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OZET

Bu c¢alismada 2006-2016 yillar arasinda yapilan bobrek biyopsilerinin klinik
ve patolojik agidan degerlendirilmesi, biyopsi sonuglari ve demografik veriler
arasindaki iliskilerin ortaya konmasi amaglanmastir.

2006-2016 yillar1 arasinda klinigimizde yapilan ve patoloji bolimiimiiz
tarafindan degerlendirilen biyopsiler retrospektif olarak incelemistir. Her biyopsi 151k
mikroskopisi ve immunfloresan boyama ile degerlendirilmisitr.

Calismamiza yeterli verilerine ulasilabilen toplam 200 adet biyopsi dahil
edilmigitir. Olgularin 103'4 (%51,5) erkek, 97'si (%48,5) kadindi. Tiim olgularin
115’1 (%57,5) kirk yasindan kiigiik, 72 tanesi (%36) kirk ile elli dokuz yas arasinda,
13 tanesi de (%6,5) altmis yasindan biiyiiktii. Ortalama biyopsi yas1 38,8+14,1 idi.
En sik biyopsi yapilma yas araligi 115 biyopsi ile 18-40 yas aras1 olurken, sonrasinda
en ¢ok biyopsi yapilan yas 41-60 yas arasi Ve en diisiik say1 61 yas tistiindekilerde 13
biyopsiydi. Biyopsi yapilan 200 hastanin %6,5’inde (n=13) biyopsi materyali
yetersiz olarak degerlendirilmistir. Biyopsilerdeki ortalama glomeriil sayisi ise
14,5+8,8°dir. Hastanemizde en diisiik biyopsi %5 ile ilk yil (2006) yapilirken en
yiiksek biyopsi sayist %16 ile 2010 yilinda yapilmistir. Klinigimizde en sik biyopsi
endikasyonunun nefrotik sendrom (% 57,5) oldugu goriildii. Nefrotik sendromu
sirasiyla non-nefrotik proteiniiri (%16), akut bobrek yetmezligi (%12,5), sistemik
hastaligin bobrek tutulumu (%12,5), hematiiri (%2,5), nefritik sendrom (%1,5) takip
etmektedir. Calismamizda da en sik renal hastalik %63 ile primer glomeriilonefritler
saptandi. Primer glomeriilonefritleri %27,5 ile sekonder glomeriilonefritler takip
etmekteydi. Primer glomeriilonefritler iginde en sik fokal segmental
glomeriiloskleroz, sonrasinda sirasiyla membrandz glomeriilonefrit,
membranoproliferatif glomeriilonefrit, minimal degisiklik hastaligi, IgA nefropatisi
saptanmigtir. Sekonder glomeriilonefritlerde ise sirasiyla amiloidozis, lupus nefriti ve
diyabetik nefropati saptandi. Biyopsi komplikasyonlari ile iire, kreatinin, PT (INR)
degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Komplikasyon goriilenlerle
goriilmeyenler arasinda yas ve cinsiyet bakimindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmad.

Frrat Universitesi Hastanesi Nefroloji Bilim Dali’'nda son 10 yil iginde

yapilan bobrek biyopsilerini retrospektif olarak inceledigimiz ¢alismanin sonuglari,



literatiirde uzun siireli, ¢gok merkezli ve genis biyopsi serilerini igeren galismalar ile
uyumludur. Elde ettigimiz bulgular bobrek biyopsi endikasyonu konulan olgularin
demografik ve klinik 6zellikleri dikkate alinarak, iilkemiz sartlarinda bu hastalar
hakkinda ileriye doniik fikir yiiriitmemize katkida bulunacaktir. Perkiitan bobrek
biyopsisi renal parenkimal hastaliklarin tanisinda, takip ve tedavisinde 6nemini
korumaktadir.

Anahtar kelimeler: Bobrek biyopsisi, epidemiyoloji, glomertilonefrit.



ABSTRACT

RETROSPECTIVE ANALYSIS OF KIDNEY BIOPSIES PERFORMED IN
FIRAT UNIVERSITY HOSPITAL

The aim of this study was to investigate the relationship between
histopathologic, clinical and demographic data in patients undergoing renal biopsy.

The biopsies conducted at Firat University Hospital, Department of
Nephrology and interpreted by the Pathology Department of the same institute
between 2006-2016 were retrospectively reviewed. All biopsies were evaluated by
light and immunofluorescence microscopy.

A total of 200 biopsies were evaluated. 103 (%51,5) patients were male, 97
(%48,5) were female. 115 patients were under 40 years old, 72 of them between 40-
59 years old and 13 of them were older than 60 years old. The mean biopsy age
was 38,8+14,1. Most biopsies were taken between the ages of 18 and 40 years,
followed by 40-59 years and lowest frequency were in those older than 60 years of
age. 13(%6,5) biopsies were interpreted as being inadequate. The mean glomerulus
number was 14,5+8,8. The fewest number of biopsies were taken in 2006 (%5). The
highest number of biopsies were in 2010 (%16). Indications for biopsy were
nephrotic syndrome (%57,5), followed by non- nephrotic proteinuria (%16), acute
kidney failure (%12,5), kidney involvement in systemic disease (%12,5), hematuria
(%2,5) and nephritic syndrome (%1,5), respectively. In our study, the
most frequently diagnosed renal pathology was primary glomerulonephritis with
%63. Secondary glomerulonephritis was %27,5. Focal segmental was the
most frequent in primary glomerulonephritis. It was followed by membranous
glomerulonephritis, membranoproliferative glomerulonephritis, minimal change
disease and IgA nephropathy, respectively. Secondary glomerulonephritis was due to
amyloidosis, lupus nephritis and diabetic nephropathy, respectively. There was no
relationship between complications and urea, creatinine and PT(INR) levels. There
was no significant difference between patients who had complications and those who
did not.

The result of our study in which renal biopsies, performed during a 10 years

period in Firat University Hospital was similar to other large, multicentered series

Vi



with long follow up. The demographic and clinical findings of our study will

contribute to future renal biopsies in our country. Percutaneous Kkidney biopsy
remains important in parenchymal renal disease

Key words: Kidney Biopsy Epidemiology, glomerulonephritis,
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1. GIRIS

Kronik Bobrek Hastaligi (KBH), diinyada ve iilkemizde epidemi halini almig
onemli bir halk sagligi sorunudur. Tiirkiye’de her gegen yil KBH tanili hasta sayisi
katlanarak artmaktadir. (1). Akut bobrek hasarindan farkli olarak KBH, nadiren
onarilabilen ve kalici bobrek fonksiyon kaybina neden olan bir durumdur. Eger
KBH’ ye neden olan durum inaktif hale gelmezse, bobrek fonksiyonlarinda yasanan
kaybin kendisi de bdbrege zarar vererek hastaligin ilerlemesine neden olur. Bu
nedenle onlenebilir veya tedavi ile iyilestirilebilir nedenlerin erken saptanmasi biiyiik
onem arz etmektedir.

Kronik bobrek hastaligi, genis bir sistemik hastaliklar grubunun veya
bobregin intrinsik hastaliklarinin bobrege zarar vermesi sonucunda ortaya gikar.
Ulkemizde KBH’ nin en 6nemli etiyolojik faktorleri arasinda; diabetes mellitus ve
hipertansiyondan sonra glomertilonefritler gelmektedir (2, 3).

Glomeriilonefritler KBH ve son dénem bobrek yetmezliginin, erken tani ve
etkin tedavi ile diizeltilebilen, sik nedenlerinden biridir. 2000 yilina kadar tilkemizde
glomertilonefritler KBH’nin en sik nedeniyken giiniimiizde 3. siklikta yer almaktadir
(3, 4).

Bobregin  parenkimal hastaliklarinin - Kesin  tanist  bobrek biyopsisi ile
konulabilir. Minimal invaziv ve komplikasyon orani diisikk olmas: nedeniyle
perkiitan bobrek biyopsisi ilk tercih olarak giiniimiizde kolaylikla uygulanmaktadir.

Perkiitan bobrek biyopsisi tanisal, verilecek tedaviye bir kilavuz olmasi ya da
var olan aktif veya kronik degisikliklerinin derecesini belirlemek gibi ¢esitli
nedenlerle yapilabilir. Aktivite ve kronisitenin derecesi, prognoz ve tedaviye yanit
olasiligimin degerlendirilmesinde yardimcidir. Onemli olan konu bsbrek biyopsisinin
Klinik degerlendirmede tek basma kisithliklarinin oldugudur. Bunlar biyopsi
materyali ile edilen dokunun mevcut klinik tablodan etkilenme derecesinin
degiskenligi ve elde edilen glomeriil sayisinin yetersiz olmasi1 durumudur.

Bu nedenle biyopsi degerlendirilirken hastanin mevcut klinik ve diger
laboratuvar bulgulart muhakkak gz 6niine alinmalidir.

Diinya genelinde yapilan ¢alismalara gore bobrek biyopsisi sonuglarinda en

sik karsilasilan patoloji glomeriilonefritlerdir (5). Tiirkiye’de yapilan ¢alismalarda



farklt sonuglar elde edilse de genel olarak en sik rastlanan patoloji yine primer
glomeriilonefritlerdir (6).

Glomeriilonefritlerin histolojik tipleri cografi yerlesim, yas ve etnik grup gibi
cesitli faktorlere bagli olarak degisiklik gostermektedir (7, 8). Ulkemizin degisik
bolgelerinde yapilan ¢alismalarda da farkli sonuglar elde edilmistir (9, 10).

Yapmay1 planladigimiz bu ¢aligsma ile bolgemizde perkiitan bobrek biyopsisi
endikasyonlarini, hangi yas araliinda yapildigini, cinsiyete gore dagilimini, patoloji
sonuglarinda en sik hangi tanilara varildigini, komplikasyon oranlarini, bu verilerin
tilke geneli ve yurtdisi yayinlar ile karsilastirmasini ve elde edilecek bilgiler 1s1ginda
gelecekte yapilmasi planlanan biyopsilere faydali olabilecek bulgulara ulasmayi

amagladik.

1.1. Bobrek biyopsisi

1.1.1.Tarihce

Perkiitan bobrek biyopsisi, patolojik degerlendirme amaciyla bobrekten doku
elde etmek igin en sik kullanilan yontemdir.

Perkiitan bobrek biyopsisi ilk olarak 1950’lerde lversen, Brun ve Alwall
tarafindan tanimlanmistir (11-13). Perkiitan bobrek biyopsisi bu yillarda oturur
pozisyonda uygulanmistir. Giiniimiizde gebeligin ileri dénemleri disinda prone
pozisyon uygulanmaktadir (13, 14). O donemlerde basar1 oran1 %40 civarinda iken
ilerleyen donemlerde, farkli yapidaki biyopsi igneleri kullanilarak, basari orani
%96’lara ¢ikmistir (15). Gilinimiizde biyopsilerde ultrasonografi kilavuz olarak
kullanilmaya baglandiktan sonra hastalarin  %95’ine tan1 konulmakta ve

komplikasyon oranlari %0,1’in altinda goriilmektedir (16).

1.1.2. Endikasyonlar

Diinya genelinde net olmamakla birlikte cesitli endikasyonlar ile bobrek
biyopsisi kullanilmaktadir. En sik goriilen ve en ¢ok kabul géren endikasyonlar;
nefrotik sendrom, akut bobrek yetmezligi, sistemik hastaligin bébrek tutulumu, non-
nefrotik proteiniiri, izole mikroskobik hematiiri, agiklanamayan bobrek hastaligi,

ailesel hastaliklar ve transplant disfonksiyonu olarak sayilabilir (16).



1.1.2.1. Nefrotik Sendrom

Rutin klinik ve laboratuvar bulgulari ile genelde nefrotik sendromun sekonder
nedenleri aydinlatilabilir. Eriskinlerde belirgin sistemik hastalik olmadan gelisen
nefrotik sendromu biyopsi olmadan agiklamak oldukea giictiir. Bir yasindan adelosan
doneme kadar nefrotik sendrom minimal degisiklik lehine yorumlanip biyopsi
yapilmadan takip edilebilir (16). Cocukluk yas grubunda bobrek biyopsisi daha
atipik durumlara saklanmalidir. Bu gurupta mikroskobik hematiiri, diisiik
kompleaman seviyeleri, bobrek yetmezligi ve steroide yanit vermeyen durumlarda
biyopsi diistiniilebilir (17, 18).

1.1.2.2. Akut Bobrek Yetmezligi

Akut bobrek yetmezligi (ABY) genelde altta yatan kronik bobrek hastaligi
(KBH) olan durumlarda biyopsi gerektirmez. Obstiiriksiyon, diisiik renal perfiizyon
ve akut tiibiiler nekroz genelde diger tamsal yontemler ile taninabilir (16). Ancak
kiiglik bir hasta grubunda tedavinin aciliyeti de goz oniinde bulundurularak hizli bir
sekilde dogru tedaviye baslamak ve geri doniistimsiiz borek hasarini engelleyebilmek
adma bobrek biyopsisi gerekebilir (16). Bu durum ozellikle akut bobrek hasar: ile
birlikte aktif iriner sedimenti olan ilag ya da enfeksiyonun indiikledigi akut

intersitisyel nefrit durumlarinda gegerlidir (19-21).

1.1.2.3. Sistemik Hastahgin Bobrek Tutulumu

Diyabetik hastalarda izole proteiniiri, uzun siireli diyabet ve mikrovaskiiler
komplikasyonlarin varligi durumunda gelisen bobrek hasarinda genelde biyopsi
gerekmez. Ancak glomeriiler hematiiri ile birlikte proteiniiri varligi, retinopati ve
noropati yoklugu, bes yili doldurmamis diyabet siiresi, akut baslangic veya
karakteristik olmayan immiin degisikliklerin varligi gibi atipik durumlarda biyopsi
endikedir (22-24).

Kii¢iik damar vaskiiliti veya Goodpasture sendromu gibi durumlarda serolojik
olarak yapilabilen antinétrofil sitoplazmik antikoru (ANCA), ve antiglomeriiler bazal
membran antikoru (anti-GBM) gibi noninvaziv serolojik testler ile tan1 konulabilir.

Yine biyopsi hastaligin aktivitesini ve verilecek tedaviye yanit alma oranini



degerlendirme gibi nedenlerle ile yapilmalidir. Bu durum ozellikle gereksiz
immiinstipresif tedaviden kaginmada 6nemli faydalar saglayabilir (25).

Lupus nefriti de yine noninvaziv yontemler ile taninabilir. Bunlar; spesifik
otoantikorlarin varligi, idrar protein atilimi, bobrek fonksiyon testleri ve idrar
sediment anomalileridir. Baz1 otorler sadece bu bulgular ile bdbrek hasarinin
derecesinin belirlenebilecegini ve uygun immiinsiipresif seciminin yapilabilecegini
savunsa da yine de bobrek biyopsisi altta yatan patolojik lezyonu, akut hasarin
derecesini, kronik fibrozisin yayginlhigini objektif olarak sunmasinda 6tiirti, kanita
dayali tedavi icin elzemdir (26, 27).

Viral enfeksiyon iligkili nefropati aktif enfeksiyon varliginda beklenen
glomertiler lezyon ile iliskilendirilebilir ancak biyopsi ile viriis DNA veya RNA’s1
insitu hibridizasyon yontemi ile biyopsi dokusunda gosterilebilir (16).

Amiloidoz, sarkoidoz ve multiple myelom (MM) gibi diger sistemik
hastaliklar biyopsi ile taninabilir. Ancak bu hastaliklar diger noninvaziv yontemler
ile taninabilecegi icin biyopsi rutin degildir. Sadece tan1 konusunda siiphe veya
bobrek hasarinin derecesi ile tedavi se¢eneginde degisiklik diisiiniiliiyorsa biyopsi
yapilabilir (16).

1.1.2.4. Transplant Disfonksiyonu

Ureteral obstirksiyon, iiriner sepsis, renal arter stenozu veya toksik seviyede
kalsinorin inhibitorti yoklugunda gelisen greft disfonksiyonunda biyopsi endikedir
(28). Biyopsi erken donemde akut rejeksiyon ile akut tiibiiler nekrozun ayriminda
onemlidir. Daha ileri donemlerde ise biyopsi, kronik allogreft nefropatisi de nevo
glomeriilonefrit ve kalsinérin toksisitesinin ayirici tansinda yararli bilgiler saglar.
Iliak fossada yerlesimli olmas1 nedeniyle ulasimi kolaydir ve tekrarlayan biyopsiler
yapilabilir. Bazi merkezlerde bu kolaylik nedeniyle subklinik rejeksiyonlarin

belirlenmesi amaci ile rutin bir protokol haline gelmisidir (29, 30).

1.1.2.5. Non-nefrotik Proteiniiri

Bu konudaki biyopsinin degeri tartismalidir. Minimal degisiklik hastaligi
disinda tiim nefrotik sendrom nedenleri non nefrotik proteiniiri ile seyredebilir. Bir
gram tizerinde proteiniirisi olanlar geleneksel olarak kan basinci kontroliit ACE ve

ARB’lerin tek veya kombine kullanimlari ile kontrol edilebilir. Bu durumda biyopsi



prognostik bilgiler verebilir. Ozellikte gelecekte yapilacak olan transplant sonrasi
niiks ihtimalinin hesaplanmasinda ayirici tani igin biyopsi gerekebilir. Bu durumlarda

biyopsi tedavi se¢imi tlizerine 6nemli bir etki birakmayacaktir (16, 22).

1.1.2.6. izole Mikroskobik Hematiiri

Bu gruptaki hastalar oncelikle bobrek tasi veya 40 yasin {izerinde ise
tirotelyal malignite gibi yapisal anomaliler agisindan degerlendirilmelidir. Yapisal
anomali olmamasi glomeriiler kaynakli oldugunun bir belirteci olabilir. Biyopsi
serilerinin %75’inde glomeriiler bir lezyon mevcuttur. Tiim serilerde IgA nefropatisi
en sik ve onu takip enden ince bazal membran hastaligi seklinde siralanmistir. Bu
grupta spesifik bir tedavi olmadig1 ve prognozlarinin genelde iyi olmasi nedeniyle
nefrotik proteiniiri, bobrek yetmezligi veya hipertansiyon olmadik¢a biyopsi
gerekmez (16, 31).

1.1.2.7. Agiklanamayan Kronik Bobrek Yetmezligi

Bobrek boyutlari normal olan kronik bobrek yetmezliginde nedeni belirlemek
igin biyopsi yapilabilir. Clinkii akut bobrek yetmezliginin aksine klinik bulgular
kronik durumda yeterince aydinlatict degildir. Yapilan ¢alismalarda bu gruptaki
hastalarin %50’sinde neden ortaya konmustur. Ancak bobrek boyutlart 9 cm’nin
altinda ise hastalik ilerlemis, glomeriiloskleroz ve fibrozis gelismis ve biyopsi riski
artmis oldugundan otiirti biyopsi genelde onerilmez. Ancak IgA nefropatisinde
hastalik ilerlemis olsa bile glomeriiler IgA birikimi imminfloresan yontemler ile
gosterilebilir (31, 32).

1.1.2.8. Ailesel Bobrek Hastaliklar:

Aile dykiisii olanda yapilacak olan biyopsi tanisal olabilir. Bir aile iiyesine
yapilacak olan biyopsi diger aile iiyeleri icin gereksiz arasgtirmalardan korunma
noktasinda faydali olur. Ancak zit olarak beklenmeyen ailesel gegisi olan bir tani

ortaya ¢ikarsa diger tiim aile iiyeleri taramak gerekebilir (33, 34).



1.2. Biyopsinin Degeri
1.2.1. Biyopsinin Yeterliligi

Bobrek biyopsisinin degerlendirilmesinde tanisal nitelik tasiyip tasimadiginin
en onemli gostergesi incelenen glomeriil sayisidir. Fokal bir hastalik olan FSGS’nin
tanisinda tek bir glomeriilde sklerozun gosterilmesi ile tani konulabilir ancak,
nefrotik sendromlu veya minimal degisiklik hastaligi olan birinde FSGS’nin
olmadigin1 soyleyebilmek icin elde edilecek olan glomeriil sayis1 énem kazanir.
Ornegin bir hastada %20 oraninda glomeriilde skleroz mevcutsa ve biyopsi ile 5
glomeriil incelenmigse %35 oraninda tiim glomeriillerin normal oldugu kanisina
varilabilir ve FSGS tanis1 gozden kagabilir. Ancak ayni hastada 10 glomeriil 6rnegi
incelenirse bu oran %10’a 20 glomeriil incelenirse bu oran %1’in altina diiser. Bu
nedenle biyopsi 6rneginin yeterli oldugunu soyleyebilmek igin 10-15 arasi glomeriil
elde edilmesi gereklidir (19, 35).

1.2.2. Bobrek biyopsisi gerekli mi?

Renal biyopsinin rolii tartismali bir konu olmustur. Sistemik hastaliklar ve
agir proteintri disinda, bobrek biyopsisi hastaligin tanisinda faydali bilgiler
saglarken bu bilgiler genelde tedaviyi degistirmemektedir. Son yapilan bir prospektif
caligmada bobrek biyopsisinin klinik tanidan farkli olmast oran1 %50-60 arasinda
iken bu hastalarda biyopsi sonucuna gore tedaviyi degistirme oran1 %20-50 arasinda
bulunmustur. Tedavisi degistirilenlerin %80 i agir proteiniirisi veya akut tiibiiler
nekrozu (ATN) olan vakalardan olusmaktadir (16, 36).

1.3. Biyopsi oncesi degerlendirme

Biyopsi isleminin giivenli bir sekilde yapilabilmesi i¢in islemden 6nce dikkat
edilmesi gereken hususlar vardir. Bunlar; hastanin her iki bobreginin normal
boyutlarda olmasi, idrarin steril olmasi, kan basicinin kontrol altinda olmasi ve
kanama diyatezinin olmamasidir (19). Islem &ncesi hastanin antikoagiilan kullanimi
muhakkak sorgulanmali ve islemden 6nce kesilmelidir (37, 38).

Islemden 6nce ultrasonografi (USG) ile bébreklerin boyutlart ve énemli
anatomik anomalileri belirlenebilir. USG ile tek bobrek, polikistik veya basit Kistik

bobrek, malpozisyon, kiiciik bobrekler ve hidronefroz tespit edilebilir.



Bobrek biyopsisi oncesi kanama zamaninin 6nemi tartismali bir konudur. Bu
konuda yapilmis herhangi bir prospektif ¢alisma yoktur. Ancak yapilan retrospektif
caligmalarda kanama zamanindaki uzamalar artmis kanama komplikasyonlar1 ile
birliktedir. Yine perkiitan yapilan karaciger biyopsisinde yapilan prospektif bir
calismada kanama zamanmi uzamis vakalarda 5 kat artmis kanama ile iliskili
komplikasyonlarin oldugu gosterilmistir (38).

Kanama riskinin kontroliinde birka¢ yaklasim mevcuttur. Birincisi tiim
kanama riskini arttiran medikal tedavilerin islemden 6nce kesilmesidir. Aspirin,
klopidogrel ve warfarin 7 giin, non steroid antiinflamatuvar ve subkutan heparin 24
saat once kesilmelidir. Bazi merkezlerde kanama zamani 10 dk. iizerinde olan
vakalarda islemden 2-3 saat 6nce desmopressin 0,4ii/kg iv olarak yapilmaktadir.
Diger bazi1 merkezlerde kanama zamani ne olursa olsun ciddi bobrek yetmezligi olan
vakalarda (BUN>56mg/dl, kreatinin>3 mg/dl) rutin desmopressin uygulamasi
yapilmaktadir. Eger biyopsi acil ise Kklopidogrelin indiikledigi platelet
disfonsiyonunu ortadan kaldirmak igin platelet transfiizyonu yapilabilir (16).

Yapilan bir diger ¢alismada diisiik kanama riski olanlarda (GFH> 60 ml/dk.,
kan basinc1 <140/90, koagiilasyon testleri normal) rutin desmopressin uygulamasi
plaseboya gore azalmis hematom formasyonu ile birlikte oldugu goriilmiistiir.
Hematom olusma oran1 plasebo grubunda %30, desmopressin grubunda %13
bulunmustur. Bu ¢aligmada hematomlarin klinik olarak sessiz oldugu, makroskobik
hematiiri ve kan transfiizyonu gereksinimi her iki grupta esit olarak bulunmustur.
Ayrica desmopressin iligkili diger yan etkiler (tromboz, hiponatremi) arastirilmadigi

i¢in diisiik risk grubunda rutin desmopressin uygulamasi énerilmemektedir (36-39).

1.4. Bobrek biyopsisi i¢in kontrendikasyonlar

Major kontrendikasyon kanama diyatezidir. Eger bozukluk diizeltilemiyorsa
ve biyopsi muhakkak gerekiyorsa alternatif yontemler denenebilir. Bunlar agik
biyopsi, laparaskopik biyopsi ve transvensz biyopsi teknikleridir. Hasta uyumu da
bir diger onemli durumdur. Eger hastanin kooperasyonunda problem varsa, sedasyon
veya genel anestezi diger seceneklerdir (16, 38).

Bobrek biyopsisinin diger kontraendikasyonlar1 kontrolsiiz hipertansiyon,

tiremi, obezite, multipl kistik bobrek, tek bobrek, akut pyelonefrit, perinefrik apse ve



renal neoplazmdir. Bu durumlarin hepsi rolatif kontrendikasyonlardir ve klinik

durum ve biyopsi aciliyetine gore klinisyen karar verilmelidir (38-40).
1.5. Biyopsi teknikleri
1.5.1. Perkiitan bobrek biyopsisi

Birgok merkezde perkiitan bobrek biyopsisi UGS kilavuzlugunda ve tek
kullanimlik otomatik biyopsi igneleri ile yapilmaktadir. Genelde 14-16 gauge igneler
tercih edilmektedir. islem oncesi premedikasyon veya sedasyon genelde gerekmez.
Hasta prone pozisyonunda ve karmin altina bir yastik yerlestirilir. USG ile
biyopsinin yapilacagi bobregin alt poliiniin yeri belirlenir. Tikenmez kalem ile
biyopsi giris noktas1 isaretlenir. Giris bolgesi povidin iyodiir soliisyonu ile sterilize
edilir. Delikli steril bez ile diger bolgeler kapatilir. %2 lidokain ile isaretlenen
bolgeden girilerek cilt anestezisi saglanir. Daha sonra USG probu steril bir kilif ile
sartlir. Steril USG jeli isaretlenen bolgeye uygulandiktan sonra 21 gauge igne ile
yaklagik 10 cm girilerek renal kapsiil ve perirenal bolgelere anestezik madde
uygulamas1 yapilir. Daha sonra biyopsi ignesi USG kilavuzlugunda bdobrek
korteksine ulasacak kadar ilerletilir. Kortekse ulasinca hastaya nefes almasi séylenir
ve bobrek alt poli biyopsi ignesinin ulasacagi noktaya gelince nefesini tutmasi
istenir. Bu pozisyonda igne hafifce ilerletilerek bobregin icine girilir (Sekil 1). Ornek
alindiktan sonra igne seri olarak c¢ikarilir ve hastaya nefes alip vermeye devam
etmesi soylenir. Genelde immiinfloresan ve elektron mikroskobisi incelemesi igin bu
islemin bir kez daha tekrar edilmesi gereklidir (16, 41, 42).



Sekil 1. USG goriintiisii ile ignenin alt pole girisi. OKlar ile gosterilen bulanik beyaz
cizgiler biyopsi ignesini gostermekte.

1.5.2. Transplant Biyopsisi

Transplant biyopsisi ulasim kolayligi ve solunum ile haraketli olmamasi
nedeni ile daha kolaydir. USG kilavuzlugunda otomatik biyopsi igneleri kullanilarak
yapilabilir. Birgok hastada akut rejeksiyonun nedenini belirlemek ig¢in kullanilir.
Amag sadece akut rejeksiyonunun nedenini belirlemek oldugu igin formalin ile fikse
edilmis 6rnegin 151k mikroskobisinde incelenmesi genellikle yeterlidir. Eger vaskiiler
bir rejeksiyondan siiphe ediliyorsa ayrica immiinfiksasyon icin bir 6rnek daha
alinabilir. Eger rekiirren veya de nevo glomeriilonefritten siiphe ediliyorsa elektron

mikroskobisi igin bagka bir 6rnek daha alinir (43, 44).

1.5.3. Biyopsi sonrasi takip

Hasta supin pozisyonunda en az 6-8 saatlik yatak istirahatine alinir. Kan
basinci, idrar rengi ve igne giris noktasi yakin takip edilir. 6 saat sonra herhangi bir
kanama bulgusu yoksa hasta bir miiddet yatakta oturtulur ve daha sonra hareket
etmesine miisaade edilir. Eger goriilen bir kanama olursa hasta kanama duruncaya
kadar tekrar yatak istirahatine alinmalidir (43).

Genelde tiim hastalar komplikasyonlar agisindan gézlenmek tizere 24 saat

hastanede gozetim altinda tutulur. Cesitli merkezlerde yapilan ¢alismalarda daha



erken yapilan taburculuk islemlerinin artmigs komplikasyonlar ile birlikte oldugu
gosterilmistir (44).

Yapilan bir ¢calismada biyopsiden 1 saat sonra yapilacak olan renal USG nin
kanama komplikasyonlarin1 tahmin etmede faydali bilgiler saglayabilecegi
gosterilmistir. Hematomun yoklugu komplikasyonsuz bir gidisin gostergesidir.
Ancak hematomun varligi her zaman ciddi biyopsi komplikasyonu ile iligkili
degildir. Hematom varlig1 %95 negatif predikitif ve %43 pozitif predikitif deger ile

birliktedir. Dolayzs1 ile rutin kullanima girememistir (16, 43).

1.5.4. Diger yontemler

Bu yontemler transvenoz (transjugiiler veya transfemoral) renal biyopsi, agik
renal biyopsi ve laparaskopik renal biyopsi olarak siralanabilir. Bu yontemler
genelde perkiitan biyopsinin yapilamadigi durumlarda tercih edilirler. Her bir yontem
igin ayr1 uzmanlik gerektirdigi igin merkezin imkanlarina gére uygun olan yontem
secilebilir (16, 45).

1.6. Komplikasyonlar

1.6.1.A8n

Hastalar biyopsi sonras1 anestezik maddenin etkisi gegtikten sonra igne giris
bolgesinde kaginilmaz olarak meydana gelecek olan kiint agri hakkinda onceden
bilgilendirilmelidir. Bu agr1 genelde asetaminofen ve kodein kombinasyonlari ile
kolayca kontrol altina aliabilir. Eger bu medikasyonlar ile kontrol altina alinamayan

agr1 varsa ciddi kanama agisinda hasta incelenmelidir (43, 46).

1.6.2. Kanama

Tim renal biyopsilerden sonra bir miktar kana olmasi kaginilmazdir.
Biyopsiden sonra hemoglobinde ortalama 1 gr/dl diisiis olur. Eger ciddi hematom
olusmussa bu hemen her zaman ciddi bogiir agris1 ile birliktedir. Perirenal hematom
ve makroskobik hematiiri ortalama %3-4 oraninda Qoriilmektedir (47). Bu
komplikasyonlarin tedavisi yatak istirahati ve koagiilasyonun diizeltilmesidir.
Transfiizyon gerektiren kanama orani %0,9 dur. Eger yatak istirahatine ragmen

hipotansiyona neden olan kanama devam ediyorsa renal anjiografi ile kanamanin yeri
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belirlenip tedavi edilebilir. Anjyografik olarak miidahale gerektiren durumlar %0,6,

cerrahi gerektiren durumlar ise %0,1 oraninda goriilmektedir (48).

1.6.3. Arteriyo-venoz fistiil

Doppler USG veya bilgisyarali tomografi (BT) ile spesifik olarak
bakildiginda %18 oraninda biyopsi sonrasi a-v fistiil gelisimi tespit edilmistir (16).
Klinik olarak sessiz ve 2 y1l i¢inde genelde spontan rezoliisyona ugradiklart i¢in rutin
olarak arastirnlmaz. Hastalarin kii¢iik bir grubunda makroskobik hematiiri,
hipertansiyon ve bobrek yetmezligine neden olabilir. Tedavisinde embolizasyon

uygulanir (49).

1.6.4. Diger komplikasyonlar

Nadir olarak goriilen diger komplikasyonlar karaciger, dalak, pankreas,
bagirsak ve safra kesesine girilmesi, pnomotoraks, hemotoraks, karsinomun
yayilmasi ve page kidney olarak tanimlanan, perirenal hematomun bobrek tizerine

kompresyonu sonucu renin aracilt hipertansiyon olarak sayilabilir (16, 50).

1.6.4.1. Oliim

Onceki biyopsi serilerine gore giincel biyopsi teknikleri ile son derece nadir
goriilmektedir. Ozelikle ciddi bobrek yetmezligi olan hastalarda kontrol edilemeyen
hemoraji nedeni ile meydana gelebilir. Tim serilerde 6liim orami %0,02 olarak
bildirilmistir (51).

1.7. Glomeriiler hastaliklar

1.7.1. Tanim

Glomeriiler hastaliklar asemptomatik bireyde rutin medikal degerlendirmede
hipertansiyon, édem, hematiiri veya proteiniiri varlig1 ile tespit edilebilecegi gibi
fulminan bir gidisle akut bobrek yetmezligi ve hayati tehdit eden ekstrarenal
hastalikla birlikte olabilir. Dramatik prezantasyonlar nadirdir. Genelde asemptomatik
idrar anomalileri ile birliktedir ama bu durum non glomeriiler kaynakli anomalilerde
olabilir. Glomeriiler hastaliklarin prezantasyonunu 6 farkli grupta inceleyebiliriz (52-
54).
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1-Asemptomatik idrar anomalisi: 150mg dan 3 grama kadar proteiniri,
2’den fazla dismorfik eritrositin idrar sedimetinde goriilmesi olarak tanimlanabilir.

2-Makroskobik hematiiri: Kahverengi-kirmizi, agrisiz ve pihti icermeyen
idrar olarak tanimlanir., Genelde araya giren baska enfeksiyonlardan sonra olusur.
Ataklar arasinda hematiiri ile birlikte proteiniiri varligi da olabilir.

3- Nefrotik sendrom: Giinliikk 3,5gr. {izerinde proteiniiri, hipoalbiiminemi
(< 3,5g/dl) 6dem, hiperkolesterolemi ve lipidiiri olarak tanimlanabilir.

4- Nefritik sendrom: Oligiiri, hematiiri, 3gr. altinda proteiniiri, 6dem ve
hipertansiyon ana bilesenleridir. Genellikle hizli baslar ve kendini sinirlar.

5-Rapidly progresif glomeriilonefrit: Giinler veya haftalar icinde gelisen
bobrek yetmezligi ile birlikte 3gr. altinda proteiniiri ve hematiiri ile birliktedir. Kan
basinci genelde normaldir ve vaskiilitin diger 6zelliklerini tasiyabilir.

6- Kronik glomeriilonefrit: Hipertansiyon, bobrek yetmezligi, 3gr. {izerinde

proteiniiri Ve kiiciik bobreklerin varlig: ile karakterizedir.

1.8. Glomeriiler hastahklarm klinik degerlendirmesi
Amag hikaye, fizik muayene ve diger aragtirmalar ile glomeriiler olmayan
hastalig1 dislamak, multisistem hastaliga dair kanitlar1 bulmak ve renal fonksiyonlari

saptamaktir.

1.8.1. Hikaye

Glomeriiler hastaliklarin  birgogu hastanin hekime bildirebilecegi bir
semptoma neden olmaz. Ancak spesifik sorular ile hipertansiyon, 6dem, kopiiklii
idrar veya onceki rutin yapilan idrar analizinin incelenmesiyle ortaya konulabilir.
Diyabet, hipertansiyon, amiloidoz, upus ve vaskiilitler gibi glomeriiler hastaliklar ile
iligkisi olan multisistemik hastaliklarin varligi sorgulanmahidir. Aile hikayesi Alport
gibi ailesel gecisi olan hastaliklar i¢in ipucu verebilir (16). Morbid obezite FSGS ile
iligkili olabilir (55, 56). Hastadan dikkatli bir ilag anamnezi alinmalidir. Yakin
donemde gecirilen enfeksiyonlar hakkinda bilgi elde edilmelidir. Malign
hastaliklarin ilk prezantasyonu bdobrek bulgulart ile olabilir. Akciger, meme ve
gastrointestinal karsinomlar membranéz nefropati ile seyredebilir. Hodgkin

Hastaligi’'nda minimal degisiklik, Non Hodgkin lenfomalarda membranoproliferatif
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glomeriilonefrit ve renal hiicreli karsinomda (RCC) amiloidoz ile birliktelik siktir.
Stiphelenilen vakalar malignite yoniinden arastirilmalidir (57-63).

1.8.2. Fizik muayene

Gode birakan 6dem nefrotik sendrom, kalp yetmezligi ve sirozda tespit
edilebilen bir bulgudur. Nefrotik sendromdaki 6demin ayrici tanisinda sabah olusan
bifiissiir 6dem ipucu olabilir. Bu bulgu genelde kalp yetmezligi ve sirozlu hastalarda
olmaz. Odem ilerlerse plevral efiizyon gelisir. Hipoalbiinemi tirnaklarin dogal pembe
renginin  kaybolmasi ile iligkilidir. Uzun siireli  nefrotik  sendromda

hiperkolesteroleminin bulgusu olan ksantolesmalar goriilebilir (16, 64).

1.8.3. Laboratuvar bulgulan

Dikkatli incelenen idrar ve bobrek fonksiyon testleri en 6nemli laboratuvar
bulgulardir. Dismorfik eritrositlerin  varligi ve proteiniiri miktar1 smiflamada
yardime1 olan bulgulardir (16).

Diger birgok serolojik test tanida yardimct olabilir. Lupus i¢in anti-dsDNA,
Goodpasture igin anti-glomertiler bazal membran antikoru, vaskiilitler i¢in ANCA
lar, streptokok enfeksiyonlari i¢gin ASO istenebilir (65). Serum ve idrar elektroforezi
ile monoklonal hafif ve agr1 zincirlerin varlig: tespit edilebilir. Bunlar myelom iliskili
Amiloidoz veya hafifi zincir depo hastaliginin taninmasini saglar. Serolojik olarak
viral belirtegler HBV, HCV ve HIV tespit edilebilir. Kompleman aktivasyonunu
belirlemek i¢in C3 ve C4 belirlenerek ayirici tan1 spektrumu daraltilabilir (66, 67).

1.8.4. Goriintileme

USG ile bobrek sayisi, boyutlari ve anatomik yapisi hakkinda detayl: bilgiler
edinilir Nefrotik sendromda bobrekler genelde normal boyuttadir. Nefrotik
sendromlu biiyiik bobrekler (>14 cm) genelde diyabetik nefropati, Amiloidoz, HIV
enfeksiyonu ve akut ciddi seyirli nefrotik sendromda goriilebilir. USG ile kiigiik
boreklerin varligi (<9cm) genelde hadisenin kronik oldugunu diisiindiirtir ve gereksiz
invaziv islemlerden ve agresif immiinsiipresif tedavilerin verilmesinden koruyucudur
(68-70).
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1.8.5. Bobrek biyopsisi

Glomeriiler hastaliklarin tanisinin konulmasinda altin standarttir. Hem taninin
konulmasinda hem tedavinin belirlenmesinde faydali bilgiler saglar. Cocukluk
caginda minimal degisiklik hastaligi, post streptokoksik glomeriilonefrit,
Goodpasture sendromu ve ANCA pozitif vaskiilitler gibi eger klinik ve laboratuvar
bulgular ile tan1 kuvvetle muhtemel ise biyopsi yapilmadan takip edilebilir. Bu
vakalarda biyopsi kii¢iik bir hasta grubunda ayrici tan1 veya tedavi segeneginin

belirlenmesi amaci ile yine de yapilabilir (16, 71).

1.8.6. Asemptomatik idrar anomalileri

Rutin degerlendirme sirasinda tespit edilen mikroskobik hematiiri veya
proteiniiri olarak tanimlanir. Asemptomatik idrar anomalileri genelde yas ile birlikte
artar. Cesitli tilkelerde rutin olarak belirli yas gruplarinda glomeriiler hastaliklarin
taranmas1 amaci ile idrar tetkikleri incelenmesi yapilsa da bu amagla kullanimi

rutinde pek yaygin degildir (16, 72).

1.8.7. Asemptomatik mikrohematiiri

Mikrohematiiri; idrar sedimetinde 2’den fazla eritrositin goriilmesi olarak
tanimlanir (16). Glomeriiler hastaliklardan IgA nefropatisi ve ince bazal membran
hastaligin sik bir bulgusu olarak birlikte non glomeriiler kaynakli bir nedene bagl
olabilir. Eger incelenen eritrositlerin %5’inden fazlasinda akantosit goriiliiyorsa veya
hematiiriye proteiniiri eslik ediyorsa glomeriiler kaynakli olma ihtimali artar (72, 73).

Glomeriiler kaynakli oldugunu diisiindiirecek kanitlar1 olamayan vakalarda
tirolojik degerlendirme yapilmahidir (74). Hasta eger 40 yasin {izerinde ise ve
hematiiri persiste ediyorsa idrar yolu enfeksiyonu veya iirolitiazis lehine bulgu yok
ise sistoskopi ile malignite agisindan degerlendirme yapilmalidir. Eger tiim tirolojik
degerlendirmeler normal ise kaynak glomeriil olabilir ve bu durumda nedeni
belirlemek i¢in biyopsi yapilabilir. Ancak biyopsi bu durumda nadiren yapilir ¢iinkii
prognoz genelde miikemmeldir. Hastanin kan basinci, bobrek fonksiyon testleri ve
proteiniiri miktar1 (<0,5 gr) takip edilmeli ve bu parametrelerde bozulma tespit

edilirse biyopsi diistintilmelidir (74-77).
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1.8.8. Asemptomatik non-nefrotik proteiniiri

24 saatlik idrarda protein atilimint 3,5 gr. altinda olmasi veya spot idrarda
protein kreatinin oranmnin 3gr. altinda olmasi olarak tanimlanir. Non- nefrotik
proteiniiri glomeriiler kaynakli olabilecegi gibi glomeriil dis1 nedenle olusabilecegi
icin glomeriiler hastaliklar1 gostermede spesifitesi diisiiktiir. Myelomda goriilen
tasma proteiniirisi, tiibiiler absorbsiyon bozukluklarinda goriilen tiibiiler proteiniiri
non nefrotik diizeyde proteiniiri ile seyredebilir (16, 76).

Glomeriiler kaynakli non nefrotik proteiniirilere 6rnek olarak fonksiyonel
proteiniiri ve ortostatik proteiniiri verilebilir. Bu iki durumda da ileri inceleme
gerekmez. Nefrotik sendromlu olan bazi vakalarda proteiniiri miktar1 3,5 grami
gecmeyebilir. Bu durumda diger nefrotik sendrom belirteglerine gore kuvvetle
nefrotik sendrom diisiiniiliiyorsa biyopsi ile daha ileri aragtirma gereklidir.

Eger hastada mikrohematiirinin eslik ettigi 0,5-1gr/24 saat proteiniiri varsa
yine biyopsi ile ileri arastirma yapmak gereklidir (76, 78).

1.8.9. Makrohematiiri

Epizodik, kahverengi ve pihti igermeyen agrisiz hematiiri genelde glomeriiler
hastaliklarla ile iligkilidir. Ayrici tanida hemoglobiniiri, myoglobiniiri, porfiria, gida
boyalar1 (pancar tiiketimi) ve ilaglar (rifampin) arastiriimalidir (16).

Genelde gocukluk ve geng eriskin yas grubunda tespit edilir ve birgok vakada
neden IgA nefropatisidir (77). Ileri yasta goriilme siklig1 azalir. Eger hematiiriye agri
eslik ediyorsa (yan agrisi) tas hastaligi ayirici tamida disiiniilmelidir (79). IgA
nefropatisi genelde epizodiktir ve sikayetin baslamasindan 1-2 giin once siklikla
baglamis bir tist solunum yolu enfeksiyonu ile birliktedir. Bu durum eger 2-3 hafta
once gecirilmis bir enfeksiyon ile iliskili ise poststertokokal glomeriilonefrit olma
ihtimalini arttirir (80, 81). Eger hikdyede glomeriiler hastaligin karakteristik
bulgular1 yoksa tiim makroskobik hematiiriler sistoskopi dahil iirolojik inceleme
gerektirir (16, 82).

1.9. Nefrotik sendrom
Nefrotik sendrom glomeriiler hastaliklar ig¢in patogonomiktir. Klasik pentad;
3,5gr/giin proteiniiri, hipoalbiiminemi (<3,5gr/dl), 6dem, hiperlipidemi ve lipidiiridir.

Hastalarin borek fonksiyon testleri genelde normaldir ancak uzamis durumlarda
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bobrek yetmezligi eklenebilir. Bazi vakalarda kendini sinirlamasi ve spesifik
tedaviye miikemmel yanit vermesine ragmen bir¢ok vakada tekrarlayici bir karakter

gosterir. Klasik pentad tiim vakalarda bir arada olmayabilir (16, 83).

1.9.1. Etiyoloji

Tablo 1.’de nefrotik sendromun majér nedenleri goriilmektedir. Odem ve
hipoalbiiminemi olmadan nefrotik diizeyde proteiniiri benzer etiyolojilere sahiptir.
Glomeriiler hastaliklar ve goriilme sikligi yasa gore degismektedir (Tablo 2).
Cocukluk grubunda daha sik olmak iizere tiim yas gruplarinda minimal degisiklik
hastaligr en sik goriilen glomeriiler hastaliktir. Amerika’da yapilan g¢aligmalarda

FSGS’nin prevelansi artmaktadir. Ancak Avrupa calismalarinda boyle bir artistan

soz edilmemektedir (83-85).

Tablo 1. Eriskinlerde nefrotik sendrom ile prezente olan sik goriilen
glomeriilonefritler
Hastalik Miskili durumlar Serolojik testler
Minimal degisiklik hastahig Alerji, atopi, Hodgkin Yok
Siyahi 1tk Yok
E?I(fﬂesr?&iqzﬂ)z (FSGS) HIV enfeksiyonu HIV antikoru
Heroin, pamidronate Yok

Membranéz nefropati (MN)

Idiopatik

Anti- PLA,R antikoru

Enfeksiyon : HBV, HCV

Anti HBsAg, anti HCV

Lupus nefriti

Anti DNA antikoru

Maligniteler: Meme, akciger,
gastrointestinal sistem

Yok

Ilaglar : Altin, NSAID

Yok

Membranoproliferatif GN

C4 Nefritik faktor

C3, C4 diisiikliigii

Dens depozit hastalig

C3 Nefritik faktor

C3 diisiik C4 normal

Kriyoglobinemik MPGN

Hepatit C

Anti HCV, RF, C3, C4 distkligi

Amiloidoz

Myelom

Romatoid artirit, bronsektazi

Plazma serbest hafif zincirleri, serum

protein elektroforezi,
immiinelektroforez, CRP

Diyabetik nefropati

Diyabetik mikroanjiyopatiler

Yok
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Tablo 2. Nefrotik sendromda yas iligkili varyasyonlar

Prevalans (%0)

Cocuk Geng eriskin Orta — ileri yas
(<15 yas)
Beyaz irk Siyah irk Beyaz irk Siyah irk
Minimal degisiklik 78 23 15 21 16
FSGS 8 19 55 13 35
Membranéz 2 24 26 37 24
MPGN 6 13 0 4 2
Diger 6 14 2 12 12
Amiloidoz 0 5 2 13 12

1.9.2. Hipoalbiiminemi

Idrar ile protein kaybmm bir sonucudur. Karaciger bu durumda albiimin
sentezini arttirarak yanit vermeye caligir ancak nefrotik sendromda bu yanit genelde
yetersiz kalir ve hipoalbiiminemi gelisir (86). Tirnaklarda meydana gelen beyaz
cizgilenmeler hipoalbiimineminin Karakteristik bulgusudur (87). idrardan kaybedilen
proteinlerin ana belirleyicisi molekiil agriligidir. Biiyiik proteinler idrara ¢ikamazken
kiiciikler kaybedilir. Protein dagiliminda meydana gelen bu varyasyon hiperlipidemi

ve hiperkoagiilasyonunu temel mekanizmasini olusturmaktadir (88).

1.9.3. Odem

Iki farklh mekanizma ile olusmaktadir. 1Ilki c¢ocuklarda gériilen
hipoalbiiminemi nedeniyle olusan plazma onkotik basincinda azalma sonucunda
Starling kurallar1 geregince kapiller yatakta ekstraseliiler alana sivi ¢ikisi ile olusur.

Onerilen diger mekanizmada ise distal nefron segmentinde sodyum
atilimindaki bozukluktur. Bu mekanizmada patogenez agir proteiniiri neticesinde
proteolitik enzimlerin epitelyal sodyum kanalin1 (ENaC) aktive etmesidir. Sonug

olarak total viicut sivis1 artar ve 6dem gelisir (16, 88).
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1.9.4. Nefrotik sendromun diger klinik sonuclar

Bu baslik altinda negatif nitrojen dengesi, hiperkoagiilasyon, hiperlipidemi ve
enfeksiyonlara yatkinlik olarak sayilabilir. Ayrica D vitamini baglayict globiilin
kayb1 ¢ok nadiren osteomalazi ve hiperparatiroidiye neden olabilir. Yine idrarda
bakir, ¢inko ve demir kaybina bagli bu minerallerin eksiklikleri gelisebilir.

Nefrotik sendromlu hastalar akut bobrek yetmezligi gelisimi agsindan risk
grubundadir. Voliim deplesyonu akut bobrek hasar1 ve akut tiibiiler nekroz
gelisimine yatkinlik saglar. Ayrica bu hastalarda kullanilacak olan ilaglar akut
bobrek yetmezligine neden olabilir.

Minimal degisiklik hastalig1 disindaki diger glomeriilonefritler kronik bobrek
hasar1 gelisimi igin risk tasirlar. Ozellikle uzun siireli proteiniiri kronik bdbrek
hasarini gelismesinde en onemli risk faktoriidiir. Sgr/giin lizerindeki proteiniiri

degerlerinde bu risk oldukc¢a artmistir (16, 88).

1.10. Nefritik sendrom

Nefrotik sendromda glomeriiler hasar kapiller duvarda artmis protein
gecirgenligi ile prezente olur. Zit olarak nefritik sendromda glomeriiler inflamasyon
sonucu gelisen GFH’de azalma, non-nefrotik proteiniiri, 6dem, hipertansiyon ve
hematiiri ile seyreder.

Klasik nefritik sendrom prezantasyonu cocukluk caginda poststreptokoksik
glomeriilonefrit seklindedir. Cocuklar hizli gelisen olgiiri, kilo alimi1 ve generalize
odem ile bagvurular. idrarda dismorfik eritrositler ve non-nefrotik proteiniiri goriiliir.
Hipoalbiimiinemi beklenmez. Dolasan voliimiin artmasi ile hipertansiyon ve plevral
eflizyon goriilebilir.

Nefritik ve nefrotik sendromun ayirt edilmesi klinik olarak zorluklar
icerebilir. Nefrotik ve nefritik sendromlar arsindaki temel farklar Tablo 3’te

belirtilmistir (16).
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Tablo 3. Nefrotik ve nefritik sendrom arasindaki farklar

Tipik ozellikler Nefrotik sendrom Nefritik sendrom
Baslanaic Sinsi Hizli

Odem +4+++ ++

Kan basinci Normal Artmis

Juaiiler veno6z basime Normal/diisiik Artmis
Proteiniiri ++++ ++

Hematiiri Olabilir/olmayabilir +++

Eritrosit silendirleri Yok Var

Serum albiimin Diisiik Normal

1.10.1. Etiyoloji

Tablo 4’te nefritik sendrom ile seyreden glomeriilonefrit tipleri listelenmistir.
Nefritik sendromda smiflandirma nefrotik sendroma goére daha zordur. Ciinkii
nefritik sendromda bazi1 hastaliklar histolojik (IgA nefropatisi), bazi hastaliklar
serolojik ve histolojik (ANCA iliskili vaskiilitler ve Lupus nefriti) ve baz

hastaliklarda etiyolojiye gore (postenfeksiydz glomeriilonefrit) siniflandirilmistir.

Tablo 4. Nefritik sendrom ile prezente olan sik goriilen glomeriiler hastaliklar

Hastalik Iliskili durum Serolojik test

Poststertokokal glomeriilonefrit Farenjit, impetigo ASO, sterptolizin antikoru

Diger postenfeksiyoz
glomeriilonefritler

Endokarditler Kardiyak tfiirtiim Kan kiiltiirii, C3 diistikligi
Apseler - Kan kiiltiirii, C3, C4 normal
veya artmis

Sant Tedavi edilmis hidrosefali Kan kiiltiirii, C3 diistkligi

IgA nefropatisi Ust solunum yolu ve Serum IgA yiiksekligi
gastrointestinal enfeksiyon

Lupus nefriti Lupusun diger sistemik Antiniikleer antikor, anti
ozellikleri dsDNA, C3, C4 diisiikligii

1.10.2. Rapidly progresif glomeriilonefrit

Bobrek fonksiyon testlerinde giinler veya haftalar i¢inde hizla gelisen
bozulmayi tarifler. RPGN’nin histolojik karsiligi kresentik glomeriilonefrittir (89).
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1.10.3. Etiyoloji

RPGN ile prezente olan glomeriiler hastaliklar Goodpasture sendromu,
vaskiilitler (Wegener graniilomatozu, mikroskobik polianjitis, pauci-immiin kresentik
glomeriilonefrit), immiin kompleks hastaliklari (SLE, PSGN, IgAN, HSP) ve
endokarditler olarak siralanabilir (16, 89).

1.10.4. Progresif kronik bobrek hastahg

Birgok kronik glomeriilonefritte hastalarin %25’1 ile %50’si yavasga bobrek
yetmezligine dogru ilerler. Eger hastada medikal yardim gerektirecek bir sikayet
olusmamigsa hasta klinige hipertansiyon ve yerlesmis borek yetmezligi ile
bagvurabilir. Birgok kronik glomeriilonefritte bobrek boyutlar kiigiik ancak diizgiin
ve simetrik yerlesimli olarak kalir. Bu dénemde renal biyopsi zordur ve tanisal
materyal tasima ihtimali distiktiir. 151k mikroskobisinde genellikle son donem bobrek
yetmezligi bulgular1 olan glomeriiloskleroz Vve tiibiilointersitisyel fibrozis hakimdir

ve dolayisi ile bu dénemde biyopsi yapilmasi 6nerilmez (40, 90).

1.11. Glomeriilonefritlerin tedavisi

1.11.1. Genel prensipler

Herhangi bir tedaviye baslamadan 6nce glomeriilonefritin sekonder nedenleri
aragtirilmalidir ve tespit edilebilirse spesifik tedavileri yapilmalidir. Ornegin altta
yatan enfeksiyonun veya tiimoriin tedavi edilmesi ile glomeriilonefrit spontan regrese
olur. Primer vakalarda spesifik tedavi ve destekleyici tedaviler birlikte ele
alinmalidir. Destekleyici tedaviler kan basincinin diizenlenmesi, proteiniiri, 6dem ve
glomeriilonefritin diger klinik sonuglarinin kontrol altina alinmasidir. Destekleyici
tedaviler ile basarili olunursa gereksiz immiinsiipresif tedavi ve yan etkilerinden
kurtulmus olunur. Steroid duyarli minimal degisiklik hastaligi ve IgA nefropatisinde
destekleyici tedavi gerekmez (90-93).

1.11.2. Hipertansiyon

Hipertansiyonun tedavisi glomeriilonefritin ilerlemesinin  ve bdbrek
yetmezliginin gelismesinin engellenmesinde en 6nemli adimdir. En son Kidney

Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) KBH raporunda proteiniirili
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hastalarda(>1gr/giin) kan basinct degerinin 130/80 mm/Hg nin altinda tutulmasi
onerilmektedir (90). Kan basinct kontroliinde yiiksek doz diiiretik ve orta derece
sodyum kisitlamasi tedavinin temelini olusturur. ACE ve ARB’ler tercih edilecek
diger ajanlardir. Non dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerleri proteiniirinin

azaltilmasinda ve kan basincinin kontroliinde etkilidir (94, 95).

1.11.3. Proteinuri

En son yapilan ¢alismalarda proteiniiri seviyesinin miimkiinse 0,5gr/giin {in
altina alinmas1 hedeflenmelidir. Bu amagla ACE inhibitorleri, ARB’ler ve kalsiyum
kanal blokerleri kullanilabilir. Diisiik proteinli diyet proteiniirinin azaltilmasinda

etkilidir ancak malniitrisyonun engellenmesi i¢in dikkatle uygulanmalidir (96, 97).

1.11.4. Hiperlipidemi

Statin veya statin/ezetimib kombinasyonu 50 yas iizeri tim evre 3-5 KBH
hastalarma oOnerilmektedir. Daha geng¢ hastalar igin statin tedavisi igin diger
komorbid durumlar g6z oniine alinmalidir (koroner arter hastaligi, diyabet, stroke).
Kolestiramin gibi safra asidi sekestranlart LDL’yi disiiriip HDL’yi arttirsa da GIS
intolerans1 nedeniyle hasta uyumlari oldukga diisiiktiir (16, 90).

1.11.5. Immiinsiipresif tedavi

Bir¢ok glomeriilonefritin spesifik tedavisinde en o6nemli ajanlar olarak
immiinstipresifler yer almaktadir. Bu amagla kullanilan immiinsiipresifler;
kortikosteroidler, azotiyopiirin, siklofosfamid, siklosporin, takrolimus, mikofenolat
mofetil, sirolimus, everolimus ve rituksimab olarak sayilabilir.

Immiinsiipresif tedaviler verilirken hastada enfeksiyon durumu dislanmalidur.

Tiiberkiiloz ve HBV aktivasyonu bu tedaviler sirasinda goriilebilir (89, 98).
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2. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Firat Universitesi Hastanesi Nefroloji kliniginde 2006-2016
yillar1 arasinda bobrek biyopsisi yapilmis olan ve dosya kayitlari Nefroloji
Bilimdali’nda bulunan 200 hasta iizerinde yapilmistir. Calismamizda hasta dosyalar
retrospektif olarak incelenerek,

a) Hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet ve 6zge¢mis),

b) Laboratuvar bulgular: (tam idrar tahlili, idrarda 24 saatlik protein 6l¢iimdi,
hemogram, iire, kreatinin, GFH, albliimin, total protein, AST, ALT, sodyum,
potasyum, kalsiyum, klor, trigliserid, HDL, LDL, PT, APTT, INR)

c)Biyopsi endikasyonlari

d) Histopatolojik renal biyopsi sonuglari,

e) Biyopsi sonras1 komplikasyon gelisme durumu kaydedildi.

Bobrek biyopsileri Nefroloji ve girisimsel radyoloji tarafindan USG esliginde
otomatik biyopsi igneleri kullanilarak yapildi. Tiim olgularin biyopsi 6rnekleri Firat
Universitesi Hastanesi (FUH) Patoloji Ana Bilim Dali tarafindan degerlendirildi.
Biyopsi ornekleri 151k mikroskopu ve immiinfloresan yontemiyle incelendi. Isik
mikroskopu ile glomeriiller, tubiiller, interstisyum ve damarlar degerlendirildi.
Glomeriillerde kresent, hyalinizasyon, skleroz, periglomeruler fibrozis olusumu,
tiibiiler atrofi, interstisyel fibrozis ve inflamasyon, damar duvar kalinligi incelendi.
Immiinfloresan yontemi ile biyopsi 6rneklerinde 1gG, IgA, IgM, C3, Clq ve

fibrinojen varlig1 degerlendirildi.

2.1. Calismaya dahil olma kriterleri

1. FUH Nefroloji BD’da bobrek biyopsisi yapilmis yetiskin yas grubu
hastalar

2. Dosyast FUH Nefroloji BD’da bulunup; dosyasinda yeterli Kklinik,
laboratuvar ve patolojik bilgiler kaydedilmis hastalar

2.2. Calismaya dahil olmama kriterleri

1.Dosyalarindan yeterli  klinik, laboratuvar ve patolojik bilgilerine
ulagilamayan olgular

2. Renal kitle nedeniyle yapilan biyopsiler

3. Cocukluk yas grubu biyopsileri.
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Hastalarin biyopsi endikasyonlari; nefritik sendrom, nefrotik sendrom, akut
bobrek yetmezligi, proteiniiri ve hematiiri ve sistemik hastaligin bobrek tutulumu
olarak belirlendi.

1)Non-nefrotik proteiniiri: 150mg ile 3,5gr/24sa/1.73m? arasinda tespit edilen
proteiniiri miktar1 olarak tanimlandi.

2)izole mikroskobik hematiiri: Kiside iiriner sistem hastaligini diisiindiiren
herhangi bir Klinik belirti olmaksizin genellikle taramalar sirasinda veya baska bir
sorun arastirilirken, idrarin mikroskobik incelenmesinde, saptanan her sahada 3 veya
daha fazla eritrosit bulunmasi olarak tanimlanda.

3) Nefrotik sendrom: Giinliik 3,5 gramdan fazla proteiniirinin oldugu,
hipoalbliminemi, ¢dem, hiperlipidemi ve lipidiiri ile karakterize klinik tablo olarak
tanimlandi.

4)Nefritik sendrom: Hematiiri (glomeriiler kaynakli dismorfik eritrositler),
azotemi, degisken derecelerde proteiniiri, oligiiri, 6dem ve hipertansiyon ile
karakterize klinik tablo olarak tanimlandi.

5)Akut bobrek yetmezligi tablosu: GFH’de kisa siirede (giinler, haftalar)
azalma ile karakterize klinik durum olarak belirlendi.

6)Sistemik hastaligin bobrek tutulumu: Noninvaziv yontemlerle tani
konulamamis sistemik hastalik ve renal tutulum bulgusu olan klinik tablolar olarak

tanimlandi.

2.3. Istatistiksel Yontem

Calismanin istatistiksel analizleri R 3.2.1 paket programinda yapilmistir.
Calismada yer alan siirekli degiskenlere ait tanimlayici istatistikler ortalama, standart
sapma, medyan, minimum ve maksimum degerleriyle, kategorik degiskenler frekans
ve ylizde ile gosterilmistir. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro
Wilk testi ile incelenmistir. Normal dagilim gostermeyen degiskenlerin 2 grup
karsilagtirmalarinda Mann Whitney U testi, 3 ve daha fazla grup karsilastirmalarinda
Kruskal Wallis testi kullamilmistir. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda Pearson ki-kare testi kullanilmistir. Calismadaki tiim istatistiksel
analizlerde p degeri 0,05’in altindaki karsilastirmalar istatistiksel olarak anlamli
kabul edilmistir.
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3. BULGULAR

Calismaya Ocak 2006 — Aralik 2016 yillar1 arasinda 10 yillik siire boyunca
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali’nda bébrek biyopsisi yapilan ve
elektronik arsiv sisteminden bilgilerine ulasilabilen 217 hastanin dosyasi incelendi.
17 hasta dosyalarinda yeterli veriye ulasilamadigi igin ¢alisma dis1 birakildi. Toplam
200 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Olgularin 1034 (%51,5) erkek, 97'si (%48.,5) kadindi. Olgularin biyopsi
yapildig1 yildaki yaslaria goére en kiigiigii 18, en biiyiigii 75 yasinda olup genel yas
ortalamast 38,8+14,1 yil olarak saptandi. Kadin-erkek ortalama yaslari arasindaki
farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,12). Tiim olgularin 115’1 (%57,5)
kirk yasindan kiiciik, 72 tanesi (%36) kirk ile elli dokuz yas arasinda, 13 tanesi de
(%6,5) altmis yasindan biiyiiktii. Ortalama biyopsi yasinda yillar arasinda anlamli
farklilik saptanmada.

Tim biyopsiler incelendiginde elde edilen en az glomeriil sayis1 4, en ¢ok
glomeriil sayisi ise yetmisti. Ortalama glomeriil sayis1 ise 14,5+8,8 olarak
hesaplanda.

Klinigimizde bobrek biyopsisi yapilmis hastalarin demografik verileri Tablo
5’de gosterilmistir.

Tablo 5. Demografik veriler

Ortalama + Std.Sapma Min. Maks.
Yas 388+141 18 75
Cinsivet  Erkek 103 (%51,5)
Kadin 97 (%48,5)

Hastanemizde en diisiik biyopsi %5 ile ilk yil (2006) yilinda yapilirken en
yiiksek biyopsi sayis1 %16 ile 2010 yilinda yapilmistir. Yillara gore yapilan biyopsi
sayilar1 Tablo 6 ve Sekil 2°de gosterilmistir.
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Tablo 6. Yillara gore biyopsi dagilimi

Yillar Biyopsi Sayisi Yiizde %
2006 10 50
2007 16 8,0
2009 17 8,5
2010 32 16,0
2011 13 6,5
2012 20 10,0
2013 15 75
2014 29 14,5
2015 29 14,5
2016 19 9,5
Toplam 200 100,0

40

30

20
10

0"] T I T I T | T I T I T I T | T I T l

2006 2007 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016

1

Sekil 2. Yillik biyopsi sayist

En sik biyopsi yapilma yas araligi 115 biyopsi ile 18-40 yas arasi olurken,
sonrasinda en ¢ok biyopsi yapilan yas 41-60 yas arasi ve en diisikk say1 61 yas
tistiindekilerde 13 biyopsiydi. Yasa gore biyopsi dagilimi Tablo 7 de gosterilmistir.
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Tablo 7. Yasa gore biyopsi dagilimi

Yas Biyopsi Sayisi Yiizde %
18-40 115 57,5
41-60 72 36,0
61+ 13 6,5

Klinigimizde en sik biyopsi endikasyonunun nefrotik sendrom (% 57,5)
oldugu goriildii. Nefrotik sendromu sirasiyla non-nefrotik proteiniiri (%16), akut
bobrek yetmezligi (%12,5), sistemik hastaligin bobrek tutulumu (%12,5), hematiiri
(%2,5), nefritik sendrom (%1,5) takip etmektedir. Daha az siklikla goriilen
histopatolojik sonuglar olan; Amiloidoz, akut tubuler nekroz, lupus neffiti,
hipertansif nefropati, diyabetik nefropati, DIGER bashigi altinda toplanmustir.
Biyopsilerden elde edilen histopatolojik tanilarin dagilimi tablo 8’de 6zetlenmistir.

Tablo 8. Endikasyonlarin histopatolojik tanilara gore dagilimi

Akut Nefrotik Proteinuri Sistemik Hematiiri Nefritik
bobrek Sendrom Hast. Bobrek Sendrom
yetmezligi tutulumu
FSGS 4 (%9,1) 27 (%61,4) 11 (%25) 1(%2,3) 1(%2,3) 0 (%0)
MPGN 5(%20,8) 12 (%50) 5 (%20,8) 1 (%4,2) 0 (%0) 1 (%4,2)
MN 2 (%5,4) 32 (%86,5) 3 (%8,1) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
IgAN 2(%125)  3(%188)  6(%37,5) 0 (%0) 3(%18,8) 2 (%12,5)
MDH 0 (%0) 17 (%94,4) 1 (%5,6) 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)
DIGER 12 (%20,3) 27 (%458) 6(%10,2) 13 (%22,0) 1(%1,7) 0 (%0)

Tablo 8 de goriildiigii gibi Akut bobrek yetmezligiyle bagvuran hastalarda en
sik histopatolojik tant MPGN (%20) ve sonrasinda FSGS (%9,1) saptanmuistir.

Nefrotik sendromla basvuran hastalarda en sik tan1t MN (%27,5) daha sonra
sirasiyla FSGS (%22,5) ve MDH (%15) saptanmustir.

Non-nefrotik proteiniiri endikasyonuyla yapilan biyopsilerde en sik FSGS
(%34) sonrasinda IgAN (%18) ve MPGN (%15) saptandi.

Biyopsi  yapilan  hastalar  primer  glomeriilonefritler,  sekonder
glomeriilonefritler ve diger major histopatolojik gruba ayrildi. Biyopsi sonuglarina

gore major histolojik gruplara bakildiginda (Tablo 9) en sik renal hastalik %63 ile
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primer glomeriilonefritlerdir. Primer GN'leri %27,5 ile sekonder GN'ler takip
etmekteydi. Primer glomeriilonefritlerde erkek cinsiyet oran1 %60,2 iken sekonder
glomeriilonefritlerde bu oran %60,6’yd1 (Sekil 3).

Tablo 9. Histopatolojik tip

Bivonsi Savisi Yiizde %
Primer GN 126 63.0
GN Sekonder 55 27,5
Diger 19 9,5

140

105

70

35

Primer GN Sekonder GN Diger

Sekil 3. Histopatolojik tip

Sekil 4 ve Tablo 10’da glomeriilonefritlerin yillara gore dagilimi
goriilmektedir. MN, FSGS 2010 yilinda en sik goriiliirken, sekonder (diger)
glomertilonefritler 2014 yilinda en sik goriilmiistiir. IgAN ise son yillarda daha az
tespit edilmektedir. On yillik analiz sonuglarinin histopatolojik tanilara gére dagilimi
Tablo 10°te 6zetlenmistir
Tablo 10. Histopatolojik tanilarin yillara gére dagilimi

YIL FSGS MPGN MN 1IgAN MDH DiGER

2006-2010 5 (%19,2) 2 (%7,7) 7 (%26,9) 2 (%7,7) 3(%11,5) 7 (%26,9)
2010-2013 18 (%22,0) 7 (%8,5) 19 (%23,2) 10 (%12,2) 6 (%7,3) 22 (%26,8)

2013-2016 21 (%22,8) 15 (%16,3) 11 (%12,0) 4 (%4,3) 9(%9,8) 32 (%34,8)
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Sekil 4. Glomeriilonefritlerin Yillara Gore Dagilimi (vaka sayisi/y1l)

Histopatolojik tanilarin Yas, Cinsiyet, Komplikasyon ve GFH dagilimi
istatistiksel olarak analiz edildi ve tablo 11°de 6zetlendi.

Yas gruplar arasinda tani bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05).

Kadinlarla erkekler arasinda tani bakimindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi (p>0,05).

Komplikasyon goriilenlerle goriilmeyenler arasinda tani bakimindan
istatistiksel olarak anlaml farklilik yok (p>0,05).

GFH gruplar arasinda tan1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
var (p=0,001). Bu veri proliferatif glomeriilonefritlerin (MPGN), beklenilen sekilde,
GFH’de daha fazla azalmaya yol agmasina baglidir. MPGN dislandiginda tani

gruplari arasinda anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05).
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Tablo 11. Histopatolojik tanilarin Yas, Cinsiyet, Komplikasyon ve GFH dagilimi

FSGS MPGN MN IgAN MDH DiGER

18-40  24(%20,9) 15(%13,0) 15(%13,0) 14(%12,2) 9 (%7,8) 38(%33,0)

Yas 41-60  19(%26,4) 8 (%11,1) 18(%250) 2(%2,8) 6 (%8,3) 19(%26,4)

61+ 17,7) 1(%77) 4(%30,8) 0(%0) 3(%23,1) 4(%30,8)

Cinsiyet Erkek  22(%214) 13(%12,6) 23(%223) 8 (%7,8) 13(%12,6) 24(%23,3)

Kadin  22(%22,7) 11(%113) 14(%14,4) 8(%8,2) 5(%52) 37(%38,1)

Komplikasyon Yok 42(%22,8) 21(%11,4) 36(%19,6) 18 (%7,6) 18 (%9,8) 53(%28,8)

Var 2 (%12,5) 3(%18,8) 1(%63) 2 (%125 0(%0) 8 (%50,0)

<30 6(%16,7) 7 (%19,4) 2 (%56) 3(%83)  0(%0) 18(%50,0)

GFH 31-59 11(%29,7) 7 (%18,9) 2 (%5,4) 5(%13,5) 2 (%54) 10(%27,0)

60+ 26(%20,8) 10 (%8,0) 33(%26,4) 8 (%6,4) 16(%12,8) 32(%25,6)

Laboratuvar bulgularinin histopatolojik tanilara goére dagilimi Tablo 12’°de
Ozetlenmistir.

Histopatolojik tani gruplart arasinda Total protein (T. protein), ve LDL

bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0,001). Nefrotik
sendromla seyreden FSGS, MN, MDH tani gruplarinda anlamli olarak diisiik total
protein ve yiiksek LDL degerleri saptanmustir.

Tablo 12. Laboratuvar bulgularmin histopatolojik tanilara gére dagilimi

FSGS MPGN MN IgAN MDH DiGER
T PROTEIN 5,87+1,26 5,61+1,15 5,02+0,99 6,60+1,15 5,06+1,17 5,92+1,27
' 585(3,3-89)  555(3,8-84) 47(30-7,7) 6,7(4,6-86 4,90 (3,6-7,4) 5,90 (3,0-8,6)
ALBUMIN 3,06+0,88 2,98+0,73 2,42+0,66 3,56+0,68 2,36+0,73 3,03+0,78
3,15(1,5-4,9)  3,00(1,8-42) 24(1,1-42) 3,8(2,0-44) 2725(1,2-41) 2,90 (1,4-4,6)
172,3+80,8 170,29+87,23  216,2+77,8 137,31458,3  244,7497,7 139,0+65,1
LDL 166,5(45-368)  163,0(41-462) 196,0 119,5 233,0 117,0
(75-418) (60-312) (88-401) (42-352)
214,3+127,3 189,4+98,64  268,7+156,1 156,8+99,1 220,2483,1 171,2+81,0
TG 180,0 187,0 208,0 130,5 2245 154,0
(45-541) (24-465) (52-688) (47-455) (70-354) (25-388)
Biyopsi komplikasyonlar1 ile laboratuvar bulgular1 arasindaki iliski

degerlendirildi. Bu amagla proteiniiri, PTZ (INR), APTT, iire, kreatinin degerleriyle
komplikasyon iliskisi Tablo 13’te 6zetlenmistir.
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Komplikasyon goriilenlerle goriilmeyenler arasinda proteiniiri miktari, PTZ
(INR), ire, kreatinin diizeyi bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05).

Tablo 13. Laboratuvar bulgularinin komplikasyon ile iliskisi

Komplikasyon p
Yok Var
_ 5502,3 = 3746,9 43123 £2561,3
Proteiniiri 4863 (50-17365) 4150 (80-10791) p>0,05
12,04+ 1,9 12,00 +0 1,93
PTZ(INR) 12,00 (9-23) 12,00 (9-18) p>0,05
. 53,93 + 41,24 64,38 + 39,65
Ure 39,50 (3-263) 41,00 (18-162) p>0,05
o 1,63+ 1,98 231+2,15
KRl 1,00 (0,20-18,05) 1,01 (0,6-7,00) p>0,05

Yas ve cinsiyet ile komplikasyon gelismesi arasindaki iliski tablo 14’te
gosterilmistir. Komplikasyon goriilenlerle goriilmeyenler arasinda yas ve cinsiyet
bakimindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yok (p>0,05).

Tablo 14. Komplikasyon ile yas ve cinsiyetin dagilimi

Komplikasvon p
Yok Var
18-40 108 (%93.9) 7 (%6.1)
Yas 41-60 65 (%90,3) 7 (%9,7) p>0,05
61+ 11 (%84,6) 2 (%15,4)
L Erkek 96 (%93.2) 7 (%6,8)
Cinsiyet p>0,05
Kadin 88 (%90,7) 9 (%9,3)
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4. TARTISMA

Glomeriilonefritler KBH ve son donem bobrek yetmezliginin, erken tani ve
etkin tedavi ile diizeltilebilen, sik nedenlerinden biridir. 2000 yilina kadar tilkemizde
glomeriilonefritter KBH’nmin en sik nedeniyken giiniimiizde daha az siklikta
karsimiza ¢ikmaktadir.

Glomeriilonefritlerin kesin tanis1 bobrek biyopsisi ile konulabilir bunun
yaninda perkiitan bobrek biyopsisi; verilecek tedaviye bir kilavuz olmasi ya da var
olan aktif veya kronik degisikliklerinin derecesini belirlemek amaci gibi ¢esitli
nedenlerle yapilabilir. Aktivite ve kronisitenin derecesi prognoz ve tedaviye yanit
olasiliginin degerlendirilmesinde yardimcidir.

Calismamiz Firat Universitesi Hastanesi Nefroloji kliniginde 2006-2016
yillar1 arasinda bobrek biyopsisi yapilmis olan ve dosya kayitlar1 Nefroloji BD.’da
bulunan 200 hasta iizerinde yapilmistir.

Yapmis oldugumuz bu calisma ile bolgemizde perkiitan bobrek biyopsisi
endikasyonlarini, hangi yas araliginda yapildigini, cinsiyete gore dagilimini, patoloji
sonuglarinda en sik  hangi tanilara varildigiii, komplikasyon oranlarini,
komplikasyonlarm laboratuvar bulgulari, histopatolojik tanilar ve demografik
verilerle iliskisini arastirilldi. Bu amagla hasta dosyalar1 retrospektif olarak
incelenerek, hastalarin demografik verileri; yas, cinsiyet ve 6zge¢mis, laboratuvar
bulgulari; tam idrar tahlili, idrarda 24 saatlik protein &lg¢timii, hemogram, iire,
kreatinin, GFH, albumin, total protein, AST, ALT, sodyum, potasyum, kalsiyum,
klor, kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, PT, APTT, INR, biyopsi endikasyonlari,
histopatolojik tanilari, biyopsi sonras1 komplikasyon gelisme durumu, kaydedildi.

Elde edilen veriler incelendiginde; olgularin 1034 (%51,5) erkek, 97'si
(%48,5) kadindi. Olgularin biyopsi yapildig: yildaki yaslarina gore en kiigiigi 18, en
biiyligli 75 yasinda olup genel yas ortalamasi 38,8+14,1 yil olarak saptandi. Kadin-
erkek ortalama yaslart arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0,12). Tiim olgularin 115’1 (%57,5) kirk yasindan kiiclik, 72 tanesi (%36) kirk ile
elli dokuz yas arasinda, 13 tanesi de (%6,5) altmis yasindan biiyliktii. Ortalama
biyopsi yasinda yillar arasinda anlamli farklilik saptanmadi.

En sik biyopsi yapilma yas araligi 115 biyopsi ile 18-40 yas arasi1 olurken,
sonrasinda en ¢ok biyopsi yapilan yas 41-60 yas arasi ve en diisiik say1 61 yas
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iistiindekilerde 13 biyopsiydi. Bu Tirkiye ve diinyadaki bir¢ok calismaya yakin
diizeydeydi (6,9,99-103). Sirbistan’da ortalama biyopsi yapilma yas1 39, Cin ve
Brezilya’da 35 olarak saptanmistir (101-103). Calismamizda ortalama biyopsi
yapilma yas1 39 yas saptandi. Ulkemizde yapilan biiyiik bir calismada, biyopsi
yapilma yasi yaklagik 42 olarak saptanmistir (99). Calismamizda da Tirkiye ve
Diinya ortalamasma yakin bulgular elde edilmistir. Yilmaz T. Ve arkadaslarinin
Aydm ili ve ¢evresinde yapmis oldugu bir ¢alismada hastalarin biyopsi yapildigi
yildaki ortalama yas1 50,8+16,1 yil saptanmustir (100). Bu veri Tiirkiye ortalamasinin
¢ok {lizerinde goriinmektedir. Merkezler arasindaki bu farkliligin cografi bolgeler
arasindaki kronik hastaliklarin yas dagilimindaki farklilik veya merkezin, biyopsi
endikasyonlar1 konusunda, yaklasim farkindan kaynaklanabilecegi diistiniildii.

Diinya genelinde yapilan caligmalara gore bobrek biyopsisi sonuglarinda en
sik karsilagilan patoloji primer glomeriilonefritlerdir (5). Tiirkiye’de yapilan
caligmalar diinyadaki ¢alismalara gore farkli sonuglar elde edilse de genel olarak en
sik rastlanan patoloji primer glomeriilonefritlerdir (6). Calismamizda da en sik renal
hastalik %63 ile primer glomeriilonefritler saptandi. Primer GN'leri %27,5ile
sekonder GN'ler takip etmekteydi. Primer glomeriilonefritlerde erkek cinsiyet orani
%60,2 iken sekonder glomeriilonefritlerde bu oran %60,6’ydi. Ulkemizde yapilan
benzer bir calismada en sik karsilasilan patolojik tanilar primer ve sekonder
glomeriilonefrit olarak saptanmis olup primer glomeriilonefritlerden MN, FSGS,
IgAN; ikincil glomeriiler hastaliklardan amiloidozis, lupus nefriti ve diyabetik
nefropati en sik nedenler olarak saptanmistir (99). Calismamizda ise primer
glomeriilonefritler iginde en sik FSGS, sonrasinda sirasiyla MN, MPGN, MDH,
IgAN saptanmustir. Sekonder glomeriilonefritlerde ise sirasiyla amiloidozis, lupus
nefriti ve diyabetik nefropati saptandi. Sekonder nedenlerde siklik diger ¢aligmalarla
benzer iken primer nedenler icinde farkliligin nedeni; merkezimizin IgAN klinik 6n
tanisiyla takipli hastalara immiinsiipresif tedavi endikasyonu olmadiginda biyopsi
onermemesi olabilir.

Calismamizda %22 goriilme orami ile FSGS en sik primer GN olarak
saptand1. Arabistan’da bobrek biyopsilerinin incelendigi tek merkezli bir ¢alismada
en sik gozlenen histopatolojik tan1 FSGS’dir (104). Amerika’da yapilan iki

calismada ise zamanla MN tanisinda azalmaya karsin, FSGS sikliginda artis tespit
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edilmistir (84, 105). Brazilya’da yapilmis ¢alisgmada FSGS, nefrotik sendromlu
hastalarda en sik rastlanan tanidir ve son yillarda subnefrotik proteiniiride de siklig:
artmaktadir (106). Ispanya ve Fransa’da da FSGS insidansinda artma vardir (107).
Bu degisim genetik, sosyoekonomik veya ¢evresel nedenlerle ya da obesiteyle iliskili
olabilir (16). Amerika’da tiim irklarda FSGS sikliginin artmasi, genetik disindaki
faktorlerin bundan sorumlu oldugunu destekler (84).

Cesitli  galismalarla bobrek  biyopsi  endikasyonlarinin = sikligi  ve
klinikopatolojik uyum arastirilmistir. Klinigimizde en sik biyopsi endikasyonunun
nefrotik sendrom (% 57,5) oldugu goriildii. Nefrotik sendromu sirasiyla non-nefrotik
proteiniiri (%16), akut bobrek yetmezligi (%12,5), sistemik hastaligin bobrek
tutulumu (%12,5), hematiiri (%2,5), nefritik sendrom (%1,5) takip etmektedir.
Ulkemizde yapilan benzer bir ¢alismada en sik renal biyopsi endikasyonu %444 ile
nefrotik sendrom olarak saptanmustir. Erigkin ve yash hastalar arasinda biyopsi
endikasyonlariin sikligi agisindan anlamli farklilik bulunmadi. Kadin ve erkek
hastalar arasinda biyopsi endikasyonlar1 agisindan anlaml farklilik saptanmadi. Her
iki cinste de bobrek biyopsisi yapilmasimi gerektiren en sik Kklinik durum nefrotik
sendrom, ikinci siklikta non-nefrotik proteiniiriydi.

Glomeriilonefritlerin histolojik tipleri cografi yerlesim, yas ve etnik grup
gibi gesitli faktorlere bagh olarak degisiklik gostermektedir (7, 8). Ulkemizin degisik
bolgelerinde yapilan ¢alismalarda da farkli sonuglar elde edilmistir (9,10).
Calismamizda 18-40 yas, 40-60 yas ve 60 yas Ustii olacak sekilde; ii¢ farkli yas
grubu ile histopatolojik tanilar arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Bu veri
iilkemizde ve diinyada yapilan ¢alismalarla uyumludur (9, 99, 101, 103). Ispanya’da
1994-1999 yillar1 arasinda g¢ocuk, yetiskin ve yash hastalarin dahil edildigi 7016
biyopsinin incelendigi ¢alismada, her yas grubunda en sik biyopsi endikasyonu
NS’dir. ikinci siklikta erigkinlerde non-nefrotik proteiniiri ve hematiiri, yashlarda ise
ABY nedeniyle biyopsi yapilmistir. En az goriilen biyopsi endikasyonu ise
makroskopik hematiiridir. Sonuglar ¢alismamiz ile uyumludur (108).

Calismamizda bobrek biyopsisi yapilan hastalarin %6,5’1 60 yasindan
biiyiiktii. Bu hastalarda en sik biyopsi endikasyonu nefrotik sendrumdu. Sik goriilen
diger endikasyonlar ABY ve non-nefrotik proteiniiriydi. Bulgular diger yas

gruplariyla, ABY disinda, benzerdi. Kingswood ve ark. ile Shin ve ark.’nin bobrek
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biyopsisi yapilan yasli hastalarla ilgili c¢alismalarinda da benzer sonuglar
bildirilmistir (109, 110). ispanya’da bébrek biyopsisi yapilan 65 yasindan biiyiik 210
hastanin incelendigi ¢alismada ise, en sik biyopsi endikasyonunun ABY oldugu,
NS’nin ikinci siklikta goriildiigii tespit edilmistir (111).

Calismamizda biyopsi komplikasyonlari ile laboratuvar bulgulari arasindaki
iliski degerlendirildi ve anlamli farklilik saptanmadi. Komplikasyon goriilenlerle
goriilmeyenler arasinda yas ve cinsiyet bakimindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi.

Biyopsi sonrasi transfiizyon gerektirecek masif kanama ve baska major
komplikasyon gelismedigi tespit edilmistir. Biyopsi sonrasi organ kaybi olmamuistir.
Bu da ultrason esliginde yapilan renal biyopside komplikasyon oranin az oldugunu
gostermektedir. Komplikasyon yoniinden bulgularimiz literatiirde yapilmis ¢ok
sayida ¢alisma ile uyumludur. Hastalarin higbirinde biyopsi ile iligkili enfeksiyon,
olim gozlenmedi. Major ve mindr komplikasyon orani daha onceden bildirilen
caligmalar ile karsilastirildiginda daha disiik tespit edildi (15, 19, 54, 112). Biyopsi
Oncesi renal yetersizlik orani ile biyopsiye bagli kanama komplikasyonu arasinda
korelasyon bildirilmistir (15, 113). Ancak ¢alismamizda komplikasyon gelisen ve
gelismeyen hastalar arasinda bobrek fonksiyonlari agisindan anlamli  fark
saptanmadi. Elli yi1l i¢inde yapilmis 9595 biyopsinin komplikasyon ag¢isindan
degerlendirildigi bir g¢aligmada cerrahi veya radyolojik girisim ihtiyact %0,3,
biyopsiye baglh 6liim ise %0,1’den az oldugu gorilmiistiir (104).

Calismamizda cesitli endikasyonlarla bobrek biyopsisi yapilan 200 hastanin
%6,5’inda spesifik taniya ulasilamamistir. Bunun nedenleri; olgularin tamamina
immunfloresan incelemenin uygulanmamasi, higbir olguda elektron mikroskopunun
kullanilmamasi gibi teknik yetersizlikler ile bazi olgularda biyopsi o6rnegindeki
glomertiil sayisinin yetersiz olmasidir.

Sonug olarak; FUH Nefroloji Bilim Dali’nda son 10 yil icinde yapilan
bobrek biyopsilerini  retrospektif olarak inceledigimiz c¢alismanin sonuglari,
literatiirde uzun siireli, ¢ok merkezli ve genis biyopsi serilerini iceren galismalar ile
uyumludur. Elde ettigimiz bulgular bobrek biyopsi endikasyonu konulan olgularin
demografik ve klinik 6zellikleri dikkate alinarak, iilkemiz sartlarinda bu hastalar

hakkinda ileriye dontik fikir yiirlitmemize katkida bulunacaktir. Bobrek biyopsisi,

34



primer ve sekonder glomeriiler ve tubiiler bobrek hastaliklarinin tanilarinin
konulmasi, yeni tedavi protokollerinin gelistirilmesi, prognozlarinin belirlenmesi ve
dokimante edilebilmesi i¢in halen elimizdeki en onemli tan1 araglarindan birini

olusturmaktadir.
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