Kres GN 

2017 REPEG(103) Brezilya 9 5 5 8 25 1 2 

2002 Rivera (104) İspanya 9,7 17,2 4,6 7,1 10,8 - - 

2003 Momir (105) Makedonya 13,5 11,8 8,4 7,2 9,9 17,9 7,4 

2006 Covic (106) Romanya 11,2 

 

29,4 85 11,5 28,9 7,9 

2015 Zajjari (107) Tunus 12,3 4,6 2,3 10,8 9,2 2,3 23 

2006 Narasim (108) Hindistan 9,8 8,6 3,7 11,6 17 20,2 

 Çalışmamız Türkiye  18 8 10 14 44 - 6 

Mez GN: Mezengial glomerülonefrit, Kres GN: Kresentik glomerülonefrit  

 

Primer glomerülonefritlerden FSGS’nin özelikle son yıllarda belirgin bir artış gösterdiği 

değişik çalışmalarda saptanmıştır. Amerika’da 30 yıllık süre içerisinde böbrek biyopsilerinde 

saptanan GN insidanslarının değişimini değerlendiren bir çalışmada FSGS insidansının 30 

yılda on üç kat arttığı görülmektedir (124). Amerika'da GN’lerin yıllar içindeki dağılımlarının 

incelendiği bir diğer çalışmada ise FSGS 1976 – 1979 arasında % 15 ile üçüncü sırada 

görülmekteyken 1995 – 1997 yılları arasında % 50'den fazla hastada tespit edilerek en sık 

primer GN olmuştur (126). İspanya ve Fransa’da da benzer şekilde FSGS insidansında 

artma vardır (104,125). Bizim çalışmamızda, dünyadaki verilerle benzer olarak FSGS 

sıklığında son yıllarda bir artış olduğu saptanmıştır. Bu artıştan son yıllarda biyopsi 
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sayımızdaki belirgin artışın yanında genetik faktörler, sosyoekonomik ve çevresel faktörlerin 

değişimi, çoklu ilaç kullanımı ile uyuşturucu madde tüketimi ve obezitenin belirgin artmasının 

sorumlu olduğunu düşünmekteyiz. Benzer şekilde, Amerika’da tüm ırklarda FSGS sıklığının 

artması genetik dışındaki faktörlerinde (HIV, obezite…) bu artıştan sorumlu olduğunu 

desteklemektedir (124). 

Primer glomerülonefritler bazı yaş aralıklarında daha sık olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Bizim çalışmamızda 65 yaş üstü hastalarda en sık MGN, FSGS (%16,3) ve 

kresentik GN (%14,3) görülmekle birlikte bu oranlar 2015 yılında İstanbul’da Öztürk ve 

arkadaşları tarafından yapılan 2802 yaşlı hastayı içeren çalışmadaki veriler ile benzerdi 

(101).  Çin’de 65 yaş üstündeki hastalarda yapılan bir çalışmada ise primer GN oranları MGN 

%54, MDH %18, IgA nefriti %9, FSGS %9 olarak raporlanmıştır (102). Yine Çin’de 60 yaşın 

üstünde yapılan çalışmada %53 MGN , %15,6 MDH, %11,1 FSGS, %4,4 IgA Nefriti ve %4,4 

MPGN saptanmıştır (109). Çin’de yapılan 40759 biyopsinin incelendiği bir başka çalışmada 

ise IgA nefropatisinin yaş ilerledikçe azaldığı ve MGN’nin yaş ilerledikçe arttığı belirtilmiştir 

(120). Bizim çalışmamızda da geriatrik hasta grubunda IgA nefropatisinin görülmemesi 

Çin’de yapılan bu çalışmadaki veriler ile uyumlu saptanırken diğer çalışmalardaki verilere 

paralel olarak MGN sıklığı geriatrik grupta daha yüksek olarak görülmüştür. 

Sekonder glomerülonefritlerde ise tüm Dünya’da lupus ve amiloidoz tanıları ön planda 

olmakla beraber bazı bölgelerde diyabetik ve hipertansif nefropati oranlarının da 

azımsanmayacak kadar yüksek olduğu görülmektedir.  Çok merkezli bir çalışmada diyabetik 

glomerüloskleroz oranı USA/Kanada toplamda %19 iken Avrupa’da  %7 olarak bulunmuş 

olup yine aynı çalışmada lupus oranı USA/Kanada’da %9, Avrupa‘da %10,1 oranında 

saptanmıştır (111).  Amiloidozis ise USA/Kanada’da %2,2, Avrupa’da %4,4 oranında 

raporlanmıştır. Bizim çalışmamızda ise diyabetik nefropati oranı tüm biyopsi yapılan 

hastaların sadece %2 sini oluştururken lupus %4, amiloidoz %7,8 ve hipertansif nefropati %1 

olarak saptanmıştır. Merkezimizde ciddi tetkik aşamasından sonra diyabetik hastalarda 

biyopsi endikasyonu konulmasından dolayı çalışmamızda diyabetik nefropati oranı daha 

düşük olarak saptanmış olabilir. Buna karşın amiloidozun bahsedilen çalışmalara göre 

yüksek oranda saptanması ise ülkemizin FMF ve amilodozise neden olabilecek diğer kronik 

hastalıklar açısından endemik bir bölgede olmasına bağlı düşünülmüştür. 

Primer ve sekonder GN, vasküler nefropati ile TIN’li hastaların başvurduğu andaki 

proteinüri miktarları değişkenlik gösterebilmektedir. Çalışmamızda, ortalama proteinüri 

seviyesi primer GN’lerde 3144 mg/gün iken sekonder GN’lerde 9036 mg/gün olarak 

bulunmuştur.  Bu farkın ortaya çıkması sekonder glomeruler hastalığa sıklıkla neden olan 

özellikle amiloidozis (12110 mg/gün) hastalarında olmak üzere diyabetik nefropati (6425 
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mg/gün) ve lupus nefritinde (6094 mg/gün) ortalama günlük proteinürinin belirgin yüksek 

olmasına bağlanmıştır. Bizim çalışmamızla uyumlu olarak yapılan birçok çalışmada da 

amiloidozisli hastalarda günlük proteinüri seviyesinin nefrotik düzeyde olduğu saptanmıştır. 

Ahbap ve arkadaşlarının 2014 yılında yaptığı bir çalışmada 121 renal amiloidozis vakası 

incelenmiş olup bu hastalarda tanı anında ortalama proteinüri seviyesi 6700 mg/gün olarak 

saptanmıştır (127).  Samar M. Said ve arkadaşlarının yaptığı bir başka çalışmada ise 474 

renal amilodiozis vakası incelenmiş olup bu hastalardaki proteinüri ortalaması 6000mg/gün 

olarak belirtilmiştir (128).  

Obezite tek başına birçok metabolik probleme neden olduğu gibi böbrekte de birçok 

değişikliğe neden olmaktadır. Obez bireylerde böbrek yapısının anormallikleri arasında 

artmış böbrek ağırlığı, glomerülomegali, podosit bozukluğu, mezangiyal genişleme ve böbrek 

interstisyumunun anormallikleri (tübüler atrofi ve interstisyel fibrozis) ve eşlik eden vasküler 

değişiklikler yer almaktadır.  Buna renal hiperperfüzyon, artmış filtrasyon fraksiyonu, 

albüminüri veya proteinüri gibi fonksiyonel anormallikler de eşlik eder (112). Ancak GN 

nedenli tedavi görmekte iken obez olan ve olmayan hastalar arasında remisyona girme 

açısından bir faklılık olup olmadığına dair literatürde yeterli veri mevcut değildir. 

Çalışmamızda, BMI düzeylerinin remisyona girme açısından bir farklılık oluşturup 

oluşturmadığını inceledik.  Özellikle BMI<18 olan zayıf 6 hastadan 4’ünün remisyona girdiği 

ve bu oranın diğer BMI gruplarındaki remisyon oranlarından daha yüksek olduğu 

görülmesine karşın istatiksel açıdan anlamlı bulunmadı. Yine istatiksel açıdan anlamlı 

bulunmasa da immünsüpresif tedavi alan bireylerdeki remisyon oranları değerlendirildiğinde 

zayıf bireylerde remisyon %66 olarak diğer BMI gruplarının üzerinde görüldü, buna karşın 

obez bireylerin ise %42,9 oranında daha az remisyona girdiği saptandı. Mevcut verilerimiz ve 

obesitenin böbrek üzerindeki olumsuz etkileri gözönüne alındığında obez hastalarda 

remisyona girme ihtimalinin daha düşük olacağını düşünmekteyiz.  

Remisyon açısından yaş da önemli bir parametredir. Bizim çalışmamızda 18-30 ve 

30-65 yaş gruplarındaki remisyon oranları (%34,7-%35,8) benzer olmakla beraber 65 yaş 

üstü geriatrik bireylerde (%26,6) bu oran daha düşük saptandı. Takibe gelmeyen birey oranı 

da geriatrik grupta diğer yaş gruplarına göre daha fazlaydı (%21,4). Bizim çalışmamıza 

paralel olarak GATA’da biyopsi yapılan hastalardaki SDBY gelişiminin yaş ile ilişkisi 

incelendiğinde SDBY gelişen hastaların %40,2’si 60 yaş üstünde saptanmıştır. Geriatrik yaş 

grubunda tedaviye yanıt oranlarının az olmasının sebebi yaşla birlikte klirensin azalması, 

komorbid hastalıkların daha sık olması, takipleri aksatma, verilen tedavileri tolere edememe 

ve komplikasyon sıklığının fazla olması olarak düşünüldü.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Said%20SM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23704299
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  Kırsal yaşam ve kentsel yaşamın GN tedavi süresince remisyona etkilerini inceleyen 

Türkiye ve Dünya’da yeterli veri mevcut değildir. Çalışmamızda, kırsal bölgede yaşayan 

hastaların remisyona girme oranlarının kentsel bölgede yaşayanlara göre daha iyi olduğunu 

(kırsal %37,6-kent %33,1) ancak istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıştır. Kırsal 

yaşamdaki remisyon oranının daha yüksek olması, kentsel yaşamın getirdiği bazı 

problemlerin (hava kirliliği, doğal beslenememe, obezite sıklığının artması, sedanter 

yaşam…) hastaların tedavisini olumsuz etkileyebileceği izlenimini uyandırmaktadır.  

Sigara kullanımı günümüzde böbrek yetmezliği için bilinen açık bir risk faktörüdür 

(113,114). Sigaranın böbrek fonksiyonlarına olan etkileri doz bağımlıdır ve maruz kalma 

süresi arttıkça klirens azalmasını, üriner protein/albümin atılımının artmasını, bilinen risk 

faktörü olan hastalarda (diyabet, HT, renal arter stenozu, ODPKB hastalığı) mikroalbüminüri 

ve KBY’ye gidişatı hızlandırmaktadır. Bu etkilerini sempatik sinir sistemi aktivasyonu, kalp 

hızı ve sistolik tansiyonda artış, diyastolik kan basıncında gece beklenen düşüşü 

engellemesi, aterosklerozu arttırması, sigara içindeki metabolitlerin endotel üzerine toksik ve 

plateletlerde adezyonu arttırması ile yapmaktadır (115). Birçok çalışmada sigaranın neden 

olduğu vasküler hasar histopatolojik olarak da gösterilmiştir(116). Türkiye’de GATA’da 

yapılan bir çalışmada böbrek biyopsisi yapılan hastalar retrospektif olarak incelendiğinde 

sigara içen hastalarda daha yüksek oranda SDBY geliştiği gösterilmiştir (117).  Ancak daha 

önce sigara kullanmış ya da halen kullanmakta iken GN gelişen hastalarda verilen tedavi ile 

remisyona girme ilişkisini gösteren yeterli veri bulunamamaktadır. Çalışmamızda daha önce 

hiç sigara kullanmamış hastalar ile sigara kullanan/kullanmış hastalar karşılaştırıldığında 

istatiksel açıdan anlamlı bulunmasa da sigara hiç kullanmayanlarda daha iyi remisyon oranı 

tespit edilmiştir. Çalışmamızdaki mevcut verilerimiz ve sigaranın böbrek üzerindeki olumsuz 

etkileri gözönüne alındığında sigara kullanımının tedavi yanıtını olumsuz etkilediği 

düşünülebilir. 

Renal biyopsi sonrası hayati tehdit oluşturabilecek kadar çeşitli komplikasyonlar 

gelişebilmektedir. 2004 yılında İtalya’da biyopsi yapılan 471 hasta incelendiğinde hastaların 

%0,4’ünde makroskobik hematüri, %0,2’sinde A-V fistül, %33’ünde hematom meydana 

gelmiş olup %0,6’sında anjiografik embolizasyon yapılarak kanama durdurulmuş ya da A-V 

fistül düzeltilmiştir. Hastaların %0,2’sinde ise nefrektomi ihtiyacı doğmuştur (118).  Tondel ve 

arkadaşlarının 9288 hastayı kapsayan çalışmasında  %3,9 hematom, %1,9 makroskobik 

hematüri gelişmiş olup % 0,2’sinde arteriyel embolizasyon/cerrahi girişim ihtiyacı gerekmiş 

ancak ölen hasta olmamıştır (129). Waldo ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada ise 

hastaların %4,3’ünde makroskobik hematüri, %15,4’ünde hematom, %0,6’sında 
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obstrüksiyon, %7,4’ünde biyopsi sonrası kan transfüzyonu ihtiyacı, %1,2’sinde girişimsel 

müdahale ihtiyacı olmakla beraber bu çalışmada da kaybedilen hasta olmamıştır (130). 

Ülkemizde ise İstanbul Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’nde yapılan bir çalışmada 

%1,5 transfüzyon gerektiren hematom, %0,5 transfüzyon gerektiren makroskobik hematüri, 

%1 transfüzyon gerektiren hematokrit düşüklüğü, %0,33 geçici kreatinin yüksekliği, %1,5 

transfüzyon gerektirmeyen hematom, %0,5 transfüzyon gerektirmeyen makroskobik 

hematüri, %1 transfüzyon gerektirmeyen hematokrit düşüklüğü ile %0,33 hastada ağrı 

saptanmıştır (131).  Bizim çalışmamızda da komplikasyon oranları Türkiye ve Dünya’da 

yapılan diğer çalışmalar ile benzer olmakla beraber A-V fistül gelişimi, nefrektomi ya da ölen 

hasta olmamıştır. Buna karşın hastaların %0,57‘sinde makroskobik hematüri, %0,28’de 

hematom ve %0,57’sinde hematokrit düşüklüğü nedeniyle transfüzyon ihtiyacı doğmuştur. 

Çalışmamızda, 2012 yılından önceki çıkış özeti ve verilen tedavilere sistemimiz üzerinden 

ulaşılamaması nedeniyle transfüzyon verileri 2012 yılı ve sonrasını kapsamaktadır. Bu 

durum, Dünya’da ve Türkiye’de yapılan diğer çalışmalardan daha düşük oranda kan 

transfüzyonu ihtiyacı saptamamıza neden olmuş olabilir.  

Sonuç olarak; PAÜ Tıp Fakültesi Nefroloji ve Romatoloji Bilim Dalı’nda son 10 yıl 

içinde yapılan perkütan böbrek biyopsileri retrospektif olarak incelediğinde Türkiye ve 

Dünya’da yapılan çok merkezli ve geniş biyopsi serilerini içeren çalışmalar ile uyum 

göstermektedir. Özellikle son yıllarda Dünya’da FSGS sıklığındaki artışın ve yayımlanan bazı 

çalışmalarda olduğu gibi en sık ABY nedeniyle geriatrik hastalarda renal biyopsi endikasyonu 

konulmasının çalışmamızla benzerlik göstermesi ayrıca dikkat çekiciydi. Çalışmamızda elde 

ettiğimiz veriler böbrek biyopsi endikasyonlarının gerekliliği, endikasyonlarla patolojik 

sonuçların uyumu, bölgemizde sık görülen renal patolojilerin dağılımı ve tedavi yanıtını 

etkileyebilecek demografik özelliklerin belirlenmesi açısından ileriye dönük fikir yürütmemize 

ve hastalara daha doğru yaklaşım geliştirebilmemize yardımcı olacaktır. 
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