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1. GIRIS VE AMAC

Perkiitan bobrek biyopsisi; renal parankimal hastaliklarda kesin taninin konulmasi,
tedavinin seyrinin belirlenmesi aktif ya da kronik degisikliklerin saptanmasi da dahil
olmak tizere gesitli gerekgelerle uygulanmaktadir (1).

Bobrek biyopsisi; 1g/glin lizerinde proteiniiri ile seyreden klinik durumlarda (nefrotik
diizeyde olmayan proteiniiri, nefrotik sendrom, akut nefritik sendrom), izole glomeruler
hematiiri ve agiklanamayan akut bobrek yetmezligi klinik 6n tanilari ile yapilir (1,2-6).

Bobrek biyopsinin primer komplikasyonu kanamadir (1). Perkiitan bobrek biyopsisi
potansiyel riskleri olmasina ragmen bu sonuclar uygulamayi1 gerceklestiren uzmanin
deneyimine gore de degismektedir (1,5,7-10).

Perkiitan bobrek biyopsisi ile tan1 konulan hastaliklar basinda glomerulonefritler
(GN) gelir. Glomerulonefritler de son dénem bdbrek yetmezliginin (SDBY) tiim diinyada
yaygin sebeplerinden birisidir (11). GN’ler lilkemizde SDBY’nin 3. en yaygin sebebidir
(12).

GN’ler etiyolojik olarak primer ve sekonder GN’ler olarak siniflandirilir. Primer
GN’ler bilinen bir sistemik hastalik veya etken (vaskiilit, SLE, enfeksiyon, ilaglar,
metabolik hastalik, malignensi) olmaksizin yalmiz veya agirlikli olarak glomerullerin
tutuldugu hastaliklar seklinde tanimlanmaktadir. Sistemik hastaligin veya etkenin bir organ
tutulumu olarak glomeruler hasarin oldugu hastaliklar, sekonder glomeruler hastaliklar
seklinde tanimlanmaktadir (11,13).

Glomeruler hastaliklarin prevalanst ik, yas, cografi bolge, etiyolojik, kiiltiirel ve
ekonomik farkliliklara gore degismektedir. Bu nedenle herhangi bir cografi bolgede bu
hastaliklar1 tanima 6nemlidir (14).

Bu ¢alismanin amaci; 2002-2010 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi
(KTU) Farabi Hastanesi’nde uygulanmis olan eriskin dogal bdbrek biyopsilerinde

gozlenen glomerulonefritlerin dagilimini retrospektif olarak incelemeyi amaglamigtir.



Bobrek biyopsisi endikasyonlarini, bobrek biyopsisi sonrasi olusan komplikasyonlari,
histopatolojik olarak tani konulan glomerulonefrit olgularinin epidemiyolojisi ve bobrek
biyopsisi ile bobrek fonksiyonlarinin  degerlendirilmesini amaglamistir.  Ayrica
histopatolojik olarak tani konulan GN vakalarmin klinik ile iligkisini, tedavi verilen
vakalarda tedaviye cevap ve prognozu degerlendirmeyi amaglamistir.

Farkli bobrek hastaliklariin klinik bulgularinin saptanabilmesi ig¢in, iilkelerin
glomeruler hastaliklarinin ger¢ek insidans ve prevelansini bilmesi ¢ok Onemlidir.
Aragtirmamiz bolgemizdeki bdbrek biyopsisi ile tani konulan glomerulonefritlerin

epidemiyolojisini gostermede, katki saglamasini amaglamaistir.



2. GENEL BILGILER

Perkiitan bobrek biyopsisi; bobrek parankimal hastaliklarda kesin taninin konulmasi,
tedavinin seyrinin belirlenmesi, aktif ya da kronik degisikliklerin saptanmasi da dahil

olmak tizere gesitli gerekgelerle uygulanmaktadir (1).

2.1. Bobrek Biyopsisi

2.1.1. Giris

[lk bobrek biyopsisi 1901 yilinda Bright hastaliginin tedavisi icin renal
dekapsiilasyon prosediirii olarak New York sehrinde yapilmistir. Bobrek biyopsisinin
klinik kullanima yaygin olarak girisi 1950 yilinda baslar (15). ilk nefrologlardan birileri
olan Poul Iversen ve Claus Brun tarafindan yapilan 133 bdbrek aspirasyon biyopsisinin
sonuglart 1951 yilinda yayimlanmistir. Bu ilk seri biyopsilerin yalnizca %350

(67/133)’sinde, degerlendirme i¢in yeterli renal doku saptanmustir (16).

2.1.2. Endikasyonlar

Bobrek biyopsisi; 1g/giin lizerinde proteiniiri ile seyreden klinik durumlarda (nefrotik
diizeyde olmayan proteiniiri, nefrotik sendrom, akut nefritik sendrom), izole glomeruler
hematiiri ve agiklanamayan akut bobrek yetmezligi klinik 6n tanilari ile yapilir (1,2-6).

Bobrek biyopsi oranlart (1 milyon kisi basina gergeklestirme sayis1 bakimindan),
Avusturalya’da 250/1 milyon’un iizerinde iken; ABD’de 75/1 milyon diizeyine inmektedir.
Bobrek biyopsisi orani, ¢ocuklara kiyasla eriskinlerde daha fazladir (17).

Yapilan bir ¢alismada, bobrek biyopsisi klinik taniy1 %63, tedavi yaklagimini da %34
degistirdigi tespit edilmistir (18).



2.1.2.1. izole Glomeruler Hematiiri

Asemptomatik mikroskopik hematiiri (dismorfik eritrosit hiicreleri ile birlikte olan
persistant mikroskopik hematiiri, proteiniiri i¢in bakilan negatif “dipstick”, normal serum
kreatinin konsantrasyonu ve normal kan basinci) mevcuttur. Bu endikasyonda biyopsinin
uygulanmasi durumunda genellikle su ii¢ hastaliga rastlanmaktadir: IgA nefropatisi
(IgAN), herediter nefrit (Alport Sendromu), ya da ince bazal membran hastaligi (19).

Biyopsinin uygulanmadig1 durumlarda, proteiniiri gelisimi ya da hastalifin ilerleyisi
acisindan takipler siirdiiriilmelidir. Tlk olarak izole hematiiri ile bagvuran &zellikle IgAN’li
hastalarin bliyiik bir kisminda takiplerde yillar igerisinde progresif bir hastalik (0r:
proteiniiri gelisimi, hipertansiyon ya da bobrek yetmezligi) gelisebilmektedir (20).

2.1.2.2. Izole Nefrotik Olmayan Diizeyde Proteiniiri

Nefrologlarin biiyiik bir kismi, proteiniirinin sebebinin kronik hastaliklar: ile
aciklandigi hipertansiyon (HT) ya da diyabetes mellitus (DM) gibi vakalar haricinde,
nefrotik diizeyde olmayan (1-3gr/giin) proteiniiri mevcutsa bobrek biyopsisini rutin olarak
uygulamaktadirlar.

Diisiik diizeyde proteiniirisi olan (giinde 500-1000 mg’den daha az), glomeriiler
hematiirinin bulunmadigi, normal renal fonksiyon ve glomeriilonefrite neden olabilecek
klinik ya da serolojik sistemik hastalik bulgusu (6r: sistemik lupus eritematozus (SLE),
vaskiilit ya da paraproteinemi) mevcut olmayan bir hastada bobrek biyopsisi islemi
genellikle uygulanmaz. Bu hastalarin bazilarinda hafif diizeyde primer fokal segmental
glomeriiloskleroz (FSGS), IgAN ya da membrandz glomerulonefrit (MGN) mevcuttur
(22).

2.1.2.3. Nefrotik Sendrom
Masif proteiniiri ile birlikte (giinde 3.5gr’dan fazla) lipidiiri, hipoalbuminemi, 6dem,

hiperlipidemisi mevcut hastalardir. Nefrotik sendrom (NS) ya sistemik hastalifa bagh

olarak (DM, SLE, amiloidoz gibi) ya da, minimal degisiklik hastaligi (MDH),



membranoproliferatif glomerulonefrit (MPGN), MGN, FSGS gibi primer GN’lere bagl
olarak goriilmektedir.

NS mevcut olan 6 yasindan kiigiik hastalarda bobrek biyopsisine ihtiya¢ duyulmaz,
bu ¢ocuklarm %90'ndan fazlasinda MDH bulunmaktadir. Ornegin bir arastirmada, NS
mevcut eriskinlerde gerceklestirilmis olan bobrek biyopsisi, vakalarin %86'sinda tedavi

yaklagimini etkilemistir (2).

2.1.2.4. Akut Nefritik Sendrom

Akut nefritik sendrom (ANS) glomeruler tipte hematiiri, proteiniiri, siklikla
hipertansiyon ve bobrek yetmezligi ile birlikte goriilen klinik bir sendromdur. Genellikle
sistemik hastaligin neden oldugu taniy1r ortaya koyma ve tedaviyi yonlendirme amagh

bobrek biyopsisi yapilmaktadir.

2.1.2.5. Agiklanamayan Akut Bobrek Yetmezligi

Akut bobrek yetmezligi (ABY) en sik goriilen etkenlerine (prerenal hastalik, akut
tubiiler nekroz, iriner sistem obstriikksiyonu), bobrek biyopsisi uygulanmaksizin klinik
olarak tani konabilmektedir. Biyopsi, drnegin ilag kullanimina ikincil olarak gelisen akut
interstisyel nefrit gibi durumlarda (3), taninin net olarak konamadig1 durumlarda uygulanir.
Bobrek boyutlart kiiciik olan ya da uzun yillardir devam eden ilerleyici kronik bobrek
yetmezligi (KBY) mevcut hastalar, kendilerinde tedavi edilebilir bir hastalik bulunma

thtimali diislik oldugundan biyopsiye alinmazlar.

2.1.3. Biyopsi Oncesi Degerlendirme

Perkiitan bobrek biyopsisi dncesinde, anamnez, fizik muayene ve gerekli laboratuar
testleri tam olmalidir. Biyopsi alinacak bolgedeki deride enfeksiyonu isaret edecek bir
belirti olmamali, kan basinci kontrol altinda tutulmalidir. Hasta, biyopsi sirasinda verilecek
emirlere uymalidir (6). Calisilmas1 Onerilen laboratuar testleri arasinda genis biyokimya,

tam kan sayimi, trombosit sayisi, protrombin zamani (PT), parsiyel tromboplastin zamani



(PTT) ve kanama zamani yer almaktadir. Kanama diyatezi tanist konulursa,
degerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir (6).

Perkiitan bobrek biyopsisi oncesinde, renal ultrason ile bobrekler goriintiilenmelidir.
Biyopsi 6ncesinde renal goriintiileme; herhangi bir anatomik anomalinin (6r: tek bobrek,
polikistik bobrek, malpozisyon ya da atnali bobrek, kiigiik ekojenik bobrek ya da
hidronefroz gibi) varligi hakkinda bilgi saglamaktadir (6).

Pihtilasma testleri normal ve belirgin anemi de mevcut degilse, hastada belirgin

kanama gelisme ihtimali distiktiir (22).

2.1.4. Kontrendikasyonlar

2.1.4.1. Perkiitan Bobrek Biyopsisinin Relatif Kontrendikasyonlari

Primer bobrek hastaliginin saptanabilmesi amaciyla, perkiitan bobrek biyopsisi
islemi su durumlarda uygulanmaz; genellikle kronik bobrek hastaliga (KBH) isaret eden
kiiglik ve hiperekoik (9cm'den kiigiik) bobrekler, tek bobrek, ¢cok sayida bilateral Kistler ya
da renal tiimor, diizeltilemeyen kanama diyatezi, antihipertansif ilaglarla diizeltilemeyen
ciddi hipertansiyon, hidronefroz, aktif renal ya da perirenal enfeksiyon, anatomik bobrek
anomalileri (6r: arteriel anevrizma), biyopsinin gergeklestirildigi bolgede enfeksiyon ve
uyumsuz hasta (5,6).

Baz1 kontrendikasyonlar yapi itibariyle goreceli olarak kabul edilse de; Amerikan
Hekimler Birligi'nin Halk Sagligi Komitesi'nce 1988 yilinda yaymlanmis bir durum
raporunda perkiitan bobrek biyopsisinin kesin kontrendikasyonlart da tanimlanmustir (23).
Bunlar arasinda da ciddi HT, kontrol edilemeyen kanama diyatezi, uyumsuz hasta ve tek
bobrek yer almaktadir.

Ileri yas, bobrek biyopsisi igin kontrendikasyon olma o6zelligini tasimaz.
Gergeklestirilen birkag aragtirmada, yasli popiilasyondaki (60 yas {iistii) 33 vakanin 15'inde
perkiitan bobrek biyopsisi isleminin giivenle gerceklestirildigi saptanmistir (24-26). ileri
yasglilarda (80 yas tistii) dahi, bobrek biyopsisi sayesinde degerli tanisal veriler elde
edilmistir (27).

Gebelik de, borek biyopsisi i¢in kontrendikasyon olma &zelligini tasimamaktadir.

Degisik arastirmalarda, gebe olmayan hastalara kiyasla yiiz {istii yatarken ger¢eklestirilen



biyopsilerde benzer kompikasyon diizeylerine rastlandigi bildirilmistir (28,29). Bildirilen
giivenilirlik diizeylerine ragmen, maternal-fetal morbidite riski daima mevcuttur. Gebelikte
bobrek biyopsisi, diisiik yapma riski diisiik hastada, preeklampsi disi tan1 verme firsati

olacaksa diisiiniilmelidir (30).

2.1.5. Perkiitan Bobrek Biyopsisi Aspirasyon Teknigi

Tiim hastalardan biyopsiye dair onam alinmalidir. Lokal anestezikler ve iodin igeren
soliisyonlara kars1 gelisebilecek olasi alerjiler de dislanmalidir. Biyopsi islemi Oncesinde
periferik intravendz girisim yapilmakta ve hastaya, genellikle karin altindan bir yastik
yardimiyla yiiziistii pozisyon verilmektedir (5). Hasta gebe ya da asir1 obez ise biyopsi
islemi oturur, lateral dekiibit ya da sirtiisti anterolateral pozisyonlarda da
gerceklestirilebilir (28,29,31).

Perkiitan bobrek biyopsisi genellikle ultrason esliginde ve lokal anestezi ile
(genellikle %1°lik lidokain hidroklorit) gergeklestirilmektedir (1,5). Asiri obezite ya da
kiigiik ekojenik bobrekler gibi (bobreklerin net olarak goriilmedigi) durumlarda ise
alternatif olarak bilgisayarli tomografi yontemi diisiiniilebilir (5).

Manuel igneler (TruCut'™, Franklin-Silverman, Vim-Silverman) ile otomatik biyopsi
igneleri basta olmak tizere gesitli igne tiirleri mevcuttur (1,32-36).

Degisik arastirmalarda, farkli igne capi ve tiirlerinin giivenilirlik ve yeterliligi
karsilastirilmistir. Daha genis ¢apli igneler ile hem kiitle hem de biyopsi basina daha fazla
sayida glomeriil elde edilmistir (34,37). Ek olarak, aynmi captaki manuel igneler ile
kiyaslandiginda, otomatik igneler ile de kiitle ve biyopsi basina daha fazla glomertil elde
edilmistir (38,39). Ayn1 ¢aptaki manuel ve otomatik igneler arasinda, komplikasyon orani
bakimindan herhangi bir farklilik bulunmamaktadir (38).

Bobrek biyopsileri igin; giivenilirlik, etkinlik ve hasta konforunu saglamak amaciyla,
ultrason esliginde 14G yar1 otomatik biyopsi ignelerinin kullanimi Onerilmektedir (2,6).
Transplant biyopsiler daha az miktarda doku gerektirir. Nispeten ¢ap1 daha kiigiik olan 16G
yar1 otomatik biyopsi ignelerin kullanimi1 Onerilmektedir (40). Genel olarak, iki parga

bobrek dokusu 6rneginin alinmasi 6nerilir (1,5).



2.1.6. Komplikasyonlar

2.1.6.1. Kanama

Bobrek biyopsisinin - primer komplikasyonu kanamadir (1). Biyopsi sonrasi
kanamalara 3 bolgede rastlanir:

I. Toplayic1 sisteme; makroskopik (gross) hematiiri olusturup olasi iireteral
obstriiksiyona yol agabilir.

Il. Renal kapsiiliin alt kisminda; basing tamponadi ve agriya yol agabilir.

Il. Perinefrik bosluga; hematom olusumuna ve hematokrit diizeyinde ciddi diislise
yol agabilir.

Klinik olarak belirgin kanamalarin biiyiik kismi, biyopsi sonrast 12 ile 24. saatleri
arasinda gerceklesir (41). Daha once de belirtildigi gibi, normal PT ve PTT, normal
trombosit sayilart ve normal kanama zamani varliginda kanama insidans1 en az oranda
goriilmektedir (22). Kanama i¢in ek faktorler arasinda ise HT, bobrek yetmezligi ve anemi
yer almaktadir (5,7,41,42).

Retrospektif olarak yapilan 645 bobrek biyopsisi tizerinde gergeklestirilen bir
arastirmada; biyopsi sonrast kanamalarin, serum kreatinin (kre) konsantrasyonlar1 2
mg/dL’den diisiik olan hastalarin %2’sinde, yiiksek olan hastalarin %12’sinde gerceklestigi
bildirilmistir (7). Biyopsi sonrasi kanamalar, sistolik kan basinct 160 mm/Hg’nin altinda
olan hastalarin %35 ve altinda gelismektedir. Sistolik kan basinct 160 mm/Hg’ nin {istiinde
olan hastalarin %10 ve iistiinde kanama gelismektedir (ayn1 veri, diyastolik kan basincinin
100 mm/Hg’den diisiik ya da yiiksek olmasi i¢in de gecerlidir). En diisitk kanama sikligi,
kan basicinin < 120/80 mm/Hg oldugu durumlarda elde edilmistir.

Farkli kanama komplikasyonlarinin tahmini insidanslar1 su sekildedir, bu sonuglar
uygulamay1 gerceklestiren uzmanin deneyimine gore de degismektedir. Neredeyse tiim
hastalarda gecici mikroskopik hematiiri goriilmektedir. Bu durum, biyopsi sonrasi
donemindeki bilgisayarli tomografi taramasi ile elde edilen intrarenal ya da perinefrik
hematom (%60 ila %80’e varan diizeylerde) ile iliskilidir. Gegici makroskopik (gross)
hematiiri (%3-%18), hemoglobin degerinde 1 g/dI’lik diisiis (%50’ye varan diizeylerde),
HT’na neden olabilecek siddette kanama varligi (%1-%2), cerrahiye ihtiyag gosteren
kanama varligi (%0.1-%0.04) ve nefrektomidir (%0.3). Mortalite riski %0.02 ila %0.1



diizeylerindedir (1,5,7,8-10). 1952 ile 1990 yillarin1 kapsayan iki genis ¢apl aragtirmada,
Olim orani %0.1 olarak belirlenmistir (10,43). Baska bir arastirmada ise, 1988 ile 1994
yillar1 arasindaki biyopsi komplikasyonlari irdelenmis ve 9%0.02’lik bir mortalite artisi
belirlenmistir ki; bu da modern tekniklerin uygulanmasi ile 6liim oraninin azaltilabilecegini
ortaya koymaktadir (9).

Nadiren de olsa renal arter, aort ya da vendz kollaterallerin riiptiirii (renal ven

trombozu mevcut hastalarda) sebebiyle ciddi kanama gelismektedir (44).

2.1.6.2. Diger Komplikasyonlar

Kanama ile iligkili olabilen ya da olmayan ek komplikasyonlarin insidansi su
sekildedir; %4 hastada 12 saatten uzun siiren agri. Bu problem, makroskopik hematiiri
mevcut hastalarda kan pihtis1 nedeniyle gelisen iireteral obstriiksiyon ya da subkapsiiller
hematom sebebiyle, renal kapsiiliin gerilmesi yiiziinden gelisebilir (1,5,6).

Komsu arter ya da venin duvarlarina verdigi hasar nedeniyle, vakalarin %18’ine
varan oranlarda arteriyovendz fistiiller gelismektedir (1,45). Biyopsi sonrast donemdeki
fistiiller genellikle klinik olarak sessizdir ve bir ila iki yil i¢inde kendiliginden kapanirlar.
Hematiiri, HT ya da kalp yetmezligine neden olan semptomatik fistiillere sik
rastlanmamaktadir. Tanmi, renkli doppler ultrasonografi ya da arteriyografi ile
netlestirilebilir. Semptomatik fistiilii kapatmak amaciyla transakteral arteryal embolizasyon
ya da cerrahi ligasyon yontemleri kullanilabilir (45).

Nadir goriilen bir diger komplikasyon da, “Page Bobrek” sebebiyle gelisen kronik
HT dur. Bu durumda, genis subkapsiiller hematomdan kaynaklanan basing iligkili iskemi,
renin-anjiyotensin sisteminin kalict aktivasyonuna neden olabilir (46-48).

Vakalarin %2’sinde, perirenal yumusak doku enfeksiyonu gelisebilir; bu durum

siklikla aktif parankimal bobrek enfeksiyonu olanlarda goriilmektedir (1,10).
2.1.7. Bobrek Biyopsisi Sonras1 Gozlem ve Komplikasyonlarin Zamanlamasi
Hastalar biyopsi islemi sonrasi 4 ila 6 saat siiresinde sirtlistii yatar pozisyonda,

operasyonun yapildigi gece de yatakta yatili halde kalmalidir. Kanama ve diger

komplikasyonlarin saptanabilmesi amaciyla vital belirtiler gozlenmeli, idrar analizi ve tam
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kan sayimi da biyopsi sonrasi g¢esitli saatlerde yapilmalidir. Kanama riskini azaltmak
amaciyla, kan basinci kontrol altinda tutulmalidir (hedef sistolik kan basinc1 <140mm/Hg)
(7). Major komplikasyonlarin (transfiizyon gerektirecek diizeyde kanama ya da sepsis, akut
renal obstriiksiyon ya da yetmezlik ya da 6lim gibi) %90’ indan fazlasi bu saatler i¢cinde
gerceklestiginden; 24 saatlik gozlemin ideal oldugu sonucuna varilmistir. Bundan dolayz,
hastalarin biiyiik bir kism1 vital bulgular agisindan gece boyunca izlenmeli ve sabah
hematokrit kontrolleri yapilmalidir (22,41,49). Diisiik risk mevcut hastalarda (6r: serum
kre konsantrasyonu < 2.5g/dl (221 mikromol/l), kan basmci < 140/90mm/Hg ve
koagiilopati belirtisi olmayanlar) daha kisa bir gdzlem periyodu dnerilmektedir (7,50,51).
Yapilan arastirmalar sonucunda, biyopsi sonrasinda hastalarin en az 12, ancak ideal

olarak 24 saat olmak kaydiyla yatak istirahatinde tutulup gézlenmesini 6nerilmektedir (52).

2.1.8. Perkiitan Olmayan Bobrek Biyopsisi Teknikleri

2.1.8.1. Agik Bobrek Biyopsisi

Acik (cerrahi) bobrek biyopsisi (ya da lokal anestezi altinda gergeklestirilen modifiye
acik biyopsi), lic durumda diisiiniilmelidir (1,53).

I-Alternatif olarak transjugiiler biyopsinin diistiniilebilecegi diizeltilemeyen kanama
diyatezi varligi,

I1- Tek bobrek varligy,

I11- Perkiitan biyopsi denenip basarili olunamamasi.

Bu yontemle bobrek Kkorteksinin biiyiik bir kismui elde edilebilir. Ciddi kanama
insidans1 diisiik ve mortalite nadirdir. Nadir rastlanan diger postoperatif komplikasyonlar
da (ates, atelektazi ve ileus) gelisebilir. Ek olarak; genel anestezi altinda gerceklesen bir
acik biyopsi, daha uzun hastanede kalma ve daha genis yara izi ile de iligkilidir.

Acik bobrek biyopsisi ayni zamanda, yogun bakim iinitesinde mekanik ventilasyona
bagli hastalarda da Onerilmistir. Bu durumda dahi, seyyar ultrason esliginde perkiitan
bobrek biyopsisi uygulamak miimkiindiir ve hastaya yiiziistii pozisyon verilerek bir ambu

yardimiyla ventilasyon siirdiiriilebilmektedir (54).
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2.1.8.2. Laparoskopik Bobrek Biyopsisi

Laparoskopik bobrek biyopsisi; bazi arastirmacilar tarafindan perkiitan bobrek
biyopsisi istemeyen hastalarda, biyopsiye alternatif bir se¢cim olarak goriilmektedir (55-57).
Cesitli  endikasyonlarla kendilerine laparoskopi uygulanan 33 hasta iizerinde
gerceklestirilmis bir arastirmada, tiim biyopsilerde basarili olunmus ve diisiik oranda
komplikasyon geligsmistir (55). 21 hasta iizerinde gerceklestirilen bir bagka arastirmada da,
benzer sonuglar elde edilmis olup; bunun anlami islemin giivenli ve agik bdbrek

biyopsisine alternatif olarak daha ucuz bir yontem oldugudur (57).

2.1.8.3. Transjugiiler Bobrek Biyopsisi

Bobrek kapsiilii tam olarak penetre edilmediginden, perinefrik kanama riski teorik
olarak azalmistir (58-60). Deneyimli uzmanlarin c¢alistigi merkezlerde, bu teknikteki
komplikasyon riski, perkiitan yaklasimdakine yakindir (61-64). Yine de renal travmaya
bagl intrarenal kanama olusabilir; hatta baz1 merkezlerde kapsiiler perforasyon sebebiyle
kanama oranlar1 yiiksek bildirilmektedir (60,61,63). Kontrast nefropatisi gelisimi de
bildirilmistir (64). Bu islemin bir diger kisitlamas1 da, tan1 konmasi icin yeterli doku elde
etme orani %73 ile %97 arasinda degismesidir (6).

Bu yontemin major endikasyonu, diizeltilemeyen pihtilasma bozuklugudur. Diger
endikasyonlar arasinda, karaciger ya da kalp ile birlikte bobrek biyopsisi gereksinimi,
morbid obezite ya da tek bobrek yer almaktadir (59-63,65-68).

Transjugiiler bobrek biyopsisi kontrendikasyonlar; bilateral internal jugiler ven
trombozu, kontrast maddeye karsi gelisen alerji ve deneyimli klinisyen yoklugu yer
almaktadir (67).

2.2. Glomeruler Hastaliklar (Glomerulonefritler)

2.2.1. Giris

Glomerulonefrit (GN) terimi, bdbregin glomerulleri ve diger kompartmalar

icerisinde inflamasyona sebep olan bir dizi immiin aracilikli bozukluklart kapsar (11).
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Hayvan modelli ¢aligmalar, GN’lerin patogenezinde esas ve tek olarak bdbregin
intrinsik hiicreleri ve kemik iligi kaynakli inflamatuar hiicreler arasindaki 6nemli etkilesimi

gostermistir (11). GN’ler tilkemizde SDBY ’nin en yaygin 3. sebebidir (12).

2.2.2. Etiyoloji

GN’ler etiyolojik olarak primer ve sekonder GN’ler olarak siniflandirilir. Primer
GN’ler bilinen bir sistemik hastalik veya etken (vaskiilit, SLE, enfeksiyon, ilaglar,
metabolik hastalik, malignensi) olmaksizin yalniz veya agirlikli olarak glomerullerin
tutuldugu hastaliklar seklinde tanimlanmaktadir. Sistemik hastaligin veya etkenin bir organ
tutulumu olarak, glomeruler hasarin oldugu hastaliklar sekonder glomeruler hastaliklar

seklinde tanimlanmaktadir (11,13).

2.2.3. Epidemiyoloji

GN’ler, bircok alt tipi ile olduk¢a nadir hastaliklardir. Cogu bolgesel nefroloji
merkezleri her yil GN’lerin her bir tipini smirli sayida gérmektedir. Genel populasyonda
kapsamli epidemiyolojik ¢alismalara ragmen GN’lerin insidansi ve prevalansi hakkindaki
bilgiler olduk¢a azdir (69). Glomeruler hastaliklarin prevalansi 1k, yas, cografi bolge,
etiyolojik, kiiltiirel ve ekonomik farkliliklara goére degigsmektedir. Bu nedenle herhangi bir
cografi bolgede bu hastaliklar1 tanima 6nemlidir (14).

GN’ler, diinyada SDBY’nin ikinci en sik sebebi olarak bilinmektedir (11).
Avusturalya’da 2001 yilinda GN’ler, % 27 oraninda SDBY’ nin en yaygin sebebi olarak
bulunmustur (70). Amerika birlesik devletleri ve Avrupa’da GN’ ler, DM ve HT’ dan sonra
SDBY’nin 3. en yaygin sebebidir (71). Diinyada, gelismis tlkelerdeki ¢esitli enfeksiyoz
ajanlarin sebep oldugu enfeksiyonlarin sonucu olarak GN’ler, SDBY nin en yaygin tek
sebebi yapmaktadir (72).

Prospektif olarak 1999-2005 yillar1 arasinda bobrek biyopsisi ile glomeruler hastalik
tanis1 konulan 2086 hasta ile bir ¢alisma yapilmis, 1844 GN’li hastada primer GN’lerin
geng ve orta yaglilarda (ortalama yas 34.5+14.6) goriildiigii saptanmistir. Bu c¢aligmaya
gore; primer GN’ler en sik erkeklerde, sekonder GN’ler en sik olarak kadinlarda

gorilmektedir. Bu calismada primer GN’ler, biitin GN vakalarmin %54.8-70’1ni
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olusturmaktadir (73). Eriskinlerde primer GN’ ler, glomerulonefrit vakalarinin %60’ 11

olusturmaktadir (74).

2.2.4. Patogenez

GN’lerin patogenezi karmasiktir ve tam anlagilamamustir. Karmasiklik ¢esitli
faktorlerden dolayr ortaya ¢ikar. Birincisi; Birgok hasar tipi GN’leri baslatabilmektedir.
Bunlar endojen mekanizmalar1 igeren otoimmiinite, kanser, bobrekteki ultrayapisal
anormallikler, ila¢ ve enfeksiydz organizmalari igeren dis faktorlerdir. ikincisi; Genetik
olarak GN’lere duyarlilikta bireysel farkliliklar vardir. Ornegin, hepatit C viriisii ile enfekte
bireylerin yalnizca az bir kisminda GN gelismektedir. Ugiinciisii; Coziinebilir faktorler
(antikorlar, komplemanlar, kemokinler, sitokinler ve biiyiime faktorleri) ile glomerul
aracili enflamasyon hiicreleri (I6kositler ve intrinsik bobrek hiicreleri) arasindaki karmasik
bir etkilesim mevcuttur. Bu karmasik etkilesim, bobrekte ilerleyici bir hasara sebep olur.

Bu ilerleyise HT ve proteiniiri gibi faktorler katkida bulunmaktadir (11).

2.2.4.1. Glomeruler Hasarlanma

2.2.4.1.1. Immiinolojik Glomeruler Hasarlanma

Immiin bagimli GN’ler, kazanilmig bobrek hastaliklarmin genis bir boliimiinii kapsar.
Olgularin ¢ogunlugu antikor depolanmas: ile birliktelik gosterir. Siklikla otoantikorlar,
humoral immiinitenin bozuklugu nedeniyle glomeruler yumak igerisinde birikir. Hiicresel
immiin mekanizma da antikor lretiminin modiilasyonu yoluyla, antikor bagimli GN’in

patogenezine katkida bulunur (75).

2.2.4.1.1.1. Dolasimdaki immiin Kompleksler Tarafindan Olusturulan Nefrit

Burada antijen glomeruler kaynakli degildir. Antijen; SLE ile birlikte olan GN’de
oldugu gibi endojen kaynakli veya bazi bakteriyel (streptekok), viral (hepatit B), parazitik
(Plazmodium falsiparum malaryas1), spiroket (Treponema pallidum) enfeksiyonlarim

izleyen GN’lerde oldugu gibi dis kaynakli olabilir (76).
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Antijen ne olursa olsun; antijen-antikor kompleksleri dolasimda ya da in-Situ
(glomerulun dogrudan kendisi ile reaksiyon veren antikor ile) olugsmakta, glomerullerde
tutulmakta ve zedelenme meydana getirmektedir. Bu zedelenme biiyiik oranda kompleman
aktivasyonu ve lokositlerin o bolgeye gelisleri ile iliskilidir. Glomerul lezyonlari, siklikla
glomerul yumaginda 16kosit infiltrasyonu, endotelyal, mezengiyal ve pariyetal epitelyal

hiicrelerin proliferasyonu ile karakterizedir (76).

2.2.4.1.1.2. In Situ Immiin Kompleksler Tarafindan Olusturulan Nefrit

2.2.4.1.1.2.1. Anti-Glomeruler Bazal Membran (GBM) Glomerulonefriti

Bu grubun en iyi bilinen modeli anti-GBM antikor glomerulonefritidir. Anti-GBM
nefriti, GBM’ye kars1 gelisen otoantikorlar sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Klasik anti-
GBM antikor GN’den sorumlu bazal membran antijeni, kollajen tip IV iin alfa 3 zincirinin
kolljendz olmayan bdlgesinin bir bilesenidir. Bazen anti-GBM antikorlari, akciger
alveolleri bazal membranlari ile ¢apraz reaksiyon veririr. Sonugta es zamanl akciger ve
bobrek lezyonlar1 olusur (Goodpasture sendromu). Bu tipteki GN’nin bir otoimmiin

hastalik oldugu agiktir (76).

2.2.4.1.1.3. Hiicre Aracili immiin Glomerulonefrit

Duyarli T hiicrelerinin glomeruler zedelenmeye neden olduguna dair artan sayida
kanit mevcuttur. T hiicre aracili zedelenme; immiin birikimlerin olmadig1 veya
birikimlerde zedelenme siddetinin uyumsuz oldugu bir¢ok GN 6rneginde gecerli olabilir.

Antikor varliginda bile T hiicre aracili zedelenme diglanamaz (76).
2.2.4.1.1.4. Immiin Zedelenmenin Mediyatorleri
Antikorlarin  baglattigi  zedelenmede esas yol, kompleman-lokosit aracili

mekanizmadir. Kompleman aktivasyonu, kemotaktik maddelerin (esas olarak CS5a)

olugmasini ve nétrofil ve monositlerin toplanmasini baslatir. Nétrofiller; GBM yikimina
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neden olan proteazlar, hiicre hasarina neden olan serbest oksijen radikalleri ve GFH’nda
azalmaya katkida bulunan arasidonik asit metabolitlerini salgilarlar (76).

Bazi modeller, notrofile baglhh zedelenmeden ¢ok komplemanin etkisini
diistindiirmektedir. Olasilikla bu etki, epitelyal hiicre ayrilmasina neden olan ve zedeleyici
kimyasal aracilar salgilayan mezangiyal ve epitelyal hiicreleri uyaran komplemanin C5-C9

litik bilesenine (membran zedeleyici kompleks) bagli olmaktadir (76).

2.2.4.1.2. Iimmiinolojik Olmayan Glomeruler Hasarlanma

2.2.4.1.2.1. Metabolik

Tip 1 ve 2 DM’lu hastalarda, proteiniiri ve ilerleyici bobrek yetmezligi ile karakterize
nefropati gelisimi, ortalama %30 oraninda goriilmektedir. Tipik glomeruler lezyon
glomeruloskleroz olup, GBM kalinlasmas1 ve mesengiumda ekstraselliiler matris artimina
baglidir. Diger metabolik hastaliklar igerisinde, nadir goriilen genetik gegisli lizozomal
enzim defektleri, toksik metabolitlerin bobrek hiicrelerinde birikmesiyle FSGS’a neden
olur (75).

2.2.4.1.2.2. Glomerul i¢i Hemodinamik Degisiklikler

Sistemik HT veya glomeruler hemodinamideki lokal degisiklikler (glomeruler
hipertansiyon) sonucunda ortaya ¢ikan yiliksek intraglomeruler basing, insanda glomeruler

hasarlanmanin en 6nemli nedenidir (75).

2.2.4.1.2.3. Toksik Glomerulopatiler

Verotoksin salgiyan ve hemolitik {iremik sendroma yol acan E.coli’nin, bobrek
endoteline direkt toksik etkisi vardir. Ayrica verotoksin, spesifik hiicre membran reseptorii
ile etkilesime girerek trombotik mikroanjiyopati gelisimini tetiklemektedir. Radyasyon,
mitomisin ve siklosporin gibi ajanlar trombotik mikroanjiyopatiyi uyarmaktadir. Bunun

mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Nonsteroid anti-enflamatuvar ilaglar, rifampisin,
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ampisilin ve alfa interferon alerjik interstisyel nefrite ve visseral epitel hiicrelerinin ayaksi

cikintilarinin fiizyonu ile proteiniiriye neden olurlar (75).

2.2.4.1.2.4. Glomeruler Depo Hastaliklar:

Glomeriillerde biriken anormal proteinler, biriktikleri yerlerde enflamatuar
reaksiyonu ve/veya glomeriilosklerozu tetikler. Glomeruler depo hastaliklari;
kriyoglobulinemi, amiloidoz, hafif ve agir zincir depo hastalig1 ve fibriller/immunotaktoid

glomeriilopatidir (75).

2.2.4.1.2.5. Glomeruler Hastaliklarin Enfeksiyoz Nedenleri

Enfeksiy0z organizmalar farkli mekanizmalarla glomeruler hastaliklari tetikler.

- Renal hiicrelerin direkt enfeksiyonu ile

- E.coli derivesi verotoksin gibi 6zel nefrotoksinler ile

- Iimmunkomplekslerin ya da kriyoglobunlerin intraglomeruler depolanmansini artirir

- Amiloid fibril olusumu i¢in kronik uyar1 olusturur (75).

2.2.4.1.2.6. Kalitsal Glomeruler Hastaliklar

Alport Sendromunda tip 1V kolajenin alfa 5 zincirinin kodlayan gende mutasyon
vardir. Sonucta glomerul bazal membran longitidiinal katlarinda diizensizlik, catlaklar,

yirtiklar veya kalinlasmalar meydana gelir. Ince bazal mebran hastaliginda neden tam belli

degildir (75).

2.2.5. Klinik Ozellikler ve Tani

GN’lerin ¢ogu formlar1 hematiiri, proteiniiri ve ¢ogu vakada bobrek fonksiyonlarinda
azalma ile belirti gosterirler. Proteiniiri genellikle 3.5 g’dan daha azdir ve bir kisim hastada
nefrotik diizeyde proteiniiri olur. Hematiiri idrar sedimentinin mikroskopik incelemesinde

dismorfik eritrositler ile karakterizedir. Aktif idrar sedimenti, proteiniiri ve azalmis bobrek
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fonksiyonlarin varligi, biyopsi analizi ve serolojik test sonuglarint beklemeksizin GN tanist
kolayca koydurmaktadir (72).

Oykii alindiktan ve idrar incelendikten sonra, serolojik degerlendirme yapilir. Klinik
bulgular, tipik serolojik belirtecler ile bobrek fonksiyonlari iyi degerlendirildiginde, bobrek
biyopsisi gerekli olmayabilir. Bununla birlikte ¢ogu hastada altta yatan hastaligin
aktivitesi, kronisitesi ve geri doniisiilebilirligi saptamak ve taniy1r dogrulamak i¢in, tanisal

biyopsi yapilmasi gerekmektedir (72).
2.2.5.1. Glomerulonefritlerin Klinik Goriiniimii

GN’ler klinikte, bes ana major sendrom ile karsimiza ¢ikmaktadir (11).

I. Asemptomatik anormal idrar bulgusu: Nefrotik olmayan proteiniiri ve/veya
mikroskopik hematiiri, bazen makroskopik hematiiri ile birlikte

II. Akut Nefritik sendrom: Ani baslangicli glomeruler hematiiri (dismorfik
eritrositler) ve proteiniiri, bobrek fonksiyonlarinda bozulma, sivi ve tuz retansiyonun sebep
oldugu hipertansiyon

I1l. Nefrotik sendrom: Nefrotik diizeyde proteiniiri (giinde 3.5 g’dan daha fazla),
hipoalbuminemi, hiperlipidemi ve 6dem.

IV. Hizhi ilerleyen glomerulonefrit: Akut nefritik Ozelliklerle birlikte, bobrek
biyopsisinde yaygin glomeruler krensent formasyonu ile birlikte ve gilinler ve haftalar
igerisinde bobrek yetmezlige ilerleyis.

V. Kronik glomerulonefrit: Hematiiri ile birlikte veya birlikte olmaksizin direngli

proteiniiri ve yavas bir sekilde ilerleyici olarak renal fonksiyonlarda bozulma.
2.2.6. Glomerulonefrit Tipleri

I-Primer Glomerulonefritler (75,77)

v Minimal Degisiklik Hastaligi (MDH)

Fokal Segmental Glomeruloskleroz (FSGS)
Membranoz Nefropati (MGN)

IgA Nefropatisi (IgAN)

v
v
v
v" Membranoproliferatif glomerulonefrit (MPGN)
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v Post-streptokoksik glomerulonefrit (PSGN)

v Kresentik (hizli ilerleyen) glomerulonefrit (KresGN)
v Kronik glomerulonefrit (KrGN)

I1-Sistemik Hastaliklara ikincil Glomerulonefritler (76)
Lupus Nefriti

Diyabetik nefropati

Amiloidozis

Goodpasture sendromu

Mikroskopik polianjitis

Wegener graniilomatozisi

Henoch-Schonlein purpurasi

Bakteriyel endokardit iliskili GN

Bobrek disi enfeksiyona ikincil GN

N SEE N N N N S N N NN

Trombotik mikroanjiyopati
I11-Kahitimsal Bozukluklar (76)
v Alport sendromu

v' Fabry hastaligi

v Podosit/slit diyafram protein mutasyonlari

2.2.7. Tedavi

GN tedavisi, immiinolojik ve immiinolojik olmayan tedaviler olarak GN tipine ve

hastalarda bireysel olarak verilmektedir (11,78-83).



3. MATERYAL VE METOD

3.1. Hastalar ve Metod

Karadeniz Teknik Universitesi (KTU) Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali
(ABD) Nefroloji Klinigi’nde 2002-2010 yillar1 arasinda klinik, radyolojik ve laboratuar
sonuglarina gore bobrek parankimal hastalik disiiniilerek perkiitan bobrek biyopsisi
yapilan ve klinik verilerine ulasilabilen 113 eriskin hasta alindi.

Perkiitan bobrek biyopsi dncesi tiim olgularda koagiilasyon testleri ¢alisildi. Kanama
zamani bakildi. Bobrek biyopsileri, ultrason esliginde otomatik biyopsi igneleri
kullanilarak yapildi. Tiim olgularin biyopsi ornekleri KTU Tip Fakiilte’si Patoloji ABD
tarafindan degerlendirildi. Bobrek biyopsisi 6rnekleri standart tekniklere gore islem gordii.
Patologlar tarafindan taze biyopsi parcalar1 yeterlilik acgisindan direkt mikroskopi ile
degerlendirildi. Immiinfloresan inceleme icin 5-10 mm uzunlugunda ve elektron
mikroskopik (EM) inceleme i¢in 2 mm uzunlugunda iki doku Ornegi uygun tespit
soliisyonlar1 igerisinde ayrildi. Uygun doku takibinden sonra dokular parafin bloklara
gomiildii ve 3 um kalinhiginda seri kesitler alindi. Hematoksilen Eosin, Periyodik Asid
Schiff, Masson Trikrome, Kongo Kirmizisi ve Jones Giimiis Methenamine boyalari
uygulandi.

Immiinfloresan inceleme icin insan fibrinojen, 1gG, IgM, IgA, C3, Clq, kappa ve
lambda hafif zincirlerine kars1 poliklonal antiserum kullanilmigstir. Alinan bobrek biyopsisi
ornekleri 151k mikroskopisi, immiinfloresans ve elektron mikroskopik olarak patolojik
inceleme yontemleri kullanilarak incelendi. Teknik nedenlerden dolay1 olgularin ¢oguna
elektron mikroskopik inceleme, olgularin bir kismina da immiinfloresan inceleme
yapilamadi. Islem sonrasi hastalar en az 24 saat gézlem altinda tutuldu. Kanama ve diger

komplikasyonlarin saptanabilmesi amaciyla vital bulgular belirli araliklar ile gdzlendi.
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Hastalarin idrar ¢ikist takip edildi. Tam kan sayimi, biyopsi sonrasi cesitli saatlerde
yapildi. Bazi hastalar gelismis komplikasyonlar bakimindan ultrason ile degerlendirildi.

Bobrek biyopsisi yapilarak glomeruler hastalik tanist1  konulan vakalarmin
histopatolojik kayitlarina, Patoloji ABD’dan ulasildi. Isim ve dosya numaralarina ulasilan
hastalarin dosyalarina, hastane arsivinden ve nefroloji poliklinik kayitlarindan ulasildi.
Hastalara ait demografik ve klinik bilgiler, biyopsi endikasyonlari ve sonuglari, almis
oldugu tedavi ve prognozlari hasta dosyalar1 incelenerek kaydedildi.

Olgularin yasi, cinsiyeti, klinik semptom ve fizik muayene bulgulari, serum BUN,
kreatinin, GFH, albumin diizeyleri, hemoglobin degerleri, idrarla giinliik protein atilimlart,
serolojik ve hepatit belirleyicileri, lipid profili, renal ultrason bulgulart kaydedildi.
Olgularn ilk bagvuruda, 3, 6, 12, 18, 24, 36, 48, 60. aylarda ve son basvurudaki serum
BUN, kreatinin, GFH, albumin, idrarla giinliik protein atilimlar1, LDL-kolesterol degerleri,
takip siiresi ve son durumu kaydedildi. Oykiisinde HT, DM ve eslik eden hastaliklar
yoniiyle olgular degerlendirildi. Sigara ve alkol igme Oykiileri arastirildi. Fizik muayene

bulgularinda biyopsi 6ncesi kan basinci, 6dem varlig1 ve idrar ¢ikisi kaydedildi.

3.2. Tamimlar

3.2.1. Bobrek Biyopsisi Endikasyonlar:

Bobrek biyopsisi asagida belirtilen endikasyonlarla yapildi:

I- izole hematiiri: Proteiniirinin eslik etmedigi mikroskopik veya makroskopik
glomeruler tipte hematiiri

I1- Nefrotik diizeyde olmayan proteiniiri (NDOP): Spot idrarda protein/kre orani
1-3 arasinda ve/veya 24 saatlik idrarda protein < 3.5 g / 1.72m2 / giin ve idrar bakisinda
hiicre (glomeruler tipte eritrosit) olmamasi

I11- Nefrotik diizeyde proteiniiri (NDP): Spot idrarda protein/kre oran1 > 3 ve/veya
24 saatlik idrarda protein > 3.5 g /1.72 m2 / giin olmasi

IV-  Nefrotik sendrom (NS): Nefrotik diizeyde proteiniiri ile Dbirlikte
hipoalbuminemi, 6dem, hiperlipidemi, lipidiiri bulgularindan ikisinin bulunmasi ve idrar

bakisinda hiicre (glomeruler tipte eritrosit) olmamasi
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V- Akut nefritik sendrom (ANS): Fokal ve diffiiz nefritik sendrom olmak tizere
degerlendirildi.
-Fokal akut nefritik sendrom (FANS): 24 saatlik idrarda protein < 1.5g / 1.72m2 / giin ve
idrar bakisinda hiicre (glomeruler tipte eritrosit) olmasi.
-Diffiiz akut nefritik sendrom (DANS): 24 saatlik idrarda protein > 1.5g / 1.72m2 / giin ve
idrar bakisinda hiicre (glomeruler tipte eritrosit) olmasi.

VI- Akut bobrek yetmezligi (ABY): Giinler ve haftalar i¢erisinde baslayan azotemi
ile birlikte oligiiri veya aniiri varligl. Nedeni klinik olarak yardimei tetkiklerle
saptanamayan ve izah edilemeyen GFH’da diisiikliik ile giden bobrek boyutlari normal

olan durumlar.

3.2.2. Biyopsi Yapilan Renal Hastahklarin Histopatolojik Olarak
Gruplandirilmasi

Biyopsi yapilan renal hastaliklar histopatolojik olarak alt1 gruba ayrildi:
I- Primer glomerulonefritler

v" Minimal degisiklik hastaligi (MDH)

Fokal Segmental Glomeruloskleroz (FSGS)
Membranoz Glomerulonefrit (MGN)
Membranoproliferatif Glomerulonefrit (MPGN)
Mezengioproliferatif Glomerulonefrit (MezPGN)
Kresentik Glomerulonefrit (KresGN)
Post-Streptokal Glomerulonefrit (PSGN)

Fokal proliferatif Glomeruloefrit (FokalPGN)
IgA nefropatisi (IgAN)

Kronik Glomerulonefrit (KrGN)

I1- Sekonder GN

v Lupus nefriti

SR N N N N N SR NN

v Diyabetik nefropati

v Amiloidoz

Multiple Myelom (Myelom bobregi)

Bobrek disi enfeksiyona ikincil glomerulonefrit

ANEENERN

Goodpasture hastaligi
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v" Wegener granulamatozisi

v Henoch-Schénlein purpurasi

v" Neoplazmlara bagli glomerulonefrit

I11-Tiibiilointersisyel Hastahk (TiH)

v Akut Tibiiler Nekroz

v’ Akut tiibtilointersisyel nefrit

v Kronik tiibiilointersisyel nefrit

v' Akut pyelonefrit

IV-Vaskiiler Nefropatiler

v Benign nefroskleroz

v" Malign nefroskleroz

v' Diger

V-Yaygin glomeruloskleroz (YGS) & Son donem bébrek hastahigr (SDBH) ile
uyumlu

VI-Siiflandirilamayan glomerulonefrit (SGN) & Tam konulamayan patoloji
(TKP) ile uyumlu

Takip edilen hastalar yas gruplarina gore 18-30 yas, 31-45 yas, 46-60 yas, 61-75 yas
ve 75 yas Usti olarak siiflandirildu.

Hastalara verilen tedaviler immiinsiipresif, ACEinh/ARB, anti-lipid, anti-agregan

tedaviler olarak kaydedildi. Takip edilen hastalarin takip siireleri ay olarak kaydedildi.

3.2.3. Prognoz

Takip edilen hastalar prognoz ag¢isindan alt1 gruba ayrildi:

I- Komplet remisyon: Takip siiresinin sonunda klinik ve laboratuar degerlerinde,
biyopsi 6ncesi doneme gore tam diizelme gozlenen hastalar ( < 500 mg / giin proteiniiri).

II- Kismi remisyon: Takip siiresinin sonunda klinik ve laboratuar degerlerinde,
biyopsi dncesi doneme gore kismi diizelme gozlenen hastalar (> 500 mg / giin proteiniri).

I11- ilerleyici bébrek hastahig (IBH): Takip siiresinin sonunda klinik ve laboratuar
degerlerinde biyopsi dncesi doneme gore ilerleme olan, ancak RYKT’ ne ihtiyag duymayan

hastalar.
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IV- Son donem bdbrek hastahigi (SDBY): Son donem bobrek yetmezligine
ilerleyen ve takip sirasinda hemodiyaliz, periton diyalizi veya bobrek transplantasyonu
uygulanan hastalar.

V- Eksitus: Bobrek hastaligina bagli 6len hastalar.

VI- Prognozu bilinmeyen hastalar: Rutin kontrollerine gelmeyen, takipten ¢ikan
hastalar.

Transplant bobrek biyopsileri, dosyalarina ve klinik bilgilerine ulasilamayan olgular
calismaya dahil edilmedi.

3.3. istatistiksel Analizler
Klinik parametrelerin karsilagtiritlmasinda varyans analizi ve ki-kare testi kullanildi.

Kategorik degiskenler ise ki-kare testi ile karsilastirildi. Anlamlilik diizeyi p < 0.05 olarak

alindi.



4. BULGULAR

Calismaya KTU Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 ABD Nefroloji Klinigi’nde 2002-2010
yillart arasinda klinik, radyolojik ve laboratuar sonuglarina ulagilarak bobrek biyopsisi
yapilan 113 hasta alindi.

Tiim hastalarin bobrek biyopsisi Oncesi trombosit sayisi, PT, PTT, INR diizeyi ve
kanama zamani1 normal sinirlardaydi. Biyopsi sonrasi en az 24 saat izlenen hastalarda,
komplikasyonlar1 diisiindiiren klinik bulgularin varliginda ileri tetkik yapildi. Biyopsi
sonras1 hematom agisindan ultrasonografik inceleleme %7.9 (9/113)’una uygulandi. Tiim
biyopsilerin %7.1 (8/113)’inde komplikasyon gelisti. Major komplikasyon gelismedi.
Komplikasyon gelisen hastalarda, kan transfiizyonu gerektirmeyen klinik subkapsiiler veya
perirenal hematom tespit edildi.

Toplam 113 biyopsi incelendiginde, ortalama glomerul sayisi 11.68+7.195 (0-33)
olarak bulundu. Glomerul saptanmayan biyopsi sayist %2.7 (3/113) olarak bulundu.
Glomerul sayis1 > 5 olan biyopsi sayist %85 (96/113) olarak bulundu.

Olgular cinsiyetlerine gore ele alindiginda, %67.2 (76/113)’si erkek, % 32.8
(37/113)’s1 kadindi. Erkek kadin oranm1 2.05:1 olarak bulundu. Olgularin en kii¢iigii 18, en
biiyligli 81 yasinda olup genel yas ortalamasi 43.99+15.402 yil olarak saptandi. Kadin
olgularin en kiigiigli 18, en biiyiigi 79 yasinda olup kadmlarin yas ortalamasi
40.68+14.957 yil olarak saptandi. Erkek olgularin en kiigiigii 18, en biiyiigi 81 yasinda
olup erkeklerin yas ortalamasi 45.61+15.453 yil olarak saptandi. Olgularin ortalama yas
aralig1 %32.7 (37/113)’si 46-60 yas, %29.2 (33/113)’si 31-45 yas, %23.9 (27/113)’u 18-30
yas, %11.5 (13/113)’1 61-75 yas, %2.6 (3/113)’s1 76 yas ve lstii araliginda bulundu.

Calismamizda, bobrek biyopsisi yapilan tiim hastalarda birinci siklikta primer GN
%64.6 (73/113)’s1 olusturdugu gozlendi. Ikinci siklikta sekonder GN %12.4 (14/113)’iinii
olusturdugu gozlendi. Glomerulonefrit tanist konulan hastalarin %83.9 (73/87)’unu primer

GN, %16.1 (14/87)’ini sekonder GN olusturdugu gozlendi.
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Calismamizda, primer GN’lerin %21.9 (16/73)’u FSGS ve %21.9 (16/73)’u MGN
olusturdugu gozlendi. Takiben sirasiyla %13.7 (10/73)’si MPGN, %12.3 (9/73)’ii IgAN,
%12.3 (9/73)i MezPGN, %S5.5 (4/73)’1 MDH, %5.5 (4/73)’1 PSGN, %2.7 (2/73)’si KrGN,
%2.7 (2/73)’s1 KresGN, %1.4 (1/73)’1 FokalPGN olusturmus oldugu goézlendi. Sekonder
GN’ler igerisinde, birinci siklikta amiloidoz %50 (7/14)’sini olusturdugu gozlendi. Takiben
sirasiyla diyabetik nefropati %28.6 (4/14)’sin1, lupus nefriti %14.3 (2/14)’linli, myelom
bobregi %7.1 (1/14)’ini olusturdugu gdzlendi.

Olgular bobrek biyopsisi endikasyonlarina gore incelendiginde, en sik biyopsi
endikasyonu nefrotik sendrom %43.4 (49/113)’iinii olusturdugu gézlendi. ikinci siklikta
nefrotik diizeyde olmayan proteiniiri %22.1 (25/113), igcilincii siklikta akut nefritik
sendrom(fokal+diffiiz) %14.1 (16/113)’ini, takiben sirasiyla nefrotik diizeyde proteiniiri
%13.3 (15/113)’linii, ABY %7.1(8/113)’ini olusturdugu goézlendi.

Major renal hastalik gruplart prognoza gore degerlendirildiginde, olgularin %37.1
(42/113)’sinin prognozu bilinmemekte, %24.8 (28/113)’i komplet remisyon, %18.6
(21/113)’s1 SDBY, %7.1 (8/113)’1 kismi remisyon, %6.2 (7/113)’si ilerleyici bobrek
hastalig1, %6.2 (7/113) si eksitus ile sonuglanmis oldugu bulundu.

Tablo 1°de bobrek biyopsisi yapilmis olan hastalarin histopatolojik tani tiplerinin
yillara gore dagilimi gosterilmistir. Tabloya gore, yillara gére bobrek biyopsilerinde artig

gozlenmekte olup, biyopsilerin %24.8 (28/113)’1 2010 yilinda uygulanmustir.



Tablo 1. Major Renal Hastalik Gruplarinin Yillara Gore Dagilim

. . 2002 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 Total
Histopatolojik

Tam Tipi

% n % % n % n % n % n % n % n %

S
o
>
S
S

PrimerGN n 5 100 3 30 4 66.6 2 50 7 70 9 643 12 75 13 65 18 642 73 646
9% 6.8 4.1 5.5 2.7 9.6 12.3 16.4 17.8 24.7 100

Sekonder GNn 0 0 3 30 1 166 1 25 1 10 1 7.1 1 6.25 2 10 4 143 14 124
% O 21.4 7.1 7.1 7.1 7.1 7.1 14.3 28.6 100

TiH n 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 143 0 0 2 10 1 36 5 4.4
% 0 0 0 0 0 40 0 40 20 100

Vaskiiler n O 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 71 0 0 0 0 1 36 2 1.8
nefropati

% O 0 0 0 0 50 0 0 50 100
YGSS n O 0 3 30 O 0 0 0 1 10 1 71 1 6.25 2 10 O 0 8 7
SDBH

% O 375 0 0 12.5 12.5 12.5 25 0 100
SGNSTKP n 0 0 1 10 1 166 1 25 1 10 O 0 2 125 1 5 4 143 11 97

% O 9.1 9.1 9.1 9.1 0 18.2 9.1 36.3 100
Total n 5 100 10 100 6 100 4 100 10 100 14 100 16 100 20 100 28 100 113 100

0w 44 8.8 5.3 3.5 8.8 12.4 141 17.7 24.8 100

9¢
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Tablo 2’de major renal hastalik gruplarinin cinsiyete gore dagilimi gosterilmistir.
Tabloya gore major renal hastalik gruplari arasinda, cinsiyet agisindan istatiksel olarak

anlamli bir fark yoktur (P=0.313 > 0.05).

Tablo 2. Major Renal Hastalik Gruplarinin Cinsiyete Gore Dagilimi

Histoplatolojik Kadin Erkek Total
Tan1 Tipi n % n % n %
Primer GN n 27 729 46 605 73 64.6
% 37 63 100
Sekonder GN n 6 162 8 105 14 124
% 43 57 100
TiH n 0 0 5 6.6 5 4.4
% 0 100 100
Vaskiiler n 0 0 2 2.6 2 1.8
nefropati
% 0 100 100
YGS & n 2 5.4 6 7.9 8 7
SDBH
% 25 75 100
SGNSTKP n 2 5.4 9 11.8 11 9.7
% 18.1 81.9 100
Total n 37 100 76 100 113 100
% 32.8 67.2 100

Tablo 3’de bdbrek biyopsilerin histopatolojik tanilart ve cinsiyete gore dagilimi
gosterilmistir. P= 0.005 < 0.05 olup bobrek biyopsilerin histopatolojik tani tipleri arasinda,
cinsiyet acisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmaktadir. Gruplar arasinda cinsiyet
agisindan anlamli derecede farklilik olusturan histopatolojik tani tipi MezPGN olarak
bulunmustur. Erkeklerde en sik histopatolojik tani tipi %18.4 (14/76) ile MGN, kadinlarda
ise %24.3 (9/37) ile FSGS oldugu bulunmustur.
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Tablo 3. Bobrek Biyopsilerin Histopatolojik Tanilar1 ve Cinsiyete Gore Dagilimm

Histopatolojik Erkek Kadin Total
Tani n % n % n %
IgAN 8 10.5 1 2.7 9 7.96
MDH 4 5.3 0 0 4 3.5
FSGS 7 9.2 9 243 16 141
MGN 14 184 2 5.4 16 14.1
MPGN 5 6.6 5 135 10 8.8
MezPGN 2 2.6 7 189 9 7.96
KresGN 0 0 2 5.4 2 1.76
PSGN 3 3.9 1 27 4 3.5
FokalPGN 1 1.3 0 0 1 0.88
KrGN 2 2.6 0 0 2 1.76
Lupus nefriti 0 0 2 54 2 1.76
Diyabetik nefropati 2 2.6 2 54 4 35
Amiloidoz 5 6.6 2 54 7 6.19
Myelom bobregi 1 1.3 0 0 1 0.88
TiH 5 6.6 0 0 5 4.4
Vaskiiler nefropatiler 2 2.6 0 0 2 1.76
YGSS$SDBH 6 7.9 2 54 8 7
SGNTKP 9 11.8 2 54 11 9.7
Total 76 100 37 100 113 100

Tablo 4’de primer glomerulonefritlerin cinsiyete gore dagilimi gosterilmistir.
Tabloya gore, primer GN’ler arasinda, cinsiyet acisindan istatiksel olarak anlamli fark
bulunmaktadir (P= 0.004 < 0.05). Gruplar arasinda cinsiyet agisindan anlamli derecede
fark olusturan histopatolojik tani tipi MezPGN olarak bulunmugstur. Primer GN’lerin %63
(46/73)’1 erkek, %37 (27/73)’s1 kadin olarak bulunmustur. Primer GN’li erkeklerde en sik
%30.4 (14/46) ile MGN, kadinlarda ise %33.3 (9/27) ile FSGS oldugu bulunmustur.



Tablo 4. Primer Glomerulonefritlerin Cinsiyete Gore Dagilinm
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Primer Erkek Kadin Total

GN n % n % n %

IgAN n 8 17.3 1 3.7 9 12.3
% 88.9 11.1 100

FSGS n 7 15.2 9 333 16 21.9
% 43.8 56.2 100

MDH n 4 8.69 0 0 4 55
% 100 0 100

MGN n 14 30.4 2 7.4 16 21.9
% 87.5 12.5 100

MPGN n 5 10.86 5 185 10 13.7
% 50 50 100

MezPGN n 2 4.3 7 259 9 12.3
% 22.2 77.8 100

KresGN n 0 0 2 7.4 2 2.7
% 0 100 100

PSGN n 3 6.5 1 3.7 4 5.5
% 75 25 100

FokalPGN n 1 2.17 0 0 1 1.4
% 100 0 100

KrGN n 2 4.3 0 0 2 2.7
% 100 0 100

Total n 46 100 27 100 73 100
% 63 37 100

Tablo 5’de sekonder glomerulonefritlerin cinsiyete gore dagilimi gosterilmistir.
Tabloya gore, sekonder GN’ler arasinda cinsiyet agisindan istatiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (P=0.253 > 0.05)

Tablo 5. Sekonder Glomerulonefritlerin Cisiyete Gore Dagilim

Sekonder Erkek Kadin Total
GN n % n % N %
Lupus nefriti n 0 0 2 333 2 14.3
% 0 100 100
Diyabetik n 2 25 2 333 4 28.6
nefropati % 50 50 100
Amiloidoz n 5 625 2 333 7 50
% 714 28.6 100
Myelom n 1 125 0 0 1 7.1
bobregi % 100 0 100
Total n 8 100 6 100 14 100
% 57.1 42.9 100
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Tablo 6’da major renal hastalik gruplarimin yas gruplarina gore dagilimi
gosterilmigtir. P= 0.009 < 0.05 olup major renal hastalik gruplar arasinda, yas gruplari
acisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Olgularin %32.7 (37/113)’si 46-60
yas araliginda oldugu tespit edilmistir.

Tablo 6. Major Renal Hastalik Gruplarimin Yas Gruplarina Gére Dagilim

Histopatolojik  18-30 yas  31-45yas 46-60yas 61-75yas 76> yas Total
Tan Tipi n % n % n % n % n % n %

Primer GN 18 666 24 727 26 702 3 23.1 66.7 73 64.6

N

Sekonder GN 4 148 1 3 5 135 4 308 0 0 14 124

TiH 1 37 0 0 1 2.7 3 231 0 O 5 4.4
Vaskiiler 0 0 0 0 1 2.7 1 77 0 0 2 1.8
nefropati

YGSESDBH 4 148 2 6.1 2 54 0 0 0 O 8 7

SGNSTKP 0 0 6 18.2 2 54 2 153 1 333 11 97

Total n 27 100 33 100 37 100 13 100 3 100 113 100
% 23.9 29.2 32.7 11.5 2.6 100

Tablo 7°de primer glomerulonefritlerin yas gruplara gore dagilimi incelenmistir.
Tabloya gore, primer GN’ler arasinda, yas gruplar1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (P= 0.047 < 0.05) Primer GN’li hastalarin %35.6(26/73)’s1 46-60 yas

araliginda oldugu tespit edilmistir.
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Tablo 7. Primer Glomerulonefritlerin Yas Gruplarima Goére Dagilinm

Primer 18-30 yas  31-45yas 46-60 yas  61-75 yas T6yas> Total

GN n % n % n % n % n % n %

IgAN n 5 278 2 83 1 38 1 333 0 0 9 12.3
% 55.6 22.2 11.1 11.1 0 100

FSGS n 4 222 8 333 4 153 0 0 0 0 16 21.9
% 25 50 25 0 0 100

MDH n 2 111 0 0 2 77 0 0 0 0 4 55
% 50 0 50 0 0 100

MGN n 0 0 2 83 12 461 1 333 1 50 16 21.9
% 0 12.5 75 6.25 6.25 100

MPGN n 2 111 5 20.8 2 77 1 333 0 0 10 13.7
% 20 50 20 10 0 100

MezPGN n 3 16.6 4 166 2 77 0 0 0 0 9 12.3
% 33.3 44.4 22.2 0 0 100

KresGN n 1 55 0 0 1 38 0 0 0 0 2 2.7
% 50 0 50 0 0 100

PSGN n 1 55 2 83 1 38 0 0 0 0 4 55
% 25 50 25 0 0 100

FokalPGN n 0 0 1 42 0 0 0 0 0 0 1 1.4
% 0 100 0 0 0 100

KrGN n 0 0 0 0 1 38 0 0 1 50 2 2.7
% 0 0 50 0 50 100

Total n 18 100 24 100 26 100 3 100 2 100 73 100
% 247 32.9 35.6 4.1 2.7 100

Tablo 8’de sekonder GN’lerin yas gruplarina gére dagilimi incelenmistir. P= 0.158 >
0.05 olup sekonder GN’ler arasinda, yas gruplar1 acisindan istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamastir.

Tablo 8. Sekonder Glomerulonefritlerin Yas Gruplarina Gore Dagilinm

Sekonder 18-30 yas 31-45yas 46-60 yas 61-75yas 76 yas> Total
GN n % n % n % n % n % n %
Lupus nefriti n 2 5 0 0 0 0 0 0 0O 0 2 14.2
% 100 0 0 0 0 100
Diyabetik n 0 0 1 100 1 20 2 50 0 0 4 28.5
nefropati % 0 25 25 50 0 100
Amiloidoz n 1 25 0 O 4 80 2 50 0 0 7 50
% 14.3 0 57.1 28.6 0 100
Myelom n 1 25 0 0 0 0 0 0 0O 0 1 7.1
bobregi % 100 0 0 0 0 100
Total n 4 100 1 100 5 100 4 100 0 0 14 100
% 28.6 7.1 35.7 28.6 0 100
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Tablo 9’da bobrek biyopsisi endikasyonlarinin sikligr incelenmistir. En sik biyopsisi
endikasyonu NS %43.4 (49/113)’tinii  olusturmakta, ikinci siklikta NDOP 9%22.1
(25/113)’1n1, Ugiincii siklikta ANS (fokal+diffiiz) %14.1 (16/113)’ini, takiben sirasiyla

NDP %13.3 (15/113)’linti, ABY %7.1 (8/113)’ini olusturmustur.

Tablo 9. Bobrek Biyopsisi Endikasyonlarimin Sikhg

Bobrek biyopsisi Total Total
endikasyonu n %
Nefrotik diizeyde olmayan 25 22.1
proteiniiri (NDOP)

Nefrotik diizeyde 15 13.3
proteiniiri (NDP)

Nefrotik 49 434
sendrom (NS)

Fokal akut nefritik 3 2.6
sendrom (FANS)

Diffliz akut nefritik 13 11.5
sendrom (DANS)

Mikroskopik 0 0
hematiiri

Makroskopik 0 0
hematiiri

ABY 8 7.1
Total 113 100

Tablo 10°da cinsiyete gore bobrek biyopsisi endikasyonlarinin dagilimi incelenmistir.

P=0.843 > 0.05 olup cinsiyete gore, bobrek biyopsisi endikasyonlarinin dagilimi agisindan

istatiksel olarak anlaml1 fark bulunmamustir.

Tablo 10. Cinsiyete Gore Bobrek Biyopsisi Endikasyonlarimin Dagilim

Cinsiyet NDOP NDP NS FANS DANs Mikros.  Makios. gy roy
hematiiri hematiiri
cree N 17 9 33 2 8 0 0 7 76
% 224 118 434 26 105 0 0 92 100
Kadn N8 6 16 1 5 0 0 1 37
% 216 162 432 27 135 0 0 2.7 100
to N B 15 49 3 13 0 0 8 113
% 221 133 434 26 115 0 0 71 100
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Tablo 11°de yas gruplarina gore bobrek biyopsisi endikasyonlarinin dagilimi
incelenmistir. P= 0.001 < 0.05 olup yas gruplar arasinda, bobrek biyopsisi endikasyonlari
agisindan istatiksel olarak anlamhi fark bulunmustur. 18-30 yas araliginda en sik bobrek
biyopsisi endikasyonu %33.3 (9/27) ile NS, 31-45 yas araliginda en sik %39.4 (13/33) ile
NDOP, 46-60 yas araliginda en sik %56.7 (21/37) ile NS, 61-75 yas araliginda %46.1
(6/13) ile NS, 76 yas ve lizerinde ise %66.6 (2/3) ile ABY olarak bulunmustur.

Tablo 11. Yas Gruplarina Gore Bobrek Biyopsisi Endikasyonlarimin Dagilimi

Yas Mikros.  Makros.

< NODP NDP NS FANS DANS g .. ABY Total
Aralig1 hematiiri hematiiri
18-30 y n 4 6 9 1 6 0 0 1 27
% 14.8 22.2 333 3.7 22.2 0 0 3.7 100
31-45y n 13 4 12 2 2 0 0 0 33
% 394 121 363 6 6 0 0 0 100
46-60 y n 8 2 21 0 4 0 0 2 37
% 21.6 54 56.7 0 10.8 0 0 54 100
61-75 y n O 3 6 0 1 0 0 3 13
% 0 23 46.1 0 7.7 0 0 23 100
26y> N 0 0 1 0 0 0 0 2 3
Y= % 0 0 333 0 0 0 0 66.6 100
Total n 25 15 49 3 13 0 0 8 113

Tablo 12’de major renal hastalik gruplarina gore bobrek biyopsisi endikasyonlarinin
dagilim1 incelenmistir. P= 0.000 < 0.05 olup major renal hastalik gruplar1 arasinda, bébrek
biyopsisi endikasyonlar1 agisindan istatiksel olarak anlaml fark bulunmustur. Major renal
hastalik gruplarindan primer GN’li grupta en sik biyopsi endikasyonu %52.1 (38/73) ile
NS, sekonder GN’li grupta %64.3 (9/14) ile NS, TiH’li grupta %60 (3/5) ile ABY,
vaskiiler nefropatili grupta %50 (1/2)’si NDOP, %50 (1/2)’si NDP, YGSESDBH’l1 grupta
%62.5 (5/8) ile NDP, SGNSTKP’li grupta %54.5 (6/11) ile NDOP olarak bulundu.
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Tablo 12. Major Renal Hastalk Gruplarma Gore Bobrek Biyopsisi
Endikasyonlarimin Dagilim

Histopatolojik - \nop NDp NS FANS DaNs  Mikros. - Makios. gy pop
Tani Tipi hematiiri hematiiri
Primer n 16 5 38 2 11 0 0 1 73
GN % 219 6.9 521 27 15.1 0 0 14 100
Sekonder n 1 2 9 1 1 0 0 0 14
GN % 7.1 143 643 7.1 7.1 0 0 0 100
TiH n 1 1 0 0 0 0 0 3 5
% 20 20 0 0 0 0 0 60 100
Vaskiiler n 1 1 0 0 0 0 0 0 2
nefropati % 50 50 0 0 0 0 0 0 100
YGS§ n o0 5 1 0 1 0 0 1 8
SDBH % 0 625 125 0 12.5 0 0 125 100
SGNAJ n 6 1 1 0 0 0 0 3 11
TKP % 545 91 91 O 0 0 0 27.2 100
Total n 25 15 49 3 13 0 0 8 113

Tablo 13°de primer GN’lerin bdbrek biyopsisi endikasyonlarma dagilimi
incelenmistir. P= 0.000 < 0.05 olup primer GN’ler arasinda, bobrek biyopsisi
endikasyonlar1 acisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Primer GN’lerin
totalde %52.1 (38/73)’inin bobrek biyopsisi endikasyonu NS olarak bulunmustur. Primer
GN’li gruplar igerisinde bobrek biyopsisi endikasyonu MDH’nin %100 (4/4)’i NS,
FSGS’nin %43.8 (7/16)’si NS ile %37.5 (6/16)’i NDOP, MPGN’nin %70 (7/10)’i NS,
MezPGN’nin %44.4 (4/9)’4 NS ile %44.4 (4/9)i NDOP, KresGN’nin %100 (2/2)u
DANS, PSGN’nin %75 (3/4)’t DANS, FokalPGN’nin %100 (1/1)’i FANS, IgAN’nin
%55.6 (5/9)’1 DANS olarak bulunmustur.
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Tablo 13. Primer Glomerulonefritlerin Bobrek Biyopsisi Endikasyonlarina
Gore Dagilim

Primer NODP NDP NS FANS DANs Mikros. Makros. -\ oy o)
GN hematuri hematiiri

N0 0 4 0 0 0 0 0 4

MDH % 0 0 100 0 0 0 0 0 100
n o6 3 7 0 0 0 0 0 16

FSGS o 375 187 438 0 0 0 0 0 100
N3 0 13 0 0 0 0 0 16

MGN % 188 0 812 0 0 0 0 0 100
no1 1 7 0 1 0 0 0 10

MPGN o/ 10 10 70 0 10 0 0 0 100
no 4 1 4 0 0 0 0 0o 9

MezPGN o/ 444 111 444 0 0 0 0 0 100
noo O 0 0 2 0 0 0 2

KresGN o0 O 0 0 00 0 0 0 100
noo o o0 1 3 0 0 0 4

PSGN % 0 O 0 25 75 0 0 0 100
noo o o0 1 0 0 0 0o 1

FokalPGN . O 0 100 0 0 0 0 100
AN no2 0o 2 0 5 0 0 0o 9
9 % 222 0 222 0 556 0 0 0 100
noo o 1 0 0 0 0 1 2

KIGN % 0 0 5 0 0 0 0 50 100
o n 16 5 38 2 11 0 0 1 73
% 219 69 521 27 151 O 0 13 100

Tablo 14’de sekonder GN’lerin bdbrek biyopsisi endikasyonlarina gore dagilimi
incelenmistir. P= 0.028 < 0.05 olup sekonder GN’ler arasinda, bobrek biyopsisi
endikasyonlar1 agisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Sekonder GN’lerin
totalde %64.3 (9/14)’tiniin bobrek biyopsisi endikasyonu NS olarak bulunmustur.
Sekonder GN’li gruplar arasinda, bobrek biyopsisi endikasyonu lupus nefritinin %100
(2/2)’i ANS, diyabetik nefropatinin %75 (3/4)’i NS, amiloidozun %85.7 (6/7)’si NS,
myelom bobreginin %100 (1/1)’ti NDP olarak bulunmustur.
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Tablo 14. Sekonder Glomerulonefritlerin Bobrek Biyopsisi Endikasyonlarina
Gore Dagilim

Se'g’lr\]lder NDOP NDP NS FANS DANS h'\é'r'r‘f;:’jn }'l\gfl‘l‘;rgfn ABY Total
Lupus n 0 0 o0 1 1 0 0 0 2
nefriti % 0 0 0 50 50 0 0 0 100
Diyabetik n 1 0 3 0 0 0 0 0 4
nefropati % 25 0 7% 0 0 0 0 0 100
Amiloidog " © 1 6 0 0 0 0 0 7

% 0 143 857 0 0 0 0 0 100
Myelom n O 1 0 0 0 0 0 0 1
bobregi % 0 100 0 O 0 0 0 0 100
Total n 1 2 9 1 1 0 0 0 14
ota % 7.1 142 643 71 71 0 0 0 100

Tablo 15°de ilk bagvuruda, serum kre degerinin ve HT varliginin bobrek biyopsisi
endikasyonlarina gére dagilimi incelenmistir. Ik basvuruda, serum kre degerinin 1.5 >
olanlar arasinda, bobrek biyopsisi endikasyonlar1 acisindan istatiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (P= 0.002 < 0.05). Ilk bagvuruda serum kre > 1.5 olan olgular %45.1 (51/113)
olarak bulunmustur. Bu olgularin bobrek biyopsisi endikasyonu %27.4 (14/51)’i NDOP,
%23.5 (12/51)’1 NS, %17.6 (9/51)’s1 NDP, %15.7 (8/51)’si ABY, %1.9 (1/51)’u FANS,
%13.7 (7/51)’si DANS ile olarak bulunmustur.

Tablo 15°de ilk bagvuruda HT’nu mevcut olan hastalarin bdbrek biyopsisi
endikasyonlarina gore dagilimi incelendiginde; HT nu var olan hastalar arasinda, bobrek
biyopsisi endikasyonlar1 agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (P=

0.196 > 0.05).

Tablo 15. ilk Basvuruda Serum Kre Degerinin ve HT Varh@mn Bébrek
Biyopsisi Endikasyonlarina Gore Dagilim

Mikros. Makros.

NDOP NDP NS FANS DANS . .. ABY Total
hematiiri  hematiiri
Serum n 14 9 12 1 7 0 0 8 51
krel.5> % 274 176 235 19 13.7 0 0 15.7 100
HT n 20 11 27 3 7 0 0 5 73
Varligi % 27.4 15.1 37 41 9.6 0 0 6.8 100
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Tablo 16’da major renal hastalik gruplarmin prognoz gruplarina gore dagilimi
incelenmistir. P= 0.004 < 0.05 olup major renal hastalik gruplar1 arasinda, prognoz
acisindan istatiksel olarak anlami fark bulunmustur. Farkliligi anlamli derecede olusturan
primer GN olarak bulunmustur. Primer ve sekonder GN’li gruplar arasinda, diger major
renal hastalik gruplar katilmadiginda, P= 0.009 < 0.05 orani ile iki grup arasinda prognoz
acgisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Primer GN disindaki diger major
renal hastalik gruplart kendi arasinda prognoz acisindan istatiksel olarak anlamli fark
bulunmamistir (P=0.321 > 0.05).

Olgularin totalde %37.1 (42/113)’inin prognozu bilinmemekte, %24.8 (28/113)’i
komplet remisyon ile, %18.6 (21/113)’s1t SDBY ile, %7.1 (8/113)’i kismi remisyon ile,
%6.2 (7/113)’si IBH ile, %6.2 (7/113)’si eksitus ile sonuglanmis oldugu bulunmustur.

Tablo 16. Major Renal Hastalik Gruplar1 ve Prognoz

. . Komplet Kismi . . Prognozu

HlsTtopa$qu|k remisyon  remisyon IBH SDBY Eksitus bilinmeyen Total
ant Hpt % n % n % n % n % n % n

Primer 24 8.7 6 75 5 714 8 381 2 285 28 66.6 73

GN

Sekonder 1 35 1 125 1 143 3 143 4 571 4 95 14

GN

TIH 1 35 0 O 0 0 1 48 1 142 2 47 5

Vaskiiler 0 0 0 O 0 O 0 0 0O O 2 47 2

nefropati

YGS§SDBH 1 35 0 O 1 143 6 285 0 O 0 0 8

SGNTKP 1 35 1 125 0 O 3 143 0 O 6 142 11

Total n 28 100 8 100 7 100 21 100 7 100 42 100 113

%  24.8 7.1 6.2 18.6 6.2 37.1 100

Tablo 17°de bdbrek biyopsilerin histopatolojik tanilarinin prognoz gruplarina gore
dagilimi incelenmistir. P= 0.002 < 0.05 olup histopatolojik tan tipleri arasinda, prognoz
acisindan istatiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Prognoz gruplar arasinda, komplet
remisyon olan olgularin %17.8 (5/28)’i MGN, %14.3 (4/28)’ti MDH, %14.3 (4/28)’i
PSGN olarak bulunmustur. Kismi remisyon olan olgularin %37.5 (3/8)’i MPGN, SDBY
olan olgularin %28.5 (6/21)’i YGS&SDBH, eksitus olan olgularin %42.8 (3/7)’1
amiloidoz, prognozu bilinmeyen olgularin %23.8 (10/42)’1 FSGS oldugu bulundu.



38

Tablo 17. Bobrek Biyopsilerinin Histopatolojik Tanilar1 ve Prognoz

Komplet  Kismi . Prognozu

;I;tf]pz?t(i)lopk remisyon  Remisyon IBH SDBY  Eksitus bilinmeyen Total
p n % n % n % n % n % n % n
MDH 4 143 0 O 00 0 O 00 0 0 4
FSGS 2 71 0 O 1 142 2 96 1 142 10 238 16
MGN 5 178 0 0 2 289 1 48 1 142 7 16.6 16
MPGN 2 71 3 375 0 O 2 96 0O 3 7.1 10
MezPGN 3 107 2 25 0 0 0 O 00 4 95 9
KresGN 0 0 0 O 1 142 0 O 00 1 2.4 2
PSGN 4 143 0 O 0 0 0 O 00 0 0 4
FokalPGN 0 0 0 O 00 0 O 00 1 2.4 1
IgAN 3 107 1 125 1 142 3 142 0 O 1 2.4 9
KrGN 1 35 0 O 00 0 O 00 1 2.4 2
Lupus nefriti 1 35 1 125 0 O 0 O 00 0 0 2
Diyabetik v o g 9 00 0 0 1 1423 71 4
nefropati
Amiloidoz 0 0 0 O 1 142 3 142 3 428 0 0 7
Myelom 0o 0 00 00 00 00 1 24 1
bobregi
TIH 1 35 0 O 00 1 48 1 142 2 4.7 5
Vaskiller 00 00 00 00 00 2 47 2
nefropati
YGSESDBH 1 35 0 O 1 142 6 285 0 O 0 0 8
SGNATKP 1 35 1 125 0 O 3 142 0 O 6 143 11
Total 28 100 8 100 7 100 21 100 7 100 42 100 113

Tablo 18’de primer GN’li hastalarin prognoz gruplarina gore dagilimi incelenmistir.
P=0.402 > 0.05 olup primer GN’ler arasinda, prognoz agisindan istatiksel olarak anlamli

bir fark bulunmamastir.
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Tablo 18. Primer Glomerulonefritli Hastalar Ve Prognoz

Histopatolojik =~ Komplet ~ Kismi IBH SDBY Eksitus Prognozu Total

Tan1 Tipi remisyon remisyon bilinmeyen
MDH n 4 0 0 0 0 0 4
% 100 0 0 0 0 0 100
FSGS n 2 0 1 2 1 10 16
% 125 0 6.25 125 6.25 62.5 100
MGN n 5 0 2 1 1 7 16
% 31.2 0 125 6.25 6.25 43.8 100
MPGN n 2 3 0 2 0 3 10
% 20 30 0 20 0 30 100
MezPGN n 3 2 0 0 0 4 9
% 333 22.2 0 0 0 44.4 100
KresGN n O 0 1 0 0 1 2
% 0 0 50 0 0 50 100
PSGN n 4 0 0 0 0 0 4
% 100 0 0 0 0 0 100
FokalPGN n 0 0 0 0 0 1 1
% 0 0 0 0 0 100 100
IgAN n 3 1 1 3 0 1 9
% 333 11.1 11.1 333 0 11.1 100
KrGN n 1 0 0 0 0 1 2
% 50 0 0 0 0 50 100
Total n 24 6 5 8 2 28 73
% 329 8.2 6.8 10.9 2.7 38.2 100

Tablo 19°da sekonder glomerulonefritler prognoz gruplarina gore incelenmistir.
Tabloya gore, sekonder glomerulonefritler arasinda prognoz agisindan istatiksel olarak

anlaml fark bulunmamistir (P=0.317 > 0.05).

Tablo 19. Sekonder Glomerulonefritler ve Prognoz

Histopatolojik Komplet Kismi IBH SDBY Eksitus Prognozu Total

Tam Tipi remisyon remisyon bilinmeyen
Lupus nefriti n 1 1 0 0 0 0 2
% 50 50 0 0 0 0 100
Diyabetik n O 0 0 0 1 3 4
nefropati % 0 0 0 0 25 75 100
Amiloidoz n 0 0 1 3 3 0 7
% 0 0 142 429 429 0 100
Myelom n 0 0 0 0 0 1 1
bobregi % 0 0 0 0 0 100 100
Total n 1 1 1 3 4 4 14
% 7.1 7.1 71 214 286 28.6 100
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Tablo 20’de c¢aligmaya alinan bobrek biyopsisi yapilmis olan  primer
glomerulonefritli hastalarin ilk basvuruda, bobrek biyopsisi dncesinde yasi, cinsiyeti, 24
saatlik idrarda protein miktari, spot idrarda total protein/kre orani, LDL-kolesterol, serum
kre ve GFH diizeylerinin ortalama degerleri gosterilmistir. Tablo 20°da goriildiigi gibi,
primer GN’li gruplar arasinda, yas, cinsiyet, 24 saatlik idrar protein miktari, serum kre ve
GFH agisindan istatiksel olarak anlamli farklilik tespit edilirken, spot idrarda total

protein/kre oran1 ve LDL-kolesterol acisindan anlamli farklilik yoktu.



Tablo 20. Ik Basvuruda Primer Glomerulonefritli Hastalarin Yas, Cinsiyet, Proteiniiri Miktar1, LDL-Kolesterol, Serum Kre
ve GFH Diizeylerinin Ortalama Degerleri

Klinik IgAN  FSGS MDH MGN MPGN MezPGN KresGN PSGN  FokalPGN KrGN P
Ozellikler (n=9) (n=16) (n=4) (n=16) (n=10) (n=9) (n=2) (n=4) (n=1) (n=2)

Yas 37.78+ 36.6+ 38.25+ 5431+ 3720+ 34.50+ - 34.50+ - - 0.000
(ort£ss) 14915 9.904 17.783 9.74 13.357 7.635 12.396

Cinsiyet(erkek) n(%) 8(88.9) 7(43.7) 4(100) 14(87.5) 5(50) 2(22.2) 0(0) 3(75) 1(100 2(100) 0.004
Cinsiyet(kadin) n(%) 1(11.1) 9(56.3) 0(0) 2(12.5) 5(50) 7(77.8) 2(100)  1(25) 0(0) 0(0) 0.009
Idrar protein(g/24h)  2.267+ 2.124+  7.965+ 4.558+ 3.284+ 3.022+ - 1.425+ - - 0.013
(ort+ss) 1.18 1.052 6.646 2.274 2.074 1.434 1.338

Spot Idrar prot/kre 2.845+ 6.783+ 7.425+ 14.638+ 6.28+ 3.848+ - 6.375+ - - 0.648
(ort+ss) 3.705 10.286 6.761 21.22 6.556 4.625 5.808

LDL-kolesterol 182+  213.21+ 308.5+ 285.15+ 189.20+ 189.20+ - 133.25+ - - 0.195
(ort£ss) 96.071 16156 47.753 114.32 104.48 104.48 24.23

Serum kre(mg/dl) 245+  1.393+ 0925+ 1.015+ 141+ 1.117+ - 2.725+ - - 0.000
(ort£ss) 2.160 0.634 0.0957 0.336 0.642 0.508 2.274

GFH(ml/dK) 46.38= 64.43+ 99.75+ 97.08+=  68.6+ 80.5+ - 58.75+ - - 0.031
(ort£ss) 23.071 28.39 12.29  60.75 27.862 36.1 41.113

4%
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Tablo 21°de caligmaya alinan bobrek biyopsisi yapilmis olan sekonder GN’li
hastalarin ilk bagvuruda, bobrek biyopsi 6ncesinde yasi, cinsiyeti, 24 saatlik idrarda protein
miktari, spot idrarda total protein/kre orani, LDL-kolesterol, serum kre ve GFH
diizeylerinin ortalama degerleri gosterilmistir. Tablo 21°de goriildiigii gibi, sekonder GN’li
gruplar arasinda, yas, cinsiyet, 24 saatlik idrar protein, serum kreatinin, GFH, spot idrarda

total protein/kre oran1 ve LDL-kolesterol acgisindan istatiksel olarak anlamli farklilik yoktu.

Tablo 21. Ik Basvuruda Sekonder Glomerulonefritli Hastalarin Yas, Cinsiyet,
Proteiniiri Miktari, LDL-Kolesterol, Serum Kre ve GFH
Diizeylerinin Ortalama Degerleri

Lupus Diyabetik Amiloidoz Myelom

glzlglllli(kler Nefriti  nefropati bobregi

(n=2) (n=4) (n=7) (n=1)
Yas 24.5+  59.25+ 54.29+ - 0.050
(ort+ss) 6.364  16.049 14.198

Cinsiyet(erkek) n(%) 0(0) 2(50) 5(71.4) 1(100)  0.158
Cinsiyet(kadin) n(%) 2(100) 2(50) 2(28.6) 0(0) 0.198

Idrar protein(g/24h)  0.765+ 3.753+ 3.443+ 0.741
(ortEss) 0.233 4.414 3.839

Spot Idrar prot/kre - 6.4+ 12.5+ - 0.283
(ort£ss) 5.325 5.778

LDL-kolesterol - 133+ 267+ - 0.410
(ort£ss) 19.425 19.425

Serum kre(mg/dl) 1.05+ 1.2+ 4.3+ - 0.524
(ort+ss) 0.353 0.356 4.884

GFH(mI/dK) 75+ 64.5+ 44.86+ - 0.629
(ort+ss) 16.971 21.44 42.223

Tablo 22’de primer GN’ler ve takip edilen hastalarin ortalama takip siiresi, son
takiplerindeki 24 saatlik idrarda protein miktari, spot idrarda total protein/kre orani, LDL
kolesterol, serum kre diizeylerinin ortalama degerleri ve verilmis olan tedaviler
gosterilmistir. Tablo 22°de goriildiigli gibi, primer GN’li gruplar arasinda, ortalama takip
stiresi, son takipteki serum kreatinin degeri, ACE-inh/ARB tedavi, immiinsiipresif tedavi,
anti-lipid tedavi verilmesi ve takipsiz kalan hastalar agisindan istatiksel olarak anlamli fark
tespit edilmistir. Primer GN’li gruplar arasinda, son takipteki ortalama 24 saatlik idrarda
protein miktari, spot idrarda total protein/kre orani, LDL-kolesterol diizeyleri ve SDBY’ye

ilerleyis acisindan anlamli farklilik tespit edilmedi.



Tablo 22. Primer Glomerulonefritler ve Takip Edilen Hastalarin Ortalama Takip Siiresi, Son Takiplerindeki Laboratuar
Degerleri ve Verilmis Olan Tedaviler

Klinik MDH FSGS MGN MPGN MezPGN KresGN PSGN  KrGN FokalPGN IgAN P
Ozellikler (n=4) (n=16) (n=16) (n=10) (n=9) (n=2) (n=4) (n=2) (n=1) (n=9)
Ortalama 23+ 17.5+ 2713+  17.2+ 8.67+ 32+ 19.5+ 18.50+ - 25+ 0.016
Takip siiresi(ay) 16.166 13456 33.949 20.531 7.583 36.77 28.431 23.335 20.797

(ort+ss)

Idrar protein(g/24h)  0.05667+ 1.78+ 243+ 1.43+ 1.525+ 3.65+ 0.20+ 0.736+ - 1.85+ 0.725
(son) 0.0603 1.35 4.21 1.57 1.27 0.919 0.346 0.74 24

(ortEss)

Spot idrar prot/cre - 7.634+ 1994+ 554+ 4.1+ - - - - 1.537+ 0.645
(son) 13.746  3.366 4.18 5.965 1.386

(ort+ss)

LDL-kolesterol 115.5+ 177+ 165.67+ 157.44+ 14125+ 104.5+ 110.75+ 179+ - 120.86+ 0.340
(son) 43.989 170.6 60.517  52.77 81.7 36.06 39.76 70.71 42.5

(ortEss)

Serum kre (son) 0.85+ 2156+  1.919+ 2910+ 0.889+ 1.15+ 0.825+ 2.15+ - 3.456+ 0.033
(ort£ss) 0.129 2.213 1.608 2.831 0.42 0.071 0.171 0.071 3.731
ACE-inh/ARB 1(25) 12(75)  12(75)  8(80) 4(44.4) 2(100)  2(50) 2(100) 0(0) 7(77.7) 0.001
Tedavi n(%)

Immiinsiipresif 4(100) 8(50) 15(93.7) 8(80) 5(55.5) 2(100)  1(25) 1(50)  1(100) 8(88.8) 0.000
Tedavi n(%)

Anti-lipid 4(100) 11(68.7) 15(93.7) 9(90) 5(55.5) 2(100)  2(50) 2(100) 0(0) 9(100) 0.001
Tedavi n(%)

SDBY  n(%) 0(0) 2(12.5) 1(6.25) 2(20) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 3(33.3) 0.801
Takipsiz  n(%) 1(25) 10(62.5) 8(50) 3(30) 2(22.2) 0(0) 3(75) 1(50)  1(100) 3(33.3) 0.003

ey
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Tablo 23°de sekonder glomerulonefritler ve takip edilen hastalarin ortalama takip
stiresi, son takiplerindeki 24 saatlik idrarda protein miktari, spot idrarda total protein/kre
orani, LDL-kolesterol, serum kre diizeylerinin ortalama degerleri ve verilmis olan tedaviler
gosterilmistir.

Tablo 23’de goriildiigii gibi, sekonder GN’li gruplar arasinda, sadece son takipteki

ortalama serum kreatinin degerleri agisinda istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir.

Tablo 23. Sekonder Glomerulonefritler ve Takip Edilen Hastalarim Ortalama
Takip Siiresi, Son Takiplerindeki Laboratuar Degerleri ve Verilmis
Olan Tedaviler

Klinik Lupus - Diyabetik 5100,  Myelom
Ozellikler nefriti  nefropati (n=7) bobregi P
(n=2) (n=4) (n=1)

Ortalama 52.5+ 550+ 6.29+ - 0.901
Takip siiresi(ay) 44.548 4.509 5.057
(ortEss)
Idrar 0.65t 4.79+ 4.18+ - 0.725
protein(g/24h)(son) 0.212 4.76 4.437
(ortEss)
Spot Idrar prot/kre - - 17.26+ - -
(son) 16.065
(ortEss)
LDL-kolesterol 69+ 69+ 160.3+ - 0.340
(son) 14.4 14.4 77.95
(ortEss)
Serum kre (son) 1+ 1.325+ 1.529+ - 0.033
(ort£ss) 0.283 0.386 4.217
ACE-inh/ARB 2(100) 4(100) 0(0) 0(0) 0.414
Tedavi  n(%)
Immiinsiipresif 2(100) 0(0) 1(14.3) 1(100) 0.779
Tedavi  n(%)
Anti-lipid 2(100) 4(100) 0(0) 0(0) 0.414
Tedavi  n(%)
SDBY  n(%) 0(0) 0(0) 3(42.9) 0(0)

Takipsiz n(%)  0(0)  3(75) 4(57.1)  0(0) 0.705

Tablo 24’de diger histopatolojik tani tipleri ve takip edilen hastalarin ortalama takip
stiresi, son takiplerindeki 24 saatlik idrarda protein miktari, spot idrarda total protein/kre
orani, serum kre diizeylerinin ortalama degerleri, LDL-kolesterol ve verilmis olan tedaviler

gosterilmistir.
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Tablo 24’de goriildiigi gibi, diger histopatolojik tan1 tipleri arasinda, sadece takipten

c¢ikan hastalar agisindan istatiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir.

Tablo 24. Diger Histopatolojik Tam Tipleri ve Takip Edilen Hastalarin
Ortalama Takip Siiresi, Son Takiplerindeki Laboratuar Degerleri
ve Verilmis Olan Tedaviler

Klinik ATN  Kr.TiH nvtj}srlg‘;ﬁf YGS§SDBH  SGNSTKP
Ozellikler (n=2) (n=3) (n=2) (n=8) (n=11)
Ortalama 13.5+ 13.33+ - 32.63+ 12.165+ 0.603
Takip siiresi(ay) 14.849 12.055 31.428 9.014
(ortEss)
Idrar - - - 3.40+ 2.6+ 0.796
protein(g/24h)(son) 3.079 2.215
(ort+ss)
Spot Idrar prot/kre - - - 3.433+ 1.775+ 0.246
(son) 1.002 1.104
(ortEss)
LDL-kolesterol 91.0+ - - 107+ 115.07+ 0.314
(son) 36.77 29.77 24.8
(ort+ss)
Serum kre (mg/dl)  1.15+= 1.949+ - 6.088+ 2.55+ 0.077
(son) 0.212 0.625 2.954 1.978
(ortEss)
ACE-inh/ARB 0(0) 1(33.3) 2(100)  3(37.5) 4(36.4) 0.572
Tedavi n(%)
Immiinsiipresif 0(0) 2(66.6) 0(0) 1(12.5) 3(27.3) 0.607
Tedavi n(%)
Anti-lipid 0(0) 1(33.3) 2(100)  4(50) 7(63.6) 0.112
Tedavi n(%)
SDBY  n(%) 0(0) 1(33.3) 0(0) 6(75) 3(27.3) 0.150

Takipsiz n(%)  2(100) 1(33.3) 2(100)  5(62.5) 9(81.8) 0.024




5. TARTISMA

Bobrek biyopsisi, bobrek parankimal hastaliklarin tanisinda kesin tani1 koydurucu
testtir. Bobrek biyopsisinin endikasyonlari, merkezden merkeze gore degismektedir (3).
Biyopsi bazli bobrek hastaliklarin prevelanst ve dagilimi cografi bolge, sosyoekonomik
durumlar, 1rk, yas, genetik hassasiyet, c¢evresel maruziyet ve bobrek biyopsisi
endikasyonlarina gore degismektedir (69,84-93). GN’ler gelismis iilkelerde nadir olarak
goriilmekteyken (94-100), az gelismis iilkelerde SDBY’nin en yaygin sebeplerinden
birisidir (98-100).

Bizim c¢alismamiz, KTU Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari ABD Nefroloji Klinigi’nde
2002-2010 yillar1 arasinda, 8 yillik bir siirecte yapilmis olan perkiitan bobrek biyopsisi ile
tan1 konulmus glomeruler hastaliklarin epidemiyolojisi, klinik sendromlari ve dagilimi
hakkinda bilgi saglamaktadir.

Bu calisma ile, bobrek biyopsisi yapilan tiim olgularin %77’sinde, glomeruler
hastalik tespit edildi. Primer GN (%83.9), sekonder GN (%16.1)’den daha sik goriildiigii
tespit edildi. Bu sonu¢ genis biyopsi serilerini igeren calismalarla uyumludur
(68,85,88,101-110). Calismamizda, diger c¢alismalar ile benzer olarak, glomeruler
hastaliklarin erkeklerde (%62.1) daha sik oldugu bulundu (69,85,88,90,93,101-108,110).
GN’li olgularda erkek / kadin oran1 1.6:1 olarak bulundu. Major renal hastaliklar icerisinde
bu oran 2:1 olarak bulundu.

Diinyada bir¢ok calismada oldugu gibi; calismamizda da tiim bobrek biyopsisi
vakalar1 incelendiginde, en sik bobrek biyopsisi endikasyonu %43.4 orani ile nefrotik
sendrom (NS) oldugu saptanmistir (69,84,90,104,110-112). Ikinci sirada bobrek biyopsisi
endikasyonu, nefrotik diizeyde olmayan proteiniiri (NDOP) oldugu saptanmustir.
Calismamizda, en sik tan1 konulan primer GN, MGN ile FSGS olarak bulunmustur
(%21.9). Takiben siklik sirastyla, MPGN, IgAN ve MezPGN oldugu bulunmustur.
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MGN, eriskinlerde nefrotik sendromun diinyada en yaygin (%25) sebebi olarak
bilinmektedir (113,114). Calismamizda MGN, NS nedeniyle bobrek biyopsi yapilan tiim
hastalar icerisinde (%26.5) ve primer GN’ler igerisinde (%34.2) en sik saptanan tani olarak
bulunmustur. MGN’li hastalarin %81.2°si NS ile bagvurmustur. MNG’li hastalarda
erkek/kadin oranm1 2:1 olarak rapor edilmistir ve en sik yasamin 4. ve 5. dekadlarinda
goriilmektedir (114). Calismamizda benzer olarak, MGN’li hastalarin %75’inin 46-60 yas
araliginda bulundugu saptandi. MGN’li hastalarda, ortalama yas 54.31+17.783 yil olarak
ve erkeklerde daha sik (%87.5) gozlendigi saptanmistir. MGN’deki klinik belirtiler belirgin
cografi degisiklik gostermektdir. Avrupa ve Kuzey Amerika’daki nefrotik sendromlu
hastalar ile karsilagtirildiginda, MGN’nin siklig1 Avustralya ve Japonya’da daha diisiiktiir
(114). Genel olarak MGN, uzun bir siiredir nefrotik sendroma yol agan yaygin nedenlerden
biriydi (115). Ancak son 20 yilda, NS nedeni olarak FSGS’nin siklig1, siyah ve Hispanik
Amerikalr’larda, Kafkasyali’lardan daha belirgin derecede artmistir. Hastalarin genetik
zeminindeki farklilik nedeniyle, FSGS’nin sikliginda farklilik oldugu diisiiniilmiistiir (116).
Avrupa’daki ¢alismalar, MNG’nin hala dikkate deger bir sekilde FSGS’den daha yaygin
oldugunu gostermistir (69,89-93). Calismamizdan farkli olarak; Cek Cumhuriyeti (69),
Romanya (90), Kore (101), Bahreyn Kralligi (106), ispanya (109), Cin (110) ve
Hindistan’da (112) yapilmis olan ¢alismalarda, MGN primer GN’nin en yaygin 3. veya 4.
sebebi oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte ¢alismamiz ile benzer olarak; Birlesik Arap
Emirlikleri (85), Sirbistan (93), Italya (103), Brezilya (104) gibi, Asya, Avrupa ve
Amerika’nin bazi bolgelerinde hala primer GN’nin yaygin sebeblerinden birisi MNG’dir.

Calismamizda, MGN’li hastalarda bobrek biyopsisi Oncesinde, 24 saatlik idrarda
protein atilimi ortalama 4.5584+2.274¢, tedavi sonrasi son takiplerinde 243+4.21mg olarak
bulunmustur. LDL-kolesterol diizeyi ortalama 285.15+114.32, tedavi sonrasi takiplerinde
165.67+60.517 olarak bulundu. Serum kre degeri ortalama 1.015+0.336mg/dl, son
takiplerinde ortalama kre 1.919+1.608mg/dl olarak bulunmustur. GFH ortalama
97.08+60.75ml/dk olarak bulunmustur. Takip siiresi ortalama 27.13+33.949 ay olarak
bulunmustur. ACE inh/ARB tedavisi %75’ine, immiinsiipresif tedavi %93.7’sine
verilmistir, Anti-lipid tedavi %93.7’sine verilmistir. MGN’li hastalarin %31.2 (5/16)’si
komplet remisyon, %12.5 (2/16)’i IBH, %6.25 (1/16)’i SDBY ile, %6.25 (1/16)’i eksitus
ile sonuclanmis, %43.8 (7/16)’nin prognozu bilinmemistir. Hastalarin %50°si takipsiz

kalmistir. Literatiirde yapilan caligmalar incelendiginde; Naini ve arkadaslarmin 407
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eriskin hastada yaptig1 bir caligmada, calismamiz ile benzer olarak, MGN en yaygin
(%23.6) saptanan GN olarak bulunmustur. Bu calismaya gore MGN’li hastalarda
erkek/kadin 1.5:1, ortalama yas 43.1£14.8 yil, ortalama 24 saatlik idrarda proteiniiri
7.268+4.003g, ortalama serum cre 1.3£1.8mg/dl ve ortalama serum kolesterol diizeyi
363+110 olarak bulunmustur (117). Braun ve arkadaslarinin 251 hasta ile yaptigi bagka bir
calismada, tan1 konulmus MGN’li hastalarda erkek/kadin 1.5:1, ortalama yas 58 olarak
bulundu. Ortalama GFH 90ml/dk, ortalama 24 saatlik idrar proteini 6.4g olarak tespit
edilmistir (118). Calismamizda, MGN’li hastalarin %31.2 (5/16)’s1 komplet remisyon ile,
%12.5 (2/16)’s1 SDBY, %6.25 (1/16)’i IBH, %6.25 (1/16)’i eksitus ile sonuglanmis, %43.8
(7/16)’inin prognozu bilinmemistir. Tedavi edilmemis idiyopatik MGN’li hastalarda, renal
yetmezlik yaklasik %34-62 oraninda, spontan remisyon %14-56 oraninda goriilmektedir
(119). Renal fonksiyonlarda bozulma ile ilgili koti risk faktorleri; erkek cinsiyet, yash
hastalar (6zellikle 50 yas stii), nefrotik diizeyde proteiniiri, artmis serum kreatini olarak
degerlendirilmistir (120-122).

Calismamizda, primer GN’ler icerisinde ilk siklikta (%21.9) saptanan tanilardan biri
de FSGS olarak bulunmustur. Calismamizda, FSGS’li hastalarin % 43.8°1 NS ile, %37.5’1
NDOP ile % 18.7’si NDP ile basvurmustur. FSGS, NS nedeniyle bobrek biyopsi yapilan
tim hastalarin %14.3’linli olusturdugu gézlenmistir. Yapilan ¢alismalar sonucunda, FSGS
Klinik olarak persistan nefrotik sendrom, non-selektif proteiniiri, mikroskopik hematiiri,
HT ve degisen derecelerde renal yetmezlik ile klinik vermektedir (123). Cattran tarafindan
raporlanan ¢aligmada, FSGS’li hastalarin ¢ogu nefrotik sendrom, ikinci siklikta HT ve
tctlincti siklikta mikroskopik hematiiri klinigi ile basvurdugu tespit edilmistir (113).
Literattirdeki farkli ¢alismalarda, eriskinlerde idiyopatik nefrotik sendromun sebebi olarak
FSGS gosterilmistir (99,105,124-126,127-130). Calismamizda, FSGS tanist konulan
hastalarin % 56.2°si kadin, % 43.8’1 erkek olarak tespit edildi. FSGS’li hastalarda,
ortalama yas 36.6£9.904 yil olarak bulundu. Hastalarin %50’si 31-45 yas araliginda
bulunmaktaydi. FSGS, tim diinyada primer GN’lerin %2 ile % 41’ini olusturur.
Avrupa’da GN’lerin %6-15’ini ve Asya’da %2-11’ini olusturur (124). FSGS erkeklerde
daha yaygindir. Erkek/kadin orani 1.4:1’dir (114). Calismamizda, FSGS’nin kadinlarda
daha sik oldugu bulundu. Irksal gesitlilige ragmen, FSGS’nin insidansinda diinya ¢apinda
bir artig vardir (116,125). Amerika’da 20 yillik siireci kapsayan bir ¢calismada, erigskinlerde
1995-1997 yillar1 arasinda FSGS siklig1 %35 olarak olarak bulunmustur (126). FSGS,
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Suudi Arabistan’da yapilan bir ¢alismada en yaygin (%41) primer GN olarak bulunmustur
(99). Benzer bir oran (%41) Kongo Zaire’de yapilan bir ¢calismada rapor edilmistir (130).
Sudan’da yapilan bir ¢calismada FSGS’nin siklig1 %26.6 olarak bulunmustur (131). Irak’ta
yapilan bir calismada FSGS, primer nefrotik sendromlu hastalarin % 26.3’linde
bulunmustur (132). FSGS en diisiik oranlarda Japonya, Kore ve diger Asya iilkelerinde
goriilmistiir (124). Diinyanin farkli kesimlerinde raporlanan FSGS sikligindaki farkliliklar
aciklamak zordur. Bu durumun sebebi; genetik ve ¢evresel etkiler, laboratuarda biyopsi
materyalinin  yeterli ve kaliteli islemindeki farkliliklar, biyopsi endikasyonu
politikalarindaki farkliliklar ve biyopsi materyalindeki patolojileri raporlayan patologun
deneyimi ile iligkili olarak agiklanabilir (90).

Calismamizda, ilk basvuruda FSGS’li hastalarda ortalama 24 saatlik idrarda protein
2.124+1.052g, ortalama LDL-kolesterol 213.21£161.56, ortalama serum kre 1.393+0.634
mg/dl ve ortalama GFH 64.43+0.634ml/dk olarak bulundu. FSGS’li hastalarda ortalama
takip stiresi 17.5£13.456 ay olarak bulundu. Hastalarin %50’sine immiinsiipresif tedavi,
%75’ine  ACEinh./ARB tedavi, %68.7’sine antilipid tedavi verildi. Hastalarin son
takiplerinde ise ortalama 24 saatlik idrar proteini 1.78+1.35g, ortalama serum kre
2.156+2.213 mg/dl ve ortalama LDL-kolesterol 165.67+60.517 olarak bulundu. Naini ve
arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, FSGS’li hastalarda ortalama yas 30.4 yil, nefrotik
sendrom ile bagvuran hastalarin %57’sinde ortalama 24 saatlik idrar proteini 5.8 g olarak
bulundu. Hastalarin %55’inin serum kre degeri 1.4 mg/dl iizerinde bulundu (117). Braun
ve arkadaslarmin yaptig1 baska bir ¢alismada, ortalama 24 saatlik idrar proteini 3.4 g,
ortalama GFH 48ml/dk olarak bulundu (118). Calismamizda, hastalarin %12.5 (2/16)’i
komplet remisyon, %6.25 (1/16)’i IBH, %12.5 (2/16)’si SDBY ile %6.25 (1/16)’i eksitus
ile sonuglanmis, %62.5 (10/16)’unun prognozu bilinmemistir. Tedavisiz veya tedaviye
yanit vermeyen primer FSGS’li hastalarin ¢ogunda, proteiniiri miktarinda ve bdbrek
yetmezligine gidis so6z konusudur. Hastalarin az bir kisminda (%5-25), proteiniiride
ve/veya nefrotik sendromda kendiliginden diizelme ortaya cikmaktadir. Genellikle
tedaviye yanitsiz olgularin ¢ogunda, 5-20 yilda SDBY gelisir. Bir¢ok seride, bu hastalarin
%350’sinin 5. yilda SDBY’ye ilerledigi gosterilmistir. FSGS tanist konuldugu sirada;
nefrotik diizeyde proteiniiri olmasi, bobrek yetmezliginin varligi, siyah irk, histopatolojik

olarak kollaps olan tip ve tubulointestisyel fibroz olmasi, FSGS’nin seyri sirasinda ise;
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kismi ve tam iyilesmenin olmamasi, FSGS’nin uzun donemdeki prognozunu
belirlemektedir (133-135).

Calismamizda, MGN ve FSGS’den sonra primer GN’ler igerisinde %13.7 orani ile
MPGN saptanmistir. MPGN’li hastalarin % 70’inde bobrek biyopsisi endikasyonu NS
olarak tespit edildi. MPGN, NS nedeniyle bobrek biyopsisi yapilan tim hastalarin
%14.3’linii olusturdugu saptanmigtir. MPGN tanis1 konulan hastalarin %50’si erkek
%50’s1 kadin olarak bulundu. MPGN’li hastalarda ortalama yas 36.6+9.904 yil olarak
bulundu. Hastalarin %50’si 31-45 yas araliginda bulunmaktaydi. Yapilan caligmalar
sonucunda, MPGN diinyada GN’lerin %2 ile %49’unu, ortalama %12.5’ini
olusturmaktadir. Hastalarin %50’si NS ile, %30’u hafif ve asemptomatik proteiniiri ile
Klinik vermektedir (114). MPGN, primer veya kronik enfeksiyonlar, kriyoglobunemi,
sistemik otoimmiin bozuklara bagli ikincil olarak goriilmektedir (136,137). Tip 1 MPGN,
hepatit B ve hepatit C enfeksiyon insidansinin yiliksek goriildiigii lilkelerde yaygin bir
glomerulonefrit formudur (138). Streptokal ve hepatit infeksiyonlarmin genel
popiilasyonda yiiksek goriildiigii ve primer GN’ler icerisinde en yaygin form olarak
MPGN’nin bulundugu Romanya hari¢, diinyanin farkli kesimlerinde yapilan bir¢ok
calismada, hijenik c¢evresel kosullarin iyilestirilmesi, agilama ve genel Onlemlerinin
alinmasidan dolayr MPGN’nin insidansinda azalma izlenmistir (90). Bizim ¢alismamizda,
hepatit B ile enfekte 3, hepatit C ile enfekte 2 vaka mevcuttu. Hepatit B ile enfekte 2
hastanin bobrek biyopsisi MPGN ile uyumlu olarak bulunmugsken, bir vaka MGN ile
uyumlu bulunmustur. Hepatit C ile enfekte olan 2 vakadan birisi IgA nefropatisi ile
uyumlu iken, diger vaka tan1 konulamayan patoloji ile uyumlu bulunmustu. Calismamizda,
MPGN’li hastalarda ilk basvuruda ortalama 24 saatlik idrar proteini 3.284+2.074g,
ortalama LDL-kolesterol 189.20+104.48, ortalama serum kre 1.41+0.642mg/dl ve ortalama
GFH 68.6+27.862ml/dk olarak bulundu. MPGN’li hastalar ortalama 17.2+20.531 ay takip
edildi. Immiinsiipresif tedavi %80 (8/10)’ine, ACEinh./ARB tedavi %80 (8/10)’ine, anti-
lipid tedavi %90 (9/10)’una verildi. MPGN’li hastalarin son takiplerinde ortalama 24
saatlik idrar proteini 1.43+1.57g, ortalama LDL-kolesterol 157.44+52.77 ve ortalama
serum kre 2.910+2.831mg/dl olarak bulundu. Naini ve arkaslarinin yaptig1 calismada,
MPGN tiim GN’lerin %11.5’ini olusturmaktaydi. Ortalama yas 28.6 olarak, erkek/kadin
orani 1.2:1 olarak bulundu. MPGN’li hastalarin %66’sinda NS mevcuttu. Hastalarin %13
nefritik patern, %601 HT, %34’inde mikroskopik hematiiri, %72.4’linde
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hiperkolesterolemi ve %57.5’inde serum kre degeri > 1.4mg/dl olarak bulunmustur (117).
Calismamizda, MPGN’li hastalarin %30 (3/10)’1 takipsiz kalip prognozu bilinmezken,
%20 (2/10)’si komplet remisyon, %20 (2/10)’si kismi remisyon, %20 (2/10)’si SDBY ile
sonuglanmistir. Yapilan calismalar sonucunda, tedavi edilmemis MPGN’li hastalar 10 ile
15 yil igerisinde %50-60 oraninda son donem bobrek hastaligina ilerler. Bobrek
yetmezligi, HT, NS klinigi, bobrek biyopsisinde kresent ve tiibiilointersisyel hastalik
varligi kotii prognostik faktorler olarak goriilmiistiir (139).

Calismamizda, primer GN’ler icerisinde IgAN %12.3 siklikta goriilmiistiir. IgAN
tanist konulan hastalarin %88.9 (8/9)’u erkek %11.1 (1/9)’i kadin olarak bulundu. IgAN’li
hastalarda ortalama yas 37.78+14.915 yil olarak bulundu. Hastalarin %55.6’s1 18-30 yas
araliginda bulunmugstur. Yapilan caligmalara gore, IgAN hematiiri ile seyreden GN’lerin
yaygin formu olarak bilinir (114,140,141). Prevelansi, cografi bolgedeki farkliliklara gore
degisir (142). Diinya capinda IgAN’nin sikligi, tiim bobrek biyopsilerinin %2 ile %52’si
arasinda degigmektedir (143). IgAN’nin prevelanst en yaygin Asya (%30-40), Avrupa
(%20), Kuzey Amerika (%10) olarak bulunmustur (140,141). Prevalans oranlarindaki bu
cesitlilik, popiilasyonlara gore bdbrek biyopsilerinin histopatolojik tani, 06zellikle
asemptomatik anormal idrar bulgusu (AAIB) siniflandirmasindaki farkliliklar ve biyopsi
politikalarindaki farkliliklardan dolay1 gézlemlendigi diisiiniilmiistir (109). Erkek/kadin
oran1 2:1 oraninda rapor edilmistir (114). Calismamizda, erkek/kadin orami 8:1 olarak
bulunmustur. Calismamizda, IgAN’li hastalarin bobrek biyopsisi endikasyonu 9%55.6
(5/9)’sinda DANS, %22.2 (2/9)’sinde NS, %22.2 (2/9)’side NDOP olarak bulunmustur.
IgAN’li hastalar cogunlukla hematiiri ve siklikla proteiniiri ile bagvururlar (144,145).

Calismamizda, ilk bagvuruda IgAN’li hastalarda ortalama 24 saatlik idrarda protein
2.267+1.18g, ortalama LDL-kolesterol 182+96.071, ortalama serum kre 2.45+2.160mg/dl
ve ortalama GFH 46.38423.071ml/dk olarak bulundu. IgAN’li hastalar ortalama
25420.797 ay takip edildi. Hastalarin %88.8’ine immiinsiipresif tedavi, %77 ine
ACEinh./ARB tedavi, %100’line antilipid tedavi verildi. Hastalarin son takiplerinde ise
ortalama 24 saatlik idrar proteini 1.85+2.4g, ortalama serum kre 3.456+3.731mg/dl ve
ortalama LDL-kolesterol 120.86+42.5 olarak bulundu. Naini ve arkadaslarmin yaptigi
calismada IgAN’li hastalarda ortalama yas 32.8, erkek/kadin orani 3.2:1 olarak bulundu.
Hastalarin %45’inde nefrotik patern, %33’linde nefritik patern mevcuttu. Hastalarin

yarisinda HT, %40’inda mikroskopik hematiiri, %54.5’inde hiperkolesterolemi,



52

%34.5’inde bobrek biyopsisi Oncesi serum kre > 1.4mg/dl olarak bulundu (117).
Caligmamizda, hastalarin 33.3 (3/9)’ii komplet remisyon, 11.1 (1/9)’1 kismi remisyon, 11.1
(1/9)’i IBH, 33.3 (3/9)’ii SDBY ile sonuglanmis, 11.1 (1/9)’inin prognozu bilinmemistir.
Yapilan caligmalara gore, diinya ¢apinda SDBY ’nin major sebebi olarak bilinen en sik
primer GN, IgAN’dir (146,147). Hastalik yavasca ilerler ve 25 yil igerisinde IgAN’li
hastalarin yaklasik yarisinda SDBY gelisir (148-152). ilerleyici bobrek hastaligi icin risk
faktorleri; HT, proteiniiri ve bobrek fonksiyonlarinda bozulma olarak gdsterilmistir
(153,154).

Calismamizda, primer GN’ler igerisinde MezPGN %12.3 siklikta goriilmiistiir.
MezPGN tanist konulan hastalarin %12.5 (2/9)’1 erkek %77.8 (7/9)’1 kadin olmak {iizere
anlamli derecede kadinlarda yiiksek oldugu bulundu. MezPGN’li hastalarda ortalama yas
34.50£7.635 yil olarak bulundu. MezPGN’li hastalarin %44.4 (4/9)’i NS, %44.4 (4/9)1
NDOP, %11.1 (1/9)’1i NDP klinigi ile bagvurmustur. Sirbistan’da yapilan bir ¢alismada,
MezPGN en yaygin (%25) primer GN olarak rapor edilmistir (93). MezPGN, Suudi
Arabistan’da ikinci en yaygin (%21) GN olarak rapor edilmistir (99). Calismamizda, ilk
basvuruda MezPGN’li hastalarda ortalama 24 saatlik idrarda protein 3.022+1.434g,
ortalama LDL-kolesterol 189+104.48, ortalama serum kre 1.117+0.508mg/dl ve ortalama
GFH 80.5+36.1ml/dk olarak bulundu. MezPGN’li hastalar ortalama 8.67+7.553 ay takip
edildi. Hastalarin %55.5 (5/9)’ine immiinstipresif tedavi, %44.4 (4/9)’iine ACEinh./ARB
tedavi, %55.5 (5/9)’ine anti-lipid tedavi verildi. Hastalarin son takiplerinde ise ortalama 24
saatlik idrar proteini 1.525+1.27g, ortalama serum kre 0.88+0.42mg/dl ve ortalama LDL-
kolesterol 141.254+81.7 olarak bulundu. Hastalarin %33.3 (3/9)’ti komplet remisyon, %22.2
(2/9)’s1 kismi remisyon, %44.4 (4/9)’linlin prognozu bilinmemistir.

Calismamizda, primer GN’lerin %35.5 (4/73)’inde MDH tespit edilmistir. MDH tanis1
konulan hastalarin %100 (4/73)’1 erkek olarak bulundu. Hastalarin %100’ NS klinigi ile
basvurmustur. Ortalama yas 38.25+£17.783 yil olarak bulundu. MDH, erigkinlerde NS’un
%10-15"den sorumludur (114). MDH’nin cografi dagilimi degiskendir. MDH Asya’da,
Kuzey Amerika ve Avrupa’dan daha sik goriilmektedir (155). MDH her iki cins arasinda
esit siklikta goriilmektedir (114). MDH yaygin olarak Kore (101) ve Tayland’da (87)
primer GN’lerin %26.6’s1 ve %45.8’ini olusturmaktadir. Calismamizda, ilk bagvuruda
MDH’l1 hastalarda ortalama 24 saatlik idrarda protein 7.965+6.646g, ortalama LDL-
kolesterol 308.5+47.753, ortalama serum kre 0.925+0.0957mg/dl ve ortalama GFH
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99.75+12.29ml/dk olarak bulundu. MDH’li hastalar ortalama 23+16.166 ay takip edildi.
Hastalarin %100’tine immiinstipresif tedavi, %25’ine ACEinh./ARB tedavi, %100’{ine
antilipid tedavi verildi. Hastalarin son takiplerinde ise ortalama 24 saatlik idrar proteini
0.05667+0.0603g, ortalama serum kre 0.85+0.129mg/dl, ortalama LDL-kolesterol
115.5+43.989 olarak bulundu. Hastalarin %100(4/4)’ti  komplet remisyon ile
sonuglanmistir. Naini ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, MDH biyopsilerin %9.8’ini
olusturmaktaydi. Ortalama yas 35, erkek/kadin oran1 1.3:1 olarak bulundu. Ortalama 24
saatlik idrar proteini 7.8g olarak bulundu. Hastalarin %95’inde NS, 9%87.5’inde
hiperkolesterolemi saptanmustir (117).

Calismamizda, primer GN’ lerin %5.5 (4/73)’inde PSGN tespit edilmistir. PSGN
tanis1 konulan hastalarin %75 (3/4)’i erkek, %25 (1/4)’i kadin olarak bulundu. Hastalarin
%100 (4/4)’ti ANS ile bagvurmustur. Ortalama yas 34.50+12.396 yil olarak bulundu.
Calismamizda, ilk bagvuruda PSGN’li hastalarda ortalama 24 saatlik idrarda protein
1.425£1.338g olarak, ortalama LDL-kolesterol 133.254+24.23, ortalama serum kre
2.725+2.274mg/dl ve ortalama GFH 58.75+41.113ml/dk olarak bulundu. PSGN’li
hastalarda ortalama takip siiresi 19.5+28.431 ay olarak bulundu. Hastalarin %25 (1/4)’sine
immiinsiipresif tedavi, %50 (2/4)’ine ACEinh./ARB tedavi, %50 (2/4)’sine antilipid tedavi
verildi. Hastalarin son takiplerinde ise ortalama 24 saatlik idrar proteini 0.020+0.346g,
ortalama serum kre 0.8254+0.171mg/dl, ortalama LDL-kolesterol 110.75+£39.76 olarak
bulundu. Hastalarin %100 (4/4)’i komplet remisyon ile sonuglanmistir.
PSGN, gelismekte olan olan iilkelerde renal hastaligin morbiditesinin sebebi olarak
siirmektedir (86,100,156).

Calismamizda, primer GN’lerin %2.7 (2/73)’sinde KresGN tespit edilmistir.
Literatiirde KresGN %2-5 arasinda degismektedir (157). Calismamizda, olgularin ikisi de
kadin ve ANS endikasyonu ile bdbrek biyopsisi yapildi. iki olguya da immiinsiipresif
tedavi, ACEinh./ARB tedavi, antilipid tedavi verildi. Hastalarin son takiplerinde ise
ortalama 24 saatlik idrar proteini 3.65+0.919g, ortalama serum kre 1.15+0.071mg/dl,
ortalama LDL-kolesterol 104.5+36.06 olarak bulundu. Hastalardan birinde renal hastalik
progresyon gosterirken, digerinin prognozu bilinmemistir. Cesitli ¢alismalarda, KresGN’li
olgularin %52-72’sinin bir yi1l icerisinde SDBY gelistigi bildirilmistir (158,159).

Calismamizda, sekonder GN’ler igerisinde en sik %50 (7/14) ile amiloidoz tespit
edildi. Amiloidoz tanist konulan hastalarin %71.4 (5/7)’i erkek %28.6 (2/7)’s1 kadin
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olarak bulundu. Amiloidozlu hastalarda ortalama yas 54.29+14.198 yil olarak bulundu.
Amiloidozlu hastalarin %85.7 (6/7)’st NS, %14.3 (1/7)’ii NDP klinigi ile bagvurmustur.
Literatiirdeki ¢alismalar ile benzer olarak, amiloidoz tanisi konulan hastalarda en sik
bobrek biyopsisi endikasyonu NS olarak bulunmustur (91,92). Birlesik Arap Emirlikleri ve
Italya’da yapilan bir ¢alismada, amiloidozun yiiksek insidansi rapor edilmistir (69,85,103).
Benzer bir sekilde Pakistan’da yapilan bir ¢aligmada, sekonder GN’ler igerisinde amiloidoz
%42.1 orani ile lupus nefriti (%44.1)’ne yakin ikinci siklikla goriildiigi bulunmustur (14).
Amiloidozdaki bu yiiksek oranlar tiiberkiiloz ve diger enfeksiyonlar agisindan bu
bolgelerin yiiksek prevelans: ile agiklanmistir (14,111,156). Calismamizda, ilk basvuruda
amiloidozlu hastalarda ortalama 24 saatlik idrarda protein 3.443+3.839g, ortalama LDL-
kolesterol 267+19.425, ortalama serum kre 4.3+4.884mg/dl ve ortalama GFH
44.86+42.223ml/dk olarak bulundu. Amiloidozlu hastalar ortalama 6.29+5.057 ay takip
edildi. Hastalarin son takiplerinde ortalama 24 saatlik idrar proteini 4.18+4.37g, ortalama
serum kre 1.529+4.217ml/dk, ortalama LDL-kolesterol 160.3+77.95 olarak bulundu.
Amiloidozlu 3 vakada etiyoloji; MM, KOAH ve FMF ile iliskili bulunmustur. Diger
amiloidoz vakalarinin etiyolojisi aydinlatilamamistir. Calismamizda, takip edilen
amiloidozlu hastalarda diger hastalara géore RYKT ihtiyaci, hastalik progresyonu ve eksitus
oranlar1 daha yiiksekti. Amiloidozlu hastalarin %14.2 (1/7)’i iBH, %33.3 (3/7)’ii SDBY
ile, %33.3 (3/7)’1 eksitus ile sonuglanmistir. Bobrek biyopsilerinde amiloid birikimlerinin
saptanarak sistemik amiloidozun tanmisini koymak o6nemlidir (160,161). Ozellikle AA
amiloidozda bobrekler 6nemli hedeftir (162). Amiloidozda sagkalimin yiliksek olmasi ve
hastaligin ilerlemesi ile son donem bdbrek hastaligi siklikla ortaya ¢ikar (163).

Ulkemiz verilerine gdre bobrek biyopsilerinde AA amiloidoz saptanma orani
yaklagik 9%90’dir (164-166). Son 15 yilin verilerine gore Ege bdlgesinde bdbrek
biyopsilerinin yaklastk %7’sinde amiloidoz saptanmustir (162). Ulkemizde AAA
prevalans: yiiksektir. Ulkemizde reaktif amiloidozun en sik sebeplerinden biri AAA’dir
(164,166). Calismamizda, dykiisiinde AAA tanisi olan bir hasta mevcuttu. Histopatolojik
tanisi, amiloidoz ile uyumlu olarak bulundu.

Calismamizda, sekonder GN’ler arasinda ikinci siklikta %28.6 (4/14) ile diyabetik
nefropati tespit edildi. Tiim GN’ler igerisinde diyabetik nefropati %3.5 (4/113) oraninda
goriilmiistiir. Bobrek hastaliginin sebebi olarak DM’den siiphenilen hastalara bobrek

biyopsisi yapilmadi. Bu kisitlayici yaklagimdan dolayi, bobrek biyopsilerimizde diyabetik
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nefropati sikligi nispeten diisiik olarak bulundu. Yapilan bir ¢alismada, etiyolojisi
bilinmeyen KBY nin en yaygin (%19.9) sebeplerinden birinin DM oldugu gosterilmistir
(167). Calismamizda, diyabetik nefropati tanis1 konulan hastalarin %50 (2/4)’si erkek %50
(2/4)’s1 kadin olarak bulundu. Diyabetik nefropatili hastalarda ortalama yas 59.25+16.049
yil olarak bulundu. Diyabetik nefropati hastalarin %75 (3/4)’i NS, %25(1/4)’i NDOP ile
basvurmustur. Calismamizda, ilk bagvuruda diyabetik nefropatili hastalarda ortalama 24
saatlik idrarda protein 3.753+4.414g, ortalama LDL-kolesterol 133+19.425, ortalama
serum kre 1.24+0.356mg/dl ve ortalama GFH 64.5+21.44ml/dk olarak bulundu. Hastalar
ortalama 5.50+4.509 ay takip edildi. Hastalarin %100 (4/4)’tine ACEinh./ARB tedavi,
%100 (4/4)’iine antilipid tedavi verildi. Hastalarin son takiplerinde ise ortalama 24 saatlik
idrar proteini 4.794+4.76g, ortalama serum kre 1.325+0.386mg/dl ve ortalama LDL-
kolesterol 69+14.4 olarak bulundu. Hastalarin %75 (3/4)’1 takipsiz kalip prognozu
bilinmezken, %25 (1/4)’i eksitus ile sonuglanmistir. Calismamizda, DM Oykiisii olan 9
hastaya bobrek biyopsisi yapilmis olup, 4 hastanin bobrek biyopsisi diyabetik nefropati ile
uyumlu bulunmugtur. DM o6kiisii olan 5 hastanin 2’si MGN, digerleri MPGN, FSGS ve
TKP ile uyumlu olarak raporlanmistir. Bobrek biyopsisi ile diyabetik nefropati tanisi
konulan 2 hastada, biyopsi dncesi diyabetik retinopati tespit edilmistir. Diyabetik nefropati
tanist alan hastalar disinda, DM Oykiisii olan diger hastalarda, diyabetik retinopati tespit
edilmemistir. Macaristan’dan bildirilen bir ¢alismada, DM 6ykiisii olan 69 hastaya bobrek
biyopsisi yapilmistir. Hastalarin yarisinda, MNG ve FSGS’nin agirlikta oldugu diyabetik
nefropati diginda tanilar tespit edilmistir (168).

Calismamizda, sekonder GN’ler arasinda tgiincii siklikta %14.3 (2/14) ile lupus
nefriti tespit edildi. Yapilan bir ¢ok calismada, calismamizdaki bobrek biyopsisi
sonuglarindan farkli olarak, sekonder GN’ler igerisinde lupus nefriti yaygmn olarak
bulundugu raporlanmistir (14,69,84,93,101,102,110,112). Calismamizda, lupus nefriti
tanis1 konulan hastalarin %100(2/2)’1i kadin olarak bulundu. Literatiirde, lupus nefriti
kadm/erkek orani 8-13:1 olarak bulunmustur (169). Ecder ve arkadaslarinin Istanbul
Universitesi Tip Fakiiltesi’nden 2005 yilinda sunduklari makalede, 513 bdbrek biyopsisi
incelenmis ve lupus nefriti tiim biyopsilerin %12.2’sini olusturarak ilk siray1 almistir (170).
Calismamizda, lupus nefriti tanist konulan hastalarda ortalama yas 24.5+6.364y1l olarak
bulunmus olup, literatiir ile uyumludur (94,95). Hastalarin %100 (2/2)’ti ANS ile

basvurmustur. Calismamizda, ilk basvuruda lupus nefritli hastalarda ortalama 24 saatlik
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idrarda protein 0.765+0.233g, ortalama serum kre 1.05+0.353mg/dl ve ortalama GFH
75+£16.971ml/dk olarak bulundu. Lupus nefritli hastalar ortalama 52.5+548 ay takip edildi.
Hastalarin %100 (2/2)’line immiinsiipresif tedavi, %100 (2/2)’line ACEinh./ARB tedavi,
%100 (2/2)’tine antilipid tedavi verildi. Hastalarin son takiplerinde ise ortalama 24 saatlik
idrar proteini 0.65+0.212g, ortalama serum kre 1+£0.283mg/dl ve ortalama LDL-kolesterol
69+14.4 olarak bulundu. Hastalarin %50 (1/2)’si komplet remisyon, %50(1/2)’si kismi
remisyon ile sonu¢lanmistir. Calismamizda, bobrek biyopsisi yapilan hastalar arasinda,
Oykiisiinde SLE tanis1 mevcut olan 4 hasta mevcuttu. Lupus nefriti tanis1 konulan hastalar
disinda, SLE oOykiisii olan diger hastalarin birinde DM mevcuttu ve patoloji sonucu
diyabetik nefropati ile uyumlu, digeri TKP ile uyumlu bulundu. Renal bozulma, SLE’de
yaygindir ve genellikle hastaliinin gidisatin1 siklikla belirler (171). Caligmamizda SLE
hastalarina bobrek biyopsisi, bobrek tutulumu, derecesi ve tipini belirlemek amaclh
yapilmustir.

Calismamizda, tiim bobrek biyopsilerinin %4.4 (5/113)d TiH, %1.8 (2/113)’
vaskiiler nefropati olarak diisiik oranda benzer ¢alismalar ile uyumlu olarak bulundu (87-
90,96). Yapilan bu c¢alismalarda, bobrek biyopsisi endikasyonu politikalarinda farklilik
olmasi, TIH ve vaskiiler nefropatinin diisiik oranda goriilmesinin sebebi olarak
aciklanmistir. Bu hastaliklara genelde klinik olarak tan1 konulmakta, invaziv olarak bobrek
biyopsisi daha az oranda yapilmaktadir (93). Calismamizda, TIH tanis1 konulan hastalara
%60 (3/5)’1t ABY, %20 (1/5)’si NODP, %20 (1/5)’si NDP endikasyonu ile bdbrek
biyopsisi yapilmisti. Hastalarin %40 (2/5)’1 ATN ile uyumlu, %60 (3/5)’ii kronik TIH ile
uyumlu bulundu. ATN tanisi alan hastalarda biri komplet remisyon ile sonucglanirken,
digerinin prognozu bilinmemistir. Kronik TIH ile uyumlu 3 hastadan biri SDBY, biri
eksitus ile sonuglanmis digerinin de prognozu bilinmemistir.

Calismamizda, totalde %7 (8/113) vakanin bobrek biyopsisi YGS-SDBH ile uyumlu
olarak bulundu. Bu hastalarin %62.5 (5/8)’i NDP ile, %12.5 (1/8)’i NS ile, %12.5 (1/8)’1
ANS ile, %12.5 (1/8)’i ABY ile bagvurmustu. Hastalarin %12.5 (1/8)’i remisyon, %12.5
(1/8)’1 IBH, %12.5 (6/8)’s1 SDBY ile sonuglanmustir.

Calismamizda, %9.7 (11/113) vakanin bobrek biyopsisi SGN-TKP ile uyumlu olarak
bulundu. Bu hastalarda spesifik taniya ulasilamadi. Bu durumun nedenleri, bazi olgularda
immiinfldrasan ve elektromikroskopik incelemenin yapilamamasi gibi teknik yetersizlikler

ve biyopsi 6rnegindeki glomerul sayisinin yetersiz olmasidir. Bu hastalarin %54.5 (6/11)’1
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NODP, %9.1 (1/11)’1 NDP, %9.1 (1/11)’i NS ve %27.2 (3/11)’si ABY ile bagvurmustu.
Bu hastalarin %9.1 (1/11)’1 komplet remisyon, %9.1 (1/11)’1 kismi remisyon, %27.3
(3/11)’ii SDBY ile sonuglanirken, %54.5 (6/11)’inin prognozu bilinmemistir.

Calismamizda, tiim vakalarin %14.1 (16/113)’1 60 yasindan biiyiiktii. Bu olgularda
en sik bobrek biyopsisi endikasyonu NS iken, diger sik goriilen biyopsi endikasyonlari
sirastyla ABY ve NDP olarak bulundu. Shin ve arkadaglarinin bobrek biyopsisi yapilan
yasl hastalarla ilgili yaptig1 calismada, benzer sonug elde edilmistir (172).

Cesitli calismalarda bobrek biyopsisi endikasyonlarinin sikligi ve klinikopatolojik
uyum arastirtlmistir.

Ispanya’da, 1994-1999 yillar1 arasinda cocuk, yetiskin ve yaslh hastalarn dahil
edildigi 7016 biyopsinin incelendigi ¢alismada, her yas grubunda en sik bobrek biyopsisi
endikasyonu NS olarak bulunmustur. ikinci siklikta AAIB, yashlarda ise ABY nedeniyle
biyopsi yapilmistir. En az goriilen biyopsi endikasyonu ise makroskopik hematiiridir.
Farkli olarak, ANS calismamizda biyopsi endikasyonlar1 arasinda ticlincli siklikta yer
alirken, Ispanya’da az goriilen nedenler arasindadir (91).

Japonya’da, Okinawa’da yapilan ¢aligmada ise, 1967-1994 yillar1 arasinda bobrek
biyopsisi uygulanan 2832 hastada en sik bobrek biyopsisi endikasyonu AAIB’dir. NS
ikinci siklikta gozlenmistir (4). Bunun nedeni, bobrek biyopsisi politikalar1 arasindaki
farkliliga bagh olarak a¢iklanmstir.

Italya’da, 1987-1993 yillar1 arasinda yapilan onbinden fazla biyopsiyi igeren
calismanin sonuglarma gore, biyopsi endikasyonlar1 arasinda AAIB birinci, NS ikinci
sirada yer alir, nefritik sendrom ise nadir goriiliir (92). AAIB’nin NS’dan daha sik biyopsi
endikasyonu olmasimin nedeni, baz1 merkezlerin asemptomatik hematiiri veya proteiniiri
durumunda daha fazla biyopsi yapma egiliminde olmalarindan kaynaklanabilir.
Calismamizda, izole hematiiri endikasyonu ile bobrek biyosisi yapilmadigi tespit edildi.

Tiirkiye’de, 1997-2005 yillar1 arasinda Erciyes Universitesi Nefroloji kliniginde 260
hastay1 igeren retrospektif bir ¢calismada, hastalarin %63.5’1 primer GN, %36.5°1 sekonder
GN olarak bulunmustur. Tiim biyopsiler igerisinde, en sik (%53.8) bobrek biyopsisi
endikasyonu NS olarak bulunmustur. Primer GN’ler igerisinde, MGN en sik saptanan
tanidir. Sekonder GN’ler igerisinde, en sik saptanan tani amiloidoz olarak bulunmustur

(173). Bu ¢alismadaki sonuglar, calismamiz ile bezerlik gostermektedir.
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Sonug olarak; KTU Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 ABD Nefroloji Klinigi’nde 2002-
2010 yillar1 arasinda 8 yillik bir siiregte yapilmis olan perkiitan bobrek biyopsilerini
retrospektif olarak olarak inceledigimiz ¢alismamizin sonuglari, literatiirde uzun siireli, gok
merkezli ve genis biyopsi serilerini igeren ¢alismalar ile uyumludur. Glomeruler
hastaliklar, diinyanin farkli kesimlerinde genis bir ¢esitlilik gdstermekte olup, gelecekteki
caligmalar bu cesitliligin sebebini analiz etmeye yonelik olmalidir. Elde ettigimiz bulgular,
bobrek biyopsisi ile glomeruler hastalik tanisi konulan olgularin epidemiyolojisi, klinik
Ozellikleri dikkate alindiginda, bolgemizde ve iilkemiz sartlarinda bu hastaliklar hakkinda
ileriye doniik fikir yiriitmemize katkida bulunacaktir. Bobrek biyopsisi glomeruler,
tiibiilointersisyel ve vaskiiler bobrek hastaliklarinin tanilarinin konulmasi, yeni tedavi
protokollerinin gelistirilmesi, prognozlarin belirlenmesi i¢in halen elimizdeki 6nemli tani

araglarindan birini olusturmaktadir.



6. SONUCLAR VE ONERILER

KTU Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 ABD Nefroloji Klinigi’nde 2002-2010 yillari
arasinda 8 yillik bir siiregte bobrek biyopsisi yapilan 113 hasta retrospektif
olarak incelendi.

Bobrek biyopsisi yapilan hastalarda en sik glomeriiler hastaliklar tespit edildi.
Primer GN orani, sekonder GN’den daha yiiksekti.

Biyopsi ile tani konulan renal hastaliklarin c¢ogu erkeklerde daha fazla
goriiliirken, primer GN olan MezPGN anlamli derecede kadinlarda daha sik
oldugu tespit edildi.

Bobrek biyopsi endikasyonlari arasinda en sik goriileni NS, ikinci siklikta
NDOP, en az goriileni ise ABY idi. Dikkat ¢ekici olarak izole hematiiri ile
bobrek biyopsisi yapilmadigi tespit edildi.

Bobrek biyopsi endikasyonlarindan NS ile bobrek biyopsisi yapilan tiim hastalar
ve primer GN’ler igerisinde en sik saptanan tant MGN olarak bulunmustur.
Primer GN tanis1 konulan hastalar igerisinde en sik saptanan histopatolojik
tanilar, birinci sirada esit siklikta FSGS ve MGN oldugu tespit edildi. Diger sik
saptanan histopatolojik tanilar MPGN, IgAN, MezPGN oldugu tespit edildi.
Daha diisiik oranda saptanan tanilar ise MDH, PSGN, KrGN, KresGN,
FokalPGN oldugu tespit edildi.

En sik sekonder GN nedeni olarak, amiloidoz olarak tespit edildi. Diyabetik
nefropati ikinci sirada yer almaktaydi. Lupus nefritinin daha diisiik oranda
bulundugu tespit edildi. Amiloidoz ve diyabetik nefropati tanist konulan
hastalarda en sik biyopsi endikasyonu NS iken, lupus nefritinde ise ANS’idi.
Amiloidozlu olgularda remisyon goézlenmezken, progresyon, SDBY, eksitus

oranlar1 diger histopatolojik tamlara gore daha yiiksekti. Ozellikle tiim renal
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hastaliklar icerisinde, eksitus oran1 anlamli derecede yiiksek histopatolojik tani
amiloidoz olarak tespit edildi.

Biyopsi ile TIH tanis1 konan olgularda, en sik biyopsi endikasyonu ABY idi.
Calismaya alinan bdbrek biyopsilerinin  tamami1  degerlendirildiginde,
komplikasyon orani disiiktii (%7.1). Major komplikasyon ise tespit edilmedi.
Cesitli endikasyonlarla bobrek biyopsisi yapilan hastalarin %14.3’tiinde spesifik
tantya ulasilamamaisti.

Calismamizda, tiim vakalar igerisinde %14.1 (16/113) olgu 60 yasindan
biiyiiktii. Bu olgularda en sik biyopsi endikasyonu NS iken, diger sik goriilen
biyopsi endikasyonlari sirasiyla ABY ve NDP olarak bulundu.

Primer glomerulonefritler ilk basvuruda, klinik oOzellikler acisindan anlamli
derecede farkli bulundu. Ortalama yas, MGN’de en yiiksek bulunmusken,
ortalama 24 saatlik idrar proteini, ortalama LDL-kolesterol MDH’da, ortalama
serum kreatini PSGN’de en yiiksek bulunmustur. Ortalama GFH en diisiik IgA
nefropatisi olarak bulunmusken, bunu sirastyla PSGN, FSGS, MPGN takip
etmistir.

Primer GN’ler icerisinde, ortalama takip siiresi en fazla KresGN, ikinci siklikta
MGN olarak bulunmustur. Takipsiz kalan hastalarin  ¢ogunu FSGS
olusturmaktaydi.

Primer GN’li hastalarin son takiplerinde, ortalama 24 saatlik idrar proteini en
yiiksek sirasiyla KresGN, IgA nefropatisi ve FSGS’idi. Ortalama serum
kreatinin degeri en yiiksek sirasiyla IgA nefropatisi, MPGN, FSGS’idi.

Sonug¢ olarak; Glomeruler hastaliklarin prevalanst 1rk, yas, cografi bdlge,
sosyoekonomik kosullar ve bobrek biyopsisi endikasyonlarina gore
degismektedir. Bu nedenle herhangi bir cografi bolgede bu hastaliklar1 tanima
onemlidir. Bobrek biyopsisi ile tan1 konulan ve iilkemizde KBY’ nin 6nemli
nedenlerinden biri olan glomeruler hastaliklarda giivenilir prognostik bilgi i¢in,

takip stiresi cok uzun, ¢cok merkezli ve prospektif bir arastirmaya ihtiyag vardir.



7. OZET

2002-2010 YILLARI ARASINDA FARABI HASTANESI’NDE ERISKIN
HASTALARDA UYGULANMIS OLAN BOBREK BiYOPSILERINDE
GOZLENEN GLOMERULONEFRITLERIN DAGILIMI

Amac: Bu ¢aligmanin amact; bobrek biyopsilerinin incelenerek, yas, cinsiyet, klinik
endikasyon ve bobrek fonksiyonlarina gore renal hastaliklarin histopatolojik taniya dayali
goriilme sikliginin belirlenmesi ve klinik ile histopatolojik bulgular arasindaki iliskinin
degerlendirilmesidir.

Gerec Yontem: KTU Tip Fakiiltesi Nefroloji Klinigi’nde retrospektif olarak yapilan
caligmaya, 2002-2010 yillar1 arasinda perkiitan bobrek biyopsisi yapilan ve Klinik
bilgilerine ulasilabilen erigkin 113 hasta alindi. Transplant bobrek biyopsileri, Kklinik
bilgilerine ulasilamayan olgular ¢alisma dig1 birakildi. Bobrek biyopsisi endikasyonlart;
nefrotik sendrom (NS), nefrotik diizeyde olmayan proteiniiri (NDOP), nefrotik diizeyde
proteiniiri (NDP), akut nefritik sendrom (ANS) (fokal ve diffiiz ANS), izole hematiiri, akut
bobrek yetersizligi (ABY) olarak tamimlandi. Biyopsi yapilan renal hastaliklar;
glomerulonefritler (GN) (primer ve sekonder GN), tiibulointerstisyel hastalik (TIH),
vaskiiler nefropati, yaygin glomeruloskleroz(YGS)&son evre bobrek hastaligi(SDBH) ile
uyumlu ve smiflandirilamayan glomerulonefrit(SGN)&tan1 konulamayan patoloji(TKP)
seklinde smiflandirildi. Hastalarin klinik ve patolojik bulgulari, yas ve cinsiyete gore
karsilastirildi.

Bulgular: Toplam 113 bobrek biyopsisi incelendi. Ortalama glomerul sayist 11.68
+7.195(0-33) olarak bulundu. Olgularin %67.2°si erkek, %32.8’1 kadindi. Erkek/kadin
orani 2.05:1 olarak bulundu. Olgularin genel yas ortalamast 43.99+15.402(18-81 yas) yil
olarak saptandi. Bobrek biyopsisi yapilan hastalarda en sik GN’ler (%77) tespit edildi.
Primer GN orani, sekonder GN’den daha yiiksekti. En sik biyopsi endikasyonu NS
(%43.4), takiben NDOP (%22.1), ANS (fokal+diffiiz) (%14.1), NDP (%13.3), ABY
(%7.1) olarak bulundu. Primer GN’ler arasinda en yaygin iki tant %21.9’u FSGS ve
%21.9’'u MGN olarak bulundu. Takiben 13.7°si MPGN, %12.3’i IgAN, %I12.3’i
MezPGN, %5.5’i MDH, %5.5’i PSGN, %2.7’si KrGN, %2.7°si KresGN, %!l.4’
FokalPGN olusturmus oldugu bulundu. En sik saptanan sekonder GN, amiloidoz (%50)
olarak bulunmustur. Takiben sirastyla, diyabetik nefropati (%28.6), lupus nefriti (%14.3),
myelom bdbregi (%7.1) olarak bulundu. Caligmaya alinan bobrek biyopsilerinin tamami
degerlendirildiginde, komplikasyon orani diisiiktii (%7.1). Major komplikasyon gelismedi.
Sonu¢: Merkezimizde, 8 yillik dénemde yapilan bobrek biyopsilerini retrospektif olarak
inceledigimiz ¢alismanin sonuglar, literatiirdeki uzun stireli, cok merkezli ve genis biyopsi
serilerini iceren ¢alismalar ile uyumludur. Biyopsi ile kanitlanmis bobrek hastaliklarin
prevalansi onemli 6l¢iide 1rk, yas, cografi bolge, sosyoekonomik kosullar ve bobrek
biyopsisi endikasyonlarina gore degismektedir. Bobrek biyopsisi ile tani konulan ve
iilkemizde KBY ’nin 6nemli nedenlerinden biri olan glomeruler hastaliklarda giivenilir
prognostik bilgi icin takip siliresi ¢ok uzun, ¢cok merkezli ve prospektif bir arastirmaya
ithtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Bobrek biyopsisi, endikasyonlar, glomerulonefrit.



8. SUMMARY

SPECTRUM OF GLOMERULONEPHRITIS OBSERVED IN NATIVE RENAL
BIOPSIES IN ADULTS BETWEEN 2002-2010 IN FARABI HOSPITAL

Aim: The aim of this study is to investigate the frequency of renal diseases according
to age, sex, clinical renal biopsy indications and renal functions based on histopathological
diagnosis and the correlation between clinical and histopathological signs.

Materials and methods: The study was performed retrospectively in the
Nephrology Department of Karadeniz Techinel University Medical School. One hundred
thirteen adult patients, whose percutaneous renal biopsy was performed between 2002-
2010 and whose clinical records were accessible were included in the study. The biopsies
of transplant kidneys and the patients whose records were inaccessible have not been
included. Renal biopsy indications were as; nephrotic syndrome, nonnephrotic proteinuria,
nephrotic proteinuria, acute nephritic sydrome (focal and diffuse), isolated hematuria and
acute renal failure. Renal diseases because of which biopsy performed, classified as
glomerulonephritis  (primary and secondary), tubulointerstial diseases, vascular
nephropathy, widespread glomerulosclerosis & end stage renal disease and unclassified
glomerulonephritis & nondiagnostic pathology. Clinical and pathological findings were
compared according to age and sex.

Results: A total of 113 biopsies were analyzed. The mean glomerulus number was
11.68 £7.195 (range, 0-33). All the patients, 76 (67.2%) were male and 37(32.8%) were
famele. The male to female ratio was 2.05:1. The mean patient age was 43.99+15.402
(range, 18-81) years. Glomerulonephritis was the commonest diagnosis 77% of all
biopsies. The ratio of primary glomerulonephritis was higher than secondary
glomerulonephritis secondary glomerulonephritis. The most common indications of renal
biopsy were nephrotic syndrome (43.4%) followed by isolated nonnephrotic proteinuria
(22.1%), acute nephritic sydrome (focal and diffuze) (14.1%), isolated nephrotic
proteinuria (13.3%) and acute renal failure (7.1%). Among the primary glomerulonephritis
cases, the most common two diagnosis were focal segmental glomerulosclerosis (FSGS;
21.9%) and memmbranous glomerulonephritis (MGN; 21.9%), followed by
membranoproliferative glomerulonephritis (MPGN; 13.7%), IgA nephropathy (IgAN;
12.3%), mesengioproliferative glomerulonephritis (MesPGN 12.3%), minimal change
disease (MDH; 5.5%), post infectious glomerulonephritis (5.5 %), chronic
glomerulonephritis (2.7%), crescentic glomerulonephritis (2.7%), focal glomerulonephritis
(1.4%). The most common secondary glomerulonephritis was amyloidosis (50%), followed
by diabetic nephropathy (28.6%), lupus nephritis (14.3%), Myeloma kidney (7.1%). When
all the renal biopsies were considered, the ratio complications (7.1%) were low. The major
complications didn’t occur.

Conclusion: The result of the study in which renal biopsies, performed during a 8
years period in our study was correlated with long period, multicenter and large biopsy
series literature. The prevalence of biopsy-proven renal disease varises considerably
according to race, age, geographic areas, socioeconomic conditions, and indications for
renal biopsy. Multicenter, long-period, prospective studies should be done to achieve
reliable prognostic datas about glomerular diseases that are diagnosed with renal biopsy
and the common causes of end stage renal diseases in Turkey.

Key Words: Renal biopsy, indications, glomerulonephritis.
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