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ÖZET 

Bu çalıĢmada 2006-2016 yılları arasında yapılan böbrek biyopsilerinin klinik 

ve patolojik açıdan değerlendirilmesi, biyopsi sonuçları ve demografik veriler 

arasındaki iliĢkilerin ortaya konması amaçlanmıĢtır.  

2006-2016 yılları arasında kliniğimizde yapılan ve patoloji bölümümüz 

tarafından değerlendirilen biyopsiler retrospektif olarak incelemiĢtir. Her biyopsi ıĢık 

mikroskopisi ve immunfloresan boyama ile değerlendirilmiĢitr.  

ÇalıĢmamıza yeterli verilerine ulaĢılabilen toplam 200 adet biyopsi dahil 

edilmiĢitir. Olguların 103 ü   51,5  erkek, 97 si   48,5  kadındı. Tüm olguların 

115’i   57,5  kırk yaĢından küçük, 72 tanesi   36  kırk ile elli dokuz yaĢ arasında, 

13 tanesi de   6,5  altmıĢ yaĢından büyüktü. Ortalama biyopsi yaĢı 38,8±14,1 idi. 

En sık biyopsi yapılma yaĢ aralığı 115 biyopsi ile 18-40 yaĢ arası olurken, sonrasında 

en çok biyopsi yapılan yaĢ 41-60 yaĢ arası ve en düĢük sayı 61 yaĢ üstündekilerde 13 

biyopsiydi. Biyopsi yapılan 200 hastanın  6,5’inde  n 13  biyopsi materyali 

yetersiz olarak değerlendirilmiĢtir. Biyopsilerdeki ortalama glomerül sayısı ise 

14,5±8,8’dir. Hastanemizde en düĢük biyopsi %5 ile ilk yıl (2006) yapılırken en 

yüksek biyopsi sayısı %16 ile 2010 yılında yapılmıĢtır. Kliniğimizde en sık biyopsi 

endikasyonunun nefrotik sendrom    57,5  olduğu görüldü. Nefrotik sendromu 

sırasıyla non-nefrotik proteinüri (%16), akut böbrek yetmezliği (%12,5), sistemik 

hastalığın böbrek tutulumu (%12,5), hematüri (%2,5), nefritik sendrom (%1,5) takip 

etmektedir. ÇalıĢmamızda da en sık renal hastalık %63 ile primer glomerülonefritler 

saptandı. Primer glomerülonefritleri %27,5 ile sekonder glomerülonefritler takip 

etmekteydi. Primer glomerülonefritler içinde en sık fokal segmental 

glomerüloskleroz, sonrasında sırasıyla membranöz glomerülonefrit, 

membranoproliferatif glomerülonefrit, minimal değiĢiklik hastalığı, IgA nefropatisi 

saptanmıĢtır. Sekonder glomerülonefritlerde ise sırasıyla amiloidozis, lupus nefriti ve 

diyabetik nefropati saptandı. Biyopsi komplikasyonları ile üre, kreatinin, PT (INR) 

değerleri arasında anlamlı farklılık saptanmadı. Komplikasyon görülenlerle 

görülmeyenler arasında yaĢ ve cinsiyet bakımından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı. 

Fırat Üniversitesi Hastanesi Nefroloji Bilim Dalı’nda son 10 yıl içinde 

yapılan böbrek biyopsilerini retrospektif olarak incelediğimiz çalıĢmanın sonuçları, 
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literatürde uzun süreli, çok merkezli ve geniĢ biyopsi serilerini içeren çalıĢmalar ile 

uyumludur. Elde ettiğimiz bulgular böbrek biyopsi endikasyonu konulan olguların 

demografik ve klinik özellikleri dikkate alınarak, ülkemiz Ģartlarında bu hastalar 

hakkında ileriye dönük fikir yürütmemize katkıda bulunacaktır. Perkütan böbrek 

biyopsisi renal parenkimal hastalıkların tanısında, takip ve tedavisinde önemini 

korumaktadır.  

Anahtar kelimeler: Böbrek biyopsisi, epidemiyoloji, glomerülonefrit. 
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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 
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with long follow up. The demographic and clinical findings of our study will 

contribute to future renal biopsies in our country. Percutaneous kidney biopsy 

remains important in parenchymal renal disease 

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

Kronik Böbrek Hastalığı (KBH), dünyada ve ülkemizde epidemi halini almıĢ 

önemli bir halk sağlığı sorunudur. Türkiye’de her geçen yıl KBH tanılı hasta sayısı 

katlanarak artmaktadır. (1). Akut böbrek hasarından farklı olarak KBH, nadiren 

onarılabilen ve kalıcı böbrek fonksiyon kaybına neden olan bir durumdur. Eğer 

KBH’ ye neden olan durum inaktif hale gelmezse, böbrek fonksiyonlarında yaĢanan 

kaybın kendisi de böbreğe zarar vererek hastalığın ilerlemesine neden olur. Bu 

nedenle önlenebilir veya tedavi ile iyileĢtirilebilir nedenlerin erken saptanması büyük 

önem arz etmektedir. 

Kronik böbrek hastaliği, geniĢ bir sistemik hastalıklar grubunun veya 

böbreğin intrinsik hastalıklarının böbreğe zarar vermesi sonucunda ortaya çıkar. 

Ülkemizde KBH’nın en önemli etiyolojik faktörleri arasında; diabetes mellitus ve 

hipertansiyondan sonra glomerülonefritler gelmektedir (2, 3).  

Glomerülonefritler KBH ve son dönem böbrek yetmezliğinin, erken tanı ve 

etkin tedavi ile düzeltilebilen, sık nedenlerinden biridir. 2000 yılına kadar ülkemizde 

glomerülonefritler KBH’nın en sık nedeniyken günümüzde 3. sıklıkta yer almaktadır 

(3, 4).  

Böbreğin parenkimal hastalıklarının kesin tanısı böbrek biyopsisi ile 

konulabilir. Minimal invaziv ve komplikasyon oranı düĢük olması nedeniyle 

perkütan böbrek biyopsisi ilk tercih olarak günümüzde kolaylıkla uygulanmaktadır. 

 Perkütan böbrek biyopsisi tanısal, verilecek tedaviye bir kılavuz olması ya da 

var olan aktif veya kronik değiĢikliklerinin derecesini belirlemek gibi çeĢitli 

nedenlerle yapılabilir. Aktivite ve kronisitenin derecesi, prognoz ve tedaviye yanıt 

olasılığının değerlendirilmesinde yardımcıdır. Önemli olan konu böbrek biyopsisinin 

klinik değerlendirmede tek baĢına kısıtlılıklarının olduğudur. Bunlar biyopsi 

materyali ile edilen dokunun mevcut klinik tablodan etkilenme derecesinin 

değiĢkenliği ve elde edilen glomerül sayısının yetersiz olması durumudur.  

Bu nedenle biyopsi değerlendirilirken hastanın mevcut klinik ve diğer 

laboratuvar bulguları muhakkak göz önüne alınmalıdır. 

Dünya genelinde yapılan çalıĢmalara göre böbrek biyopsisi sonuçlarında en 

sık karĢılaĢılan patoloji glomerülonefritlerdir (5). Türkiye’de yapılan çalıĢmalarda 
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farklı sonuçlar elde edilse de genel olarak en sık rastlanan patoloji yine primer 

glomerülonefritlerdir (6). 

Glomerülonefritlerin histolojik tipleri coğrafi yerleĢim, yaĢ ve etnik grup gibi 

çeĢitli faktörlere bağlı olarak değiĢiklik göstermektedir (7, 8). Ülkemizin değiĢik 

bölgelerinde yapılan çalıĢmalarda da farklı sonuçlar elde edilmiĢtir (9, 10). 

Yapmayı planladığımız bu çalıĢma ile bölgemizde perkütan böbrek biyopsisi 

endikasyonlarını, hangi yaĢ aralığında yapıldığını, cinsiyete göre dağılımını, patoloji 

sonuçlarında en sık hangi tanılara varıldığını, komplikasyon oranlarını, bu verilerin 

ülke geneli ve yurtdıĢı yayınlar ile karĢılaĢtırmasını ve elde edilecek bilgiler ıĢığında 

gelecekte yapılması planlanan biyopsilere faydalı olabilecek bulgulara ulaĢmayı 

amaçladık. 

1.1. Böbrek biyopsisi 

1.1.1.Tarihçe 

Perkütan böbrek biyopsisi, patolojik değerlendirme amacıyla böbrekten doku 

elde etmek için en sık kullanılan yöntemdir. 

Perkütan böbrek biyopsisi ilk olarak 1950’lerde Iversen, Brun ve Alwall 

tarafından tanımlanmıĢtır (11-13). Perkütan böbrek biyopsisi bu yıllarda oturur 

pozisyonda uygulanmıĢtır. Günümüzde gebeliğin ileri dönemleri dıĢında prone 

pozisyon uygulanmaktadır (13, 14). O dönemlerde baĢarı oranı %40 civarında iken 

ilerleyen dönemlerde, farklı yapıdaki biyopsi iğneleri kullanılarak, baĢarı oranı 

 96’lara çıkmıĢtır (15). Günümüzde biyopsilerde ultrasonografi kılavuz olarak 

kullanılmaya baĢlandıktan sonra hastaların %95’ine tanı konulmakta ve 

komplikasyon oranları  0,1’in altında görülmektedir (16). 

1.1.2. Endikasyonlar 

Dünya genelinde net olmamakla birlikte çeĢitli endikasyonlar ile böbrek 

biyopsisi kullanılmaktadır. En sık görülen ve en çok kabul gören endikasyonlar; 

nefrotik sendrom, akut böbrek yetmezliği, sistemik hastalığın böbrek tutulumu, non-

nefrotik proteinüri, izole mikroskobik hematüri, açıklanamayan böbrek hastalığı, 

ailesel hastalıklar ve transplant disfonksiyonu olarak sayılabilir (16).  

  



3 

1.1.2.1. Nefrotik Sendrom  

Rutin klinik ve laboratuvar bulguları ile genelde nefrotik sendromun sekonder 

nedenleri aydınlatılabilir. EriĢkinlerde belirgin sistemik hastalık olmadan geliĢen 

nefrotik sendromu biyopsi olmadan açıklamak oldukça güçtür. Bir yaĢından adelosan 

döneme kadar nefrotik sendrom minimal değiĢiklik lehine yorumlanıp biyopsi 

yapılmadan takip edilebilir (16). Çocukluk yaĢ grubunda böbrek biyopsisi daha 

atipik durumlara saklanmalıdır. Bu gurupta mikroskobik hematüri, düĢük 

kompleaman seviyeleri, böbrek yetmezliği ve steroide yanıt vermeyen durumlarda 

biyopsi düĢünülebilir (17, 18). 

1.1.2.2. Akut Böbrek Yetmezliği 

Akut böbrek yetmezliği (ABY) genelde altta yatan kronik böbrek hastalığı 

(KBH) olan durumlarda biyopsi gerektirmez. Obstüriksiyon, düĢük renal perfüzyon 

ve akut tübüler nekroz genelde diğer tanısal yöntemler ile tanınabilir (16).  Ancak 

küçük bir hasta grubunda tedavinin aciliyeti de göz önünde bulundurularak hızlı bir 

Ģekilde doğru tedaviye baĢlamak ve geri dönüĢümsüz börek hasarını engelleyebilmek 

adına böbrek biyopsisi gerekebilir (16). Bu durum özellikle akut böbrek hasarı ile 

birlikte aktif üriner sedimenti olan ilaç ya da enfeksiyonun indüklediği akut 

intersitisyel nefrit durumlarında geçerlidir (19-21). 

1.1.2.3. Sistemik Hastalığın Böbrek Tutulumu  

Diyabetik hastalarda izole proteinüri, uzun süreli diyabet ve mikrovasküler 

komplikasyonların varlığı durumunda geliĢen böbrek hasarında genelde biyopsi 

gerekmez. Ancak glomerüler hematüri ile birlikte proteinüri varlığı, retinopati ve 

nöropati yokluğu, beĢ yılı doldurmamıĢ diyabet süresi, akut baĢlangıç veya 

karakteristik olmayan immün değiĢikliklerin varlığı gibi atipik durumlarda biyopsi 

endikedir (22-24). 

Küçük damar vasküliti veya Goodpasture sendromu gibi durumlarda serolojik 

olarak yapılabilen antinötrofil sitoplazmik antikoru (ANCA), ve antiglomerüler bazal 

membran antikoru (anti-GBM) gibi noninvaziv serolojik testler ile tanı konulabilir. 

Yine biyopsi hastalığın aktivitesini ve verilecek tedaviye yanıt alma oranını 
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değerlendirme gibi nedenlerle ile yapılmalıdır. Bu durum özellikle gereksiz 

immünsüpresif tedaviden kaçınmada önemli faydalar sağlayabilir (25). 

Lupus nefriti de yine noninvaziv yöntemler ile tanınabilir. Bunlar; spesifik 

otoantikorların varlığı, idrar protein atılımı, böbrek fonksiyon testleri ve idrar 

sediment anomalileridir. Bazı otörler sadece bu bulgular ile böbrek hasarının 

derecesinin belirlenebileceğini ve uygun immünsüpresif seçiminin yapılabileceğini 

savunsa da yine de böbrek biyopsisi altta yatan patolojik lezyonu, akut hasarın 

derecesini, kronik fibrozisin yaygınlığını objektif olarak sunmasında ötürü, kanıta 

dayalı tedavi için elzemdir (26, 27). 

Viral enfeksiyon iliĢkili nefropati aktif enfeksiyon varlığında beklenen 

glomerüler lezyon ile iliĢkilendirilebilir ancak biyopsi ile virüs DNA veya RNA’sı 

insitu hibridizasyon yöntemi ile biyopsi dokusunda gösterilebilir (16). 

Amiloidoz, sarkoidoz ve multiple myelom (MM) gibi diğer sistemik 

hastalıklar biyopsi ile tanınabilir. Ancak bu hastalıklar diğer noninvaziv yöntemler 

ile tanınabileceği için biyopsi rutin değildir. Sadece tanı konusunda Ģüphe veya 

böbrek hasarının derecesi ile tedavi seçeneğinde değiĢiklik düĢünülüyorsa biyopsi 

yapılabilir (16). 

1.1.2.4. Transplant Disfonksiyonu  

Üreteral obstirksiyon, üriner sepsis, renal arter stenozu veya toksik seviyede 

kalsinörin inhibitörü yokluğunda geliĢen greft disfonksiyonunda biyopsi endikedir 

(28). Biyopsi erken dönemde akut rejeksiyon ile akut tübüler nekrozun ayrımında 

önemlidir. Daha ileri dönemlerde ise biyopsi, kronik allogreft nefropatisi de nevo 

glomerülonefrit ve kalsinörin toksisitesinin ayırıcı tansında yararlı bilgiler sağlar. 

Ġliak fossada yerleĢimli olması nedeniyle ulaĢımı kolaydır ve tekrarlayan biyopsiler 

yapılabilir. Bazı merkezlerde bu kolaylık nedeniyle subklinik rejeksiyonların 

belirlenmesi amacı ile rutin bir protokol haline gelmiĢidir (29, 30). 

1.1.2.5. Non-nefrotik Proteinüri 

Bu konudaki biyopsinin değeri tartıĢmalıdır. Minimal değiĢiklik hastalığı 

dıĢında tüm nefrotik sendrom nedenleri non nefrotik proteinüri ile seyredebilir. Bir 

gram üzerinde proteinürisi olanlar geleneksel olarak kan basıncı kontrolü ACE ve 

ARB’lerin tek veya kombine kullanımları ile kontrol edilebilir. Bu durumda biyopsi 
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prognostik bilgiler verebilir. Özellikte gelecekte yapılacak olan transplant sonrası 

nüks ihtimalinin hesaplanmasında ayırıcı tanı için biyopsi gerekebilir. Bu durumlarda 

biyopsi tedavi seçimi üzerine önemli bir etki bırakmayacaktır (16, 22).  

1.1.2.6. Ġzole Mikroskobik Hematüri 

Bu gruptaki hastalar öncelikle böbrek taĢı veya 40 yaĢın üzerinde ise 

ürotelyal malignite gibi yapısal anomaliler açısından değerlendirilmelidir. Yapısal 

anomali olmaması glomerüler kaynaklı olduğunun bir belirteci olabilir. Biyopsi 

serilerinin  75’inde glomerüler bir lezyon mevcuttur. Tüm serilerde IgA nefropatisi 

en sık ve onu takip enden ince bazal membran hastalığı Ģeklinde sıralanmıĢtır. Bu 

grupta spesifik bir tedavi olmadığı ve prognozlarının genelde iyi olması nedeniyle 

nefrotik proteinüri, böbrek yetmezliği veya hipertansiyon olmadıkça biyopsi 

gerekmez (16, 31).  

1.1.2.7. Açıklanamayan Kronik Böbrek Yetmezliği 

Böbrek boyutları normal olan kronik böbrek yetmezliğinde nedeni belirlemek 

için biyopsi yapılabilir. Çünkü akut böbrek yetmezliğinin aksine klinik bulgular 

kronik durumda yeterince aydınlatıcı değildir. Yapılan çalıĢmalarda bu gruptaki 

hastaların  50’sinde neden ortaya konmuĢtur. Ancak böbrek boyutları 9 cm’nin 

altında ise hastalık ilerlemiĢ, glomerüloskleroz ve fibrozis geliĢmiĢ ve biyopsi riski 

artmıĢ olduğundan ötürü biyopsi genelde önerilmez. Ancak IgA nefropatisinde 

hastalık ilerlemiĢ olsa bile glomerüler IgA birikimi immünfloresan yöntemler ile 

gösterilebilir (31, 32).  

1.1.2.8. Ailesel Böbrek Hastalıkları 

Aile öyküsü olanda yapılacak olan biyopsi tanısal olabilir. Bir aile üyesine 

yapılacak olan biyopsi diğer aile üyeleri için gereksiz araĢtırmalardan korunma 

noktasında faydalı olur. Ancak zıt olarak beklenmeyen ailesel geçiĢi olan bir tanı 

ortaya çıkarsa diğer tüm aile üyeleri taramak gerekebilir (33, 34).  
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1.2. Biyopsinin Değeri 

1.2.1. Biyopsinin Yeterliliği 

Böbrek biyopsisinin değerlendirilmesinde tanısal nitelik taĢıyıp taĢımadığının 

en önemli göstergesi incelenen glomerül sayısıdır. Fokal bir hastalık olan FSGS’nin 

tanısında tek bir glomerülde sklerozun gösterilmesi ile tanı konulabilir ancak, 

nefrotik sendromlu veya minimal değiĢiklik hastalığı olan birinde FSGS’nin 

olmadığını söyleyebilmek için elde edilecek olan glomerül sayısı önem kazanır. 

Örneğin bir hastada %20 oranında glomerülde skleroz mevcutsa ve biyopsi ile 5 

glomerül incelenmiĢse %35 oranında tüm glomerüllerin normal olduğu kanısına 

varılabilir ve FSGS tanısı gözden kaçabilir. Ancak aynı hastada 10 glomerül örneği 

incelenirse bu oran  10’a 20 glomerül incelenirse bu oran  1’in altına düĢer. Bu 

nedenle biyopsi örneğinin yeterli olduğunu söyleyebilmek için 10–15 arası glomerül 

elde edilmesi gereklidir (19, 35).  

1.2.2. Böbrek biyopsisi gerekli mi? 

Renal biyopsinin rolü tartıĢmalı bir konu olmuĢtur. Sistemik hastalıklar ve 

ağır proteinüri dıĢında, böbrek biyopsisi hastalığın tanısında faydalı bilgiler 

sağlarken bu bilgiler genelde tedaviyi değiĢtirmemektedir. Son yapılan bir prospektif 

çalıĢmada böbrek biyopsisinin klinik tanıdan farklı olması oranı %50-60 arasında 

iken bu hastalarda biyopsi sonucuna göre tedaviyi değiĢtirme oranı %20-50 arasında 

bulunmuĢtur. Tedavisi değiĢtirilenlerin %80 i ağır proteinürisi veya akut tübüler 

nekrozu (ATN) olan vakalardan oluĢmaktadır (16, 36).  

1.3. Biyopsi öncesi değerlendirme 

Biyopsi iĢleminin güvenli bir Ģekilde yapılabilmesi için iĢlemden önce dikkat 

edilmesi gereken hususlar vardır. Bunlar; hastanın her iki böbreğinin normal 

boyutlarda olması, idrarın steril olması, kan basıcının kontrol altında olması ve 

kanama diyatezinin olmamasıdır (19). ĠĢlem öncesi hastanın antikoagülan kullanımı 

muhakkak sorgulanmalı ve iĢlemden önce kesilmelidir (37, 38). 

ĠĢlemden önce ultrasonografi (USG) ile böbreklerin boyutları ve önemli 

anatomik anomalileri belirlenebilir. USG ile tek böbrek, polikistik veya basit kistik 

böbrek, malpozisyon, küçük böbrekler ve hidronefroz tespit edilebilir. 
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Böbrek biyopsisi öncesi kanama zamanının önemi tartıĢmalı bir konudur. Bu 

konuda yapılmıĢ herhangi bir prospektif çalıĢma yoktur. Ancak yapılan retrospektif 

çalıĢmalarda kanama zamanındaki uzamalar artmıĢ kanama komplikasyonları ile 

birliktedir. Yine perkütan yapılan karaciğer biyopsisinde yapılan prospektif bir 

çalıĢmada kanama zamanı uzamıĢ vakalarda 5 kat artmıĢ kanama ile iliĢkili 

komplikasyonların olduğu gösterilmiĢtir (38). 

Kanama riskinin kontrolünde birkaç yaklaĢım mevcuttur. Birincisi tüm 

kanama riskini arttıran medikal tedavilerin iĢlemden önce kesilmesidir. Aspirin, 

klopidogrel ve warfarin 7 gün, non steroid antiinflamatuvar ve subkutan heparin 24 

saat önce kesilmelidir. Bazı merkezlerde kanama zamanı 10 dk. üzerinde olan 

vakalarda iĢlemden 2-3 saat önce desmopressin 0,4ü/kg iv olarak yapılmaktadır. 

Diğer bazı merkezlerde kanama zamanı ne olursa olsun ciddi böbrek yetmezliği olan 

vakalarda (BUN>56mg/dl, kreatinin>3 mg/dl) rutin desmopressin uygulaması 

yapılmaktadır. Eğer biyopsi acil ise klopidogrelin indüklediği platelet 

disfonsiyonunu ortadan kaldırmak için platelet transfüzyonu yapılabilir (16). 

Yapılan bir diğer çalıĢmada düĢük kanama riski olanlarda (GFH> 60 ml/dk., 

kan basıncı <140/90, koagülasyon testleri normal) rutin desmopressin uygulaması 

plaseboya göre azalmıĢ hematom formasyonu ile birlikte olduğu görülmüĢtür. 

Hematom oluĢma oranı plasebo grubunda %30, desmopressin grubunda %13 

bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada hematomların klinik olarak sessiz olduğu, makroskobik 

hematüri ve kan transfüzyonu gereksinimi her iki grupta eĢit olarak bulunmuĢtur. 

Ayrıca desmopressin iliĢkili diğer yan etkiler (tromboz, hiponatremi) araĢtırılmadığı 

için düĢük risk grubunda rutin desmopressin uygulaması önerilmemektedir (36-39).  

1.4. Böbrek biyopsisi için kontrendikasyonlar 

Majör kontrendikasyon kanama diyatezidir. Eğer bozukluk düzeltilemiyorsa 

ve biyopsi muhakkak gerekiyorsa alternatif yöntemler denenebilir. Bunlar açık 

biyopsi, laparaskopik biyopsi ve transvenöz biyopsi teknikleridir. Hasta uyumu da 

bir diğer önemli durumdur. Eğer hastanın kooperasyonunda problem varsa, sedasyon 

veya genel anestezi diğer seçeneklerdir (16, 38). 

Böbrek biyopsisinin diğer kontraendikasyonları kontrolsüz hipertansiyon, 

üremi, obezite, multipl kistik böbrek, tek böbrek, akut pyelonefrit, perinefrik apse ve 
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renal neoplazmdır. Bu durumların hepsi rölatif kontrendikasyonlardır ve klinik 

durum ve biyopsi aciliyetine göre klinisyen karar verilmelidir (38-40). 

1.5. Biyopsi teknikleri 

1.5.1. Perkütan böbrek biyopsisi 

Birçok merkezde perkütan böbrek biyopsisi UGS kılavuzluğunda ve tek 

kullanımlık otomatik biyopsi iğneleri ile yapılmaktadır. Genelde 14-16 gauge iğneler 

tercih edilmektedir. ĠĢlem öncesi premedikasyon veya sedasyon genelde gerekmez. 

Hasta prone pozisyonunda ve karının altına bir yastık yerleĢtirilir. USG ile 

biyopsinin yapılacağı böbreğin alt polünün yeri belirlenir. Tükenmez kalem ile 

biyopsi giriĢ noktası iĢaretlenir. GiriĢ bölgesi povidin iyodür solüsyonu ile sterilize 

edilir. Delikli steril bez ile diğer bölgeler kapatılır. %2 lidokain ile iĢaretlenen 

bölgeden girilerek cilt anestezisi sağlanır. Daha sonra USG probu steril bir kılıf ile 

sarılır. Steril USG jeli iĢaretlenen bölgeye uygulandıktan sonra 21 gauge iğne ile 

yaklaĢık 10 cm girilerek renal kapsül ve perirenal bölgelere anestezik madde 

uygulaması yapılır. Daha sonra biyopsi iğnesi USG kılavuzluğunda böbrek 

korteksine ulaĢacak kadar ilerletilir. Kortekse ulaĢınca hastaya nefes alması söylenir 

ve böbrek alt polü biyopsi iğnesinin ulaĢacağı noktaya gelince nefesini tutması 

istenir. Bu pozisyonda iğne hafifçe ilerletilerek böbreğin içine girilir (ġekil 1). Örnek 

alındıktan sonra iğne seri olarak çıkarılır ve hastaya nefes alıp vermeye devam 

etmesi söylenir. Genelde immünfloresan ve elektron mikroskobisi incelemesi için bu 

iĢlemin bir kez daha tekrar edilmesi gereklidir (16, 41, 42). 



9 

 

ġekil 1. USG görüntüsü ile iğnenin alt pole giriĢi. Oklar ile gösterilen bulanık beyaz 

çizgiler biyopsi iğnesini göstermekte. 

1.5.2. Transplant Biyopsisi 

Transplant biyopsisi ulaĢım kolaylığı ve solunum ile haraketli olmaması 

nedeni ile daha kolaydır. USG kılavuzluğunda otomatik biyopsi iğneleri kullanılarak 

yapılabilir. Birçok hastada akut rejeksiyonun nedenini belirlemek için kullanılır. 

Amaç sadece akut rejeksiyonunun nedenini belirlemek olduğu için formalin ile fikse 

edilmiĢ örneğin ıĢık mikroskobisinde incelenmesi genellikle yeterlidir. Eğer vasküler 

bir rejeksiyondan Ģüphe ediliyorsa ayrıca immünfiksasyon için bir örnek daha 

alınabilir. Eğer rekürren veya de nevo glomerülonefritten Ģüphe ediliyorsa elektron 

mikroskobisi için baĢka bir örnek daha alınır (43, 44). 

1.5.3. Biyopsi sonrası takip  

Hasta supin pozisyonunda en az 6-8 saatlik yatak istirahatine alınır. Kan 

basıncı, idrar rengi ve iğne giriĢ noktası yakın takip edilir. 6 saat sonra herhangi bir 

kanama bulgusu yoksa hasta bir müddet yatakta oturtulur ve daha sonra hareket 

etmesine müsaade edilir. Eğer görülen bir kanama olursa hasta kanama duruncaya 

kadar tekrar yatak istirahatine alınmalıdır (43). 

Genelde tüm hastalar komplikasyonlar açısından gözlenmek üzere 24 saat 

hastanede gözetim altında tutulur. ÇeĢitli merkezlerde yapılan çalıĢmalarda daha 
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erken yapılan taburculuk iĢlemlerinin artmıĢ komplikasyonlar ile birlikte olduğu 

gösterilmiĢtir (44). 

Yapılan bir çalıĢmada biyopsiden 1 saat sonra yapılacak olan renal USG nin 

kanama komplikasyonlarını tahmin etmede faydalı bilgiler sağlayabileceği 

gösterilmiĢtir. Hematomun yokluğu komplikasyonsuz bir gidiĢin göstergesidir. 

Ancak hematomun varlığı her zaman ciddi biyopsi komplikasyonu ile iliĢkili 

değildir. Hematom varlığı %95 negatif predikitif ve %43 pozitif predikitif değer ile 

birliktedir. Dolayısı ile rutin kullanıma girememiĢtir (16, 43).  

1.5.4. Diğer yöntemler 

Bu yöntemler transvenöz  transjugüler veya transfemoral) renal biyopsi, açık 

renal biyopsi ve laparaskopik renal biyopsi olarak sıralanabilir. Bu yöntemler 

genelde perkütan biyopsinin yapılamadığı durumlarda tercih edilirler. Her bir yöntem 

için ayrı uzmanlık gerektirdiği için merkezin imkanlarına göre uygun olan yöntem 

seçilebilir (16, 45). 

1.6. Komplikasyonlar 

1.6.1.Ağrı 

Hastalar biyopsi sonrası anestezik maddenin etkisi geçtikten sonra iğne giriĢ 

bölgesinde kaçınılmaz olarak meydana gelecek olan künt ağrı hakkında önceden 

bilgilendirilmelidir. Bu ağrı genelde asetaminofen ve kodein kombinasyonları ile 

kolayca kontrol altına alınabilir. Eğer bu medikasyonlar ile kontrol altına alınamayan 

ağrı varsa ciddi kanama açısında hasta incelenmelidir (43, 46). 

1.6.2. Kanama  

Tüm renal biyopsilerden sonra bir miktar kana olması kaçınılmazdır. 

Biyopsiden sonra hemoglobinde ortalama 1 gr/dl düĢüĢ olur. Eğer ciddi hematom 

oluĢmuĢsa bu hemen her zaman ciddi böğür ağrısı ile birliktedir. Perirenal hematom 

ve makroskobik hematüri ortalama %3-4 oranında görülmektedir (47). Bu 

komplikasyonların tedavisi yatak istirahati ve koagülasyonun düzeltilmesidir. 

Transfüzyon gerektiren kanama oranı %0,9 dur. Eğer yatak istirahatine rağmen 

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

cerrahi gerektiren durumlar ise %0,1 oranında görülmektedir (48). 

1.6.3. Arteriyo-venöz fistül  

Doppler USG veya bilgisyaralı tomografi (BT) ile spesifik olarak 

bakıldığında %18 oranında biyopsi sonrası a-v fistül geliĢimi tespit edilmiĢtir (16). 

Klinik olarak sessiz ve 2 yıl içinde genelde spontan rezolüsyona uğradıkları için rutin 

olarak araĢtırılmaz. Hastaların küçük bir grubunda makroskobik hematüri, 

hipertansiyon ve böbrek yetmezliğine neden olabilir. Tedavisinde embolizasyon 

uygulanır (49). 

1.6.4. Diğer komplikasyonlar  

Nadir olarak görülen diğer komplikasyonlar karaciğer, dalak, pankreas, 

bağırsak ve safra kesesine girilmesi, pnömotoraks, hemotoraks, karsinomun 

yayılması ve page kidney olarak tanımlanan, perirenal hematomun böbrek üzerine 

kompresyonu sonucu renin aracılı hipertansiyon olarak sayılabilir (16, 50). 

1.6.4.1. Ölüm   

Önceki biyopsi serilerine göre güncel biyopsi teknikleri ile son derece nadir 

görülmektedir. Özelikle ciddi böbrek yetmezliği olan hastalarda kontrol edilemeyen 

hemoraji nedeni ile meydana gelebilir. Tüm serilerde ölüm oranı %0,02 olarak 

bildirilmiĢtir (51). 

1.7. Glomerüler hastalıklar 

1.7.1.Tanım  

Glomerüler hastalıklar asemptomatik bireyde rutin medikal değerlendirmede 

hipertansiyon, ödem, hematüri veya proteinüri varlığı ile tespit edilebileceği gibi 

fulminan bir gidiĢle akut böbrek yetmezliği ve hayatı tehdit eden ekstrarenal 

hastalıkla birlikte olabilir. Dramatik prezantasyonlar nadirdir. Genelde asemptomatik 

idrar anomalileri ile birliktedir ama bu durum non glomerüler kaynaklı anomalilerde 

olabilir. Glomerüler hastalıkların prezantasyonunu 6 farklı grupta inceleyebiliriz (52-

54). 
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1-Asemptomatik idrar anomalisi: 150mg dan 3 grama kadar proteinüri, 

2’den fazla dismorfik eritrositin idrar sedimetinde görülmesi olarak tanımlanabilir. 

2-Makroskobik hematüri: Kahverengi-kırmızı, ağrısız ve pıhtı içermeyen 

idrar olarak tanımlanır., Genelde araya giren baĢka enfeksiyonlardan sonra oluĢur. 

Ataklar arasında hematüri ile birlikte proteinüri varlığı da olabilir.  

3- Nefrotik sendrom: Günlük 3,5gr. üzerinde proteinüri, hipoalbüminemi       

(< 3,5g/dl) ödem, hiperkolesterolemi ve lipidüri olarak tanımlanabilir. 

4- Nefritik sendrom: Oligüri, hematüri, 3gr. altında proteinüri, ödem ve 

hipertansiyon ana bileĢenleridir. Genellikle hızlı baĢlar ve kendini sınırlar. 

5-Rapidly progresif glomerülonefrit: Günler veya haftalar içinde geliĢen 

böbrek yetmezliği ile birlikte 3gr. altında proteinüri ve hematüri ile birliktedir. Kan 

basıncı genelde normaldir ve vaskülitin diğer özelliklerini taĢıyabilir. 

6- Kronik glomerülonefrit: Hipertansiyon, böbrek yetmezliği, 3gr. üzerinde 

proteinüri ve küçük böbreklerin varlığı ile karakterizedir. 

1.8. Glomerüler hastalıkların klinik değerlendirmesi 

Amaç hikâye, fizik muayene ve diğer araĢtırmalar ile glomerüler olmayan 

hastalığı dıĢlamak, multisistem hastalığa dair kanıtları bulmak ve renal fonksiyonları 

saptamaktır.  

1.8.1. Hikâye 

Glomerüler hastalıkların birçoğu hastanın hekime bildirebileceği bir 

semptoma neden olmaz. Ancak spesifik sorular ile hipertansiyon, ödem, köpüklü 

idrar veya önceki rutin yapılan idrar analizinin incelenmesiyle ortaya konulabilir. 

Diyabet, hipertansiyon, amiloidoz, upus ve vaskülitler gibi glomerüler hastalıklar ile 

iliĢkisi olan multisistemik hastalıkların varlığı sorgulanmalıdır. Aile hikayesi Alport 

gibi ailesel geçiĢi olan hastalıklar için ipucu verebilir (16). Morbid obezite FSGS ile 

iliĢkili olabilir (55, 56). Hastadan dikkatli bir ilaç anamnezi alınmalıdır. Yakın 

dönemde geçirilen enfeksiyonlar hakkında bilgi elde edilmelidir. Malign 

hastalıkların ilk prezantasyonu böbrek bulguları ile olabilir. Akciğer, meme ve 

gastrointestinal karsinomlar membranöz nefropati ile seyredebilir. Hodgkin 

Hastalığı’nda minimal değiĢiklik, Non Hodgkin lenfomalarda membranoproliferatif 



13 

glomerülonefrit ve renal hücreli karsinomda (RCC) amiloidoz ile birliktelik sıktır. 

ġüphelenilen vakalar malignite yönünden araĢtırılmalıdır (57-63). 

1.8.2. Fizik muayene  

Gode bırakan ödem nefrotik sendrom, kalp yetmezliği ve sirozda tespit 

edilebilen bir bulgudur. Nefrotik sendromdaki ödemin ayrıcı tanısında sabah oluĢan 

bifüssür ödem ipucu olabilir. Bu bulgu genelde kalp yetmezliği ve sirozlu hastalarda 

olmaz. Ödem ilerlerse plevral efüzyon geliĢir. Hipoalbünemi tırnakların doğal pembe 

renginin kaybolması ile iliĢkilidir. Uzun süreli nefrotik sendromda 

hiperkolesteroleminin bulgusu olan ksantolesmalar görülebilir (16, 64).  

1.8.3. Laboratuvar bulguları  

Dikkatli incelenen idrar ve böbrek fonksiyon testleri en önemli laboratuvar 

bulgulardır. Dismorfik eritrositlerin varlığı ve proteinüri miktarı sınıflamada 

yardımcı olan bulgulardır (16). 

Diğer birçok serolojik test tanıda yardımcı olabilir. Lupus için anti-dsDNA, 

Goodpasture için anti-glomerüler bazal membran antikoru, vaskülitler için ANCA 

lar, streptokok enfeksiyonları için ASO istenebilir (65). Serum ve idrar elektroforezi 

ile monoklonal hafif ve ağrı zincirlerin varlığı tespit edilebilir. Bunlar myelom iliĢkili 

Amiloidoz veya hafifi zincir depo hastalığının tanınmasını sağlar. Serolojik olarak 

viral belirteçler HBV, HCV ve HIV tespit edilebilir. Kompleman aktivasyonunu 

belirlemek için C3 ve C4 belirlenerek ayırıcı tanı spektrumu daraltılabilir (66, 67). 

1.8.4. Görüntüleme  

USG ile böbrek sayısı, boyutları ve anatomik yapısı hakkında detaylı bilgiler 

edinilir Nefrotik sendromda böbrekler genelde normal boyuttadır. Nefrotik 

sendromlu büyük böbrekler (>14 cm) genelde diyabetik nefropati, Amiloidoz, HIV 

enfeksiyonu ve akut ciddi seyirli nefrotik sendromda görülebilir. USG ile küçük 

böreklerin varlığı (<9cm) genelde hadisenin kronik olduğunu düĢündürür ve gereksiz 

invaziv iĢlemlerden ve agresif immünsüpresif tedavilerin verilmesinden koruyucudur 

(68-70). 
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1.8.5. Böbrek biyopsisi  

Glomerüler hastalıkların tanısının konulmasında altın standarttır. Hem tanının 

konulmasında hem tedavinin belirlenmesinde faydalı bilgiler sağlar. Çocukluk 

çağında minimal değiĢiklik hastalığı, post streptokoksik glomerülonefrit, 

Goodpasture sendromu ve ANCA pozitif vaskülitler gibi eğer klinik ve laboratuvar 

bulguları ile tanı kuvvetle muhtemel ise biyopsi yapılmadan takip edilebilir. Bu 

vakalarda biyopsi küçük bir hasta grubunda ayrıcı tanı veya tedavi seçeneğinin 

belirlenmesi amacı ile yine de yapılabilir (16, 71). 

1.8.6. Asemptomatik idrar anomalileri  

Rutin değerlendirme sırasında tespit edilen mikroskobik hematüri veya 

proteinüri olarak tanımlanır. Asemptomatik idrar anomalileri genelde yaĢ ile birlikte 

artar. ÇeĢitli ülkelerde rutin olarak belirli yaĢ gruplarında glomerüler hastalıkların 

taranması amacı ile idrar tetkikleri incelenmesi yapılsa da bu amaçla kullanımı 

rutinde pek yaygın değildir (16, 72). 

1.8.7. Asemptomatik mikrohematüri  

Mikrohematüri; idrar sedimetinde 2’den fazla eritrositin görülmesi olarak 

tanımlanır (16). Glomerüler hastalıklardan IgA nefropatisi ve ince bazal membran 

hastalığın sık bir bulgusu olarak birlikte non glomerüler kaynaklı bir nedene bağlı 

olabilir. Eğer incelenen eritrositlerin  5’inden fazlasında akantosit görülüyorsa veya 

hematüriye proteinüri eĢlik ediyorsa glomerüler kaynaklı olma ihtimali artar (72, 73). 

Glomerüler kaynaklı olduğunu düĢündürecek kanıtları olamayan vakalarda 

ürolojik değerlendirme yapılmalıdır (74). Hasta eğer 40 yaĢın üzerinde ise ve 

hematüri persiste ediyorsa idrar yolu enfeksiyonu veya ürolitiazis lehine bulgu yok 

ise sistoskopi ile malignite açısından değerlendirme yapılmalıdır. Eğer tüm ürolojik 

değerlendirmeler normal ise kaynak glomerül olabilir ve bu durumda nedeni 

belirlemek için biyopsi yapılabilir. Ancak biyopsi bu durumda nadiren yapılır çünkü 

prognoz genelde mükemmeldir. Hastanın kan basıncı, böbrek fonksiyon testleri ve 

proteinüri miktarı (<0,5 gr) takip edilmeli ve bu parametrelerde bozulma tespit 

edilirse biyopsi düĢünülmelidir (74-77).  
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1.8.8. Asemptomatik non-nefrotik proteinüri  

24 saatlik idrarda protein atılımını 3,5 gr. altında olması veya spot idrarda 

protein kreatinin oranının 3gr. altında olması olarak tanımlanır. Non- nefrotik 

proteinüri glomerüler kaynaklı olabileceği gibi glomerül dıĢı nedenle oluĢabileceği 

için glomerüler hastalıkları göstermede spesifitesi düĢüktür. Myelomda görülen 

taĢma proteinürisi, tübüler absorbsiyon bozukluklarında görülen tübüler proteinüri 

non nefrotik düzeyde proteinüri ile seyredebilir (16, 76). 

Glomerüler kaynaklı non nefrotik proteinürilere örnek olarak fonksiyonel 

proteinüri ve ortostatik proteinüri verilebilir. Bu iki durumda da ileri inceleme 

gerekmez. Nefrotik sendromlu olan bazı vakalarda proteinüri miktarı 3,5 gramı 

geçmeyebilir. Bu durumda diğer nefrotik sendrom belirteçlerine göre kuvvetle 

nefrotik sendrom düĢünülüyorsa biyopsi ile daha ileri araĢtırma gereklidir. 

Eğer hastada mikrohematürinin eĢlik ettiği 0,5-1gr/24 saat proteinüri varsa 

yine biyopsi ile ileri araĢtırma yapmak gereklidir (76, 78).  

1.8.9. Makrohematüri  

Epizodik, kahverengi ve pıhtı içermeyen ağrısız hematüri genelde glomerüler 

hastalıklarla ile iliĢkilidir. Ayrıcı tanıda hemoglobinüri, myoglobinüri, porfiria, gıda 

boyaları (pancar tüketimi  ve ilaçlar (rifampin) araĢtırılmalıdır (16). 

Genelde çocukluk ve genç eriĢkin yaĢ grubunda tespit edilir ve birçok vakada 

neden IgA nefropatisidir (77). Ġleri yaĢta görülme sıklığı azalır. Eğer hematüriye ağrı 

eĢlik ediyorsa (yan ağrısı  taĢ hastalığı ayırıcı tanıda düĢünülmelidir (79). IgA 

nefropatisi genelde epizodiktir ve Ģikâyetin baĢlamasından 1-2 gün önce sıklıkla 

baĢlamıĢ bir üst solunum yolu enfeksiyonu ile birliktedir. Bu durum eğer 2-3 hafta 

önce geçirilmiĢ bir enfeksiyon ile iliĢkili ise poststertokokal glomerülonefrit olma 

ihtimalini arttırır (80, 81). Eğer hikâyede glomerüler hastalığın karakteristik 

bulguları yoksa tüm makroskobik hematüriler sistoskopi dahil ürolojik inceleme 

gerektirir (16, 82).  

1.9. Nefrotik sendrom  

Nefrotik sendrom glomerüler hastalıklar için patogonomiktir. Klasik pentadı; 

3,5gr/gün proteinüri, hipoalbüminemi (<3,5gr/dl), ödem, hiperlipidemi ve lipidüridir. 

Hastaların börek fonksiyon testleri genelde normaldir ancak uzamıĢ durumlarda 
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böbrek yetmezliği eklenebilir. Bazı vakalarda kendini sınırlaması ve spesifik 

tedaviye mükemmel yanıt vermesine rağmen birçok vakada tekrarlayıcı bir karakter 

gösterir. Klasik pentad tüm vakalarda bir arada olmayabilir (16, 83). 

1.9.1. Etiyoloji 

Tablo 1.’de nefrotik sendromun majör nedenleri görülmektedir. Ödem ve 

hipoalbüminemi olmadan nefrotik düzeyde proteinüri benzer etiyolojilere sahiptir. 

Glomerüler hastalıklar ve görülme sıklığı yaĢa göre değiĢmektedir (Tablo 2). 

Çocukluk grubunda daha sık olmak üzere tüm yaĢ gruplarında minimal değiĢiklik 

hastalığı en sık görülen glomerüler hastalıktır. Amerika’da yapılan çalıĢmalarda 

FSGS’nin prevelansı artmaktadır. Ancak Avrupa çalıĢmalarında böyle bir artıĢtan 

söz edilmemektedir (83-85).  

 

Tablo 1. EriĢkinlerde nefrotik sendrom ile prezente olan sık görülen 

glomerülonefritler 

Hastalık  ĠliĢkili durumlar  Serolojik testler 

Minimal değiĢiklik hastalığı 

(mdh) 

 

 (MDH) 

Alerji, atopi, Hodgkin 

hastalığı  
Yok  

Fokal segmental 

Glomerüloskleroz (FSGS) 

Siyahi ırk  Yok  

HIV enfeksiyonu  HIV antikoru  

Heroin, pamidronate Yok  

Membranöz nefropati (MN) 

Ġdiopatik  Anti- PLA2R antikoru 

Enfeksiyon : HBV, HCV Anti HBsAg, anti HCV  

Lupus nefriti Anti DNA antikoru  

Maligniteler: Meme, akciğer, 

gastrointestinal sistem  
Yok  

Ġlaçlar : Altın, NSAID                       Yok  

Membranoproliferatif GN  C4 Nefritik faktör C3, C4 düĢüklüğü  

Dens depozit hastalığı C3 Nefritik faktör C3 düĢük C4 normal  

Kriyoglobinemik MPGN Hepatit C Anti HCV, RF, C3, C4 düĢüklüğü 

CH50 düĢüklüğü 

Amiloidoz  
Myelom  Plazma serbest hafif zincirleri, serum 

protein elektroforezi, 

immünelektroforez, CRP Romatoid artirit, bronĢektazi 

AteĢi 
Diyabetik nefropati Diyabetik mikroanjiyopatiler  Yok  
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Tablo 2. Nefrotik sendromda yaĢ iliĢkili varyasyonlar 

 Prevalans (%) 

Çocuk 

(<15 yaĢ) 

Genç eriĢkin Orta – ileri yaĢ 

Beyaz ırk Siyah ırk Beyaz ırk Siyah ırk 

Minimal değiĢiklik 

hastalığı  

78 23 15 21 16 

FSGS 8 19 55 13 35 

Membranöz 

nefropati  

2 24 26 37 24 

MPGN  6 13 0 4 2 

Diğer 

glomerülonefritler  

6 14 2 12 12 

Amiloidoz  0 5 2 13 12 

1.9.2. Hipoalbüminemi 

Ġdrar ile protein kaybının bir sonucudur. Karaciğer bu durumda albümin 

sentezini arttırarak yanıt vermeye çalıĢır ancak nefrotik sendromda bu yanıt genelde 

yetersiz kalır ve hipoalbüminemi geliĢir (86). Tırnaklarda meydana gelen beyaz 

çizgilenmeler hipoalbümineminin karakteristik bulgusudur (87). Ġdrardan kaybedilen 

proteinlerin ana belirleyicisi molekül ağrılığıdır. Büyük proteinler idrara çıkamazken 

küçükler kaybedilir. Protein dağılımında meydana gelen bu varyasyon hiperlipidemi 

ve hiperkoagülasyonunu temel mekanizmasını oluĢturmaktadır (88).  

1.9.3. Ödem  

Ġki farklı mekanizma ile oluĢmaktadır. Ġlki çocuklarda görülen 

hipoalbüminemi nedeniyle oluĢan plazma onkotik basıncında azalma sonucunda 

Starling kuralları gereğince kapiller yatakta ekstraselüler alana sıvı çıkıĢı ile oluĢur. 

Önerilen diğer mekanizmada ise distal nefron segmentinde sodyum 

atılımındaki bozukluktur. Bu mekanizmada patogenez ağır proteinüri neticesinde 

proteolitik enzimlerin epitelyal sodyum kanalını (ENaC) aktive etmesidir. Sonuç 

olarak total vücut sıvısı artar ve ödem geliĢir (16, 88). 
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1.9.4. Nefrotik sendromun diğer klinik sonuçları  

Bu baĢlık altında negatif nitrojen dengesi, hiperkoagülasyon, hiperlipidemi ve 

enfeksiyonlara yatkınlık olarak sayılabilir. Ayrıca D vitamini bağlayıcı globülin 

kaybı çok nadiren osteomalazi ve hiperparatiroidiye neden olabilir. Yine idrarda 

bakır, çinko ve demir kaybına bağlı bu minerallerin eksiklikleri geliĢebilir. 

Nefrotik sendromlu hastalar akut böbrek yetmezliği geliĢimi açsından risk 

grubundadır. Volüm deplesyonu akut böbrek hasarı ve akut tübüler nekroz 

geliĢimine yatkınlık sağlar. Ayrıca bu hastalarda kullanılacak olan ilaçlar akut 

böbrek yetmezliğine neden olabilir. 

Minimal değiĢiklik hastalığı dıĢındaki diğer glomerülonefritler kronik böbrek 

hasarı geliĢimi için risk taĢırlar. Özellikle uzun süreli proteinüri kronik böbrek 

hasarını geliĢmesinde en önemli risk faktörüdür. 5gr/gün üzerindeki proteinüri 

değerlerinde bu risk oldukça artmıĢtır (16, 88). 

1.10. Nefritik sendrom  

Nefrotik sendromda glomerüler hasar kapiller duvarda artmıĢ protein 

geçirgenliği ile prezente olur. Zıt olarak nefritik sendromda glomerüler inflamasyon 

sonucu geliĢen GFH’de azalma, non-nefrotik proteinüri, ödem, hipertansiyon ve 

hematüri ile seyreder. 

Klasik nefritik sendrom prezantasyonu çocukluk çağında poststreptokoksik 

glomerülonefrit Ģeklindedir. Çocuklar hızlı geliĢen olgüri, kilo alımı ve generalize 

ödem ile baĢvurular. Ġdrarda dismorfik eritrositler ve non-nefrotik proteinüri görülür. 

Hipoalbümünemi beklenmez. DolaĢan volümün artması ile hipertansiyon ve plevral 

efüzyon görülebilir. 

Nefritik ve nefrotik sendromun ayırt edilmesi klinik olarak zorluklar 

içerebilir. Nefrotik ve nefritik sendromlar arsındaki temel farklar Tablo 3’te 

belirtilmiĢtir (16). 
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Tablo 3. Nefrotik ve nefritik sendrom arasındaki farklar 

Tipik özellikler  Nefrotik sendrom  Nefritik sendrom  

BaĢlangıç  Sinsi  Hızlı  

Ödem  ++++  ++ 

Kan basıncı  Normal  ArtmıĢ  

Jugüler venöz basınç Normal/düĢük ArtmıĢ  

Proteinüri  ++++ ++ 

Hematüri  Olabilir/olmayabilir +++ 

Eritrosit silendirleri  Yok  Var  

Serum albümin  DüĢük  Normal  

1.10.1. Etiyoloji 

Tablo 4’te nefritik sendrom ile seyreden glomerülonefrit tipleri listelenmiĢtir. 

Nefritik sendromda sınıflandırma nefrotik sendroma göre daha zordur. Çünkü 

nefritik sendromda bazı hastalıklar histolojik (IgA nefropatisi), bazı hastalıklar 

serolojik ve histolojik (ANCA iliĢkili vaskülitler ve Lupus nefriti) ve bazı 

hastalıklarda etiyolojiye göre  postenfeksiyöz glomerülonefrit  sınıflandırılmıĢtır. 

 

Tablo 4. Nefritik sendrom ile prezente olan sık görülen glomerüler hastalıklar 

Hastalık  ĠliĢkili durum  Serolojik test 

Poststertokokal glomerülonefrit Farenjit, impetigo  ASO, sterptolizin antikoru 

Diğer postenfeksiyöz 

glomerülonefritler 

 

Endokarditler  Kardiyak üfürüm Kan kültürü, C3 düĢüklüğü 

Apseler  - Kan kültürü, C3, C4 normal 

veya artmıĢ 

ġant  Tedavi edilmiĢ hidrosefali Kan kültürü, C3 düĢüklüğü 

IgA nefropatisi Üst solunum yolu ve 

gastrointestinal enfeksiyon 

Serum IgA yüksekliği 

Lupus nefriti Lupusun diğer sistemik 

özellikleri 

Antinükleer antikor, anti 

dsDNA, C3, C4 düĢüklüğü  

1.10.2. Rapidly progresif glomerülonefrit  

Böbrek fonksiyon testlerinde günler veya haftalar içinde hızla geliĢen 

bozulmayı tarifler. RPGN’nin histolojik karĢılığı kresentik glomerülonefrittir (89). 
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1.10.3. Etiyoloji  

RPGN ile prezente olan glomerüler hastalıklar Goodpasture sendromu, 

vaskülitler (Wegener granülomatozu, mikroskobik polianjitis, pauci-immün kresentik 

glomerülonefrit , immün kompleks hastalıkları (SLE, PSGN, IgAN, HSP) ve 

endokarditler olarak sıralanabilir (16, 89). 

1.10.4. Progresif kronik böbrek hastalığı  

Birçok kronik glomerülonefritte hastaların  25’i ile  50’si yavaĢça böbrek 

yetmezliğine doğru ilerler. Eğer hastada medikal yardım gerektirecek bir Ģikâyet 

oluĢmamıĢsa hasta kliniğe hipertansiyon ve yerleĢmiĢ börek yetmezliği ile 

baĢvurabilir. Birçok kronik glomerülonefritte böbrek boyutları küçük ancak düzgün 

ve simetrik yerleĢimli olarak kalır. Bu dönemde renal biyopsi zordur ve tanısal 

materyal taĢıma ihtimali düĢüktür. ıĢık mikroskobisinde genellikle son dönem böbrek 

yetmezliği bulguları olan glomerüloskleroz ve tübülointersitisyel fibrozis hakimdir 

ve dolayısı ile bu dönemde biyopsi yapılması önerilmez (40, 90). 

 

1.11. Glomerülonefritlerin tedavisi 

1.11.1. Genel prensipler  

Herhangi bir tedaviye baĢlamadan önce glomerülonefritin sekonder nedenleri 

araĢtırılmalıdır ve tespit edilebilirse spesifik tedavileri yapılmalıdır. Örneğin altta 

yatan enfeksiyonun veya tümörün tedavi edilmesi ile glomerülonefrit spontan regrese 

olur. Primer vakalarda spesifik tedavi ve destekleyici tedaviler birlikte ele 

alınmalıdır. Destekleyici tedaviler kan basıncının düzenlenmesi, proteinüri, ödem ve 

glomerülonefritin diğer klinik sonuçlarının kontrol altına alınmasıdır. Destekleyici 

tedaviler ile baĢarılı olunursa gereksiz immünsüpresif tedavi ve yan etkilerinden 

kurtulmuĢ olunur. Steroid duyarlı minimal değiĢiklik hastalığı ve IgA nefropatisinde 

destekleyici tedavi gerekmez (90-93). 

1.11.2. Hipertansiyon 

Hipertansiyonun tedavisi glomerülonefritin ilerlemesinin ve böbrek 

yetmezliğinin geliĢmesinin engellenmesinde en önemli adımdır. En son Kidney 

Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) KBH raporunda proteinürili 
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hastalarda >1gr/gün  kan basıncı değerinin 130/80 mm/Hg nin altında tutulması 

önerilmektedir (90). Kan basıncı kontrolünde yüksek doz diüretik ve orta derece 

sodyum kısıtlaması tedavinin temelini oluĢturur. ACE ve ARB’ler tercih edilecek 

diğer ajanlardır. Non dihidropiridin grubu kalsiyum kanal blokerleri proteinürinin 

azaltılmasında ve kan basıncının kontrolünde etkilidir (94, 95). 

1.11.3. Proteinüri 

En son yapılan çalıĢmalarda proteinüri seviyesinin mümkünse 0,5gr/gün ün 

altına alınması hedeflenmelidir. Bu amaçla ACE inhibitörleri, ARB’ler ve kalsiyum 

kanal blokerleri kullanılabilir. DüĢük proteinli diyet proteinürinin azaltılmasında 

etkilidir ancak malnütrisyonun engellenmesi için dikkatle uygulanmalıdır (96, 97). 

1.11.4. Hiperlipidemi  

Statin veya statin/ezetimib kombinasyonu 50 yaĢ üzeri tüm evre 3-5 KBH 

hastalarına önerilmektedir. Daha genç hastalar için statin tedavisi için diğer 

komorbid durumlar göz önüne alınmalıdır (koroner arter hastalığı, diyabet, stroke). 

Kolestiramin gibi safra asidi sekestranları LDL’yi düĢürüp HDL’yi arttırsa da GIS 

intoleransı nedeniyle hasta uyumları oldukça düĢüktür (16, 90). 

1.11.5. Ġmmünsüpresif tedavi 

Birçok glomerülonefritin spesifik tedavisinde en önemli ajanlar olarak 

immünsüpresifler yer almaktadır. Bu amaçla kullanılan immünsüpresifler; 

kortikosteroidler, azotiyopürin, siklofosfamid, siklosporin, takrolimus, mikofenolat 

mofetil, sirolimus, everolimus ve rituksimab olarak sayılabilir. 

Ġmmünsüpresif tedaviler verilirken hastada enfeksiyon durumu dıĢlanmalıdır. 

Tüberküloz ve HBV aktivasyonu bu tedaviler sırasında görülebilir (89, 98). 
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2. GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢmamız Fırat Üniversitesi Hastanesi Nefroloji kliniğinde 2006-2016 

yılları arasında böbrek biyopsisi yapılmıĢ olan ve dosya kayıtları Nefroloji 

Bilimdalı’nda bulunan 200 hasta üzerinde yapılmıĢtır. ÇalıĢmamızda hasta dosyaları 

retrospektif olarak incelenerek,  

a) Hastaların demografik verileri (yaĢ, cinsiyet ve özgeçmiĢ ,  

b) Laboratuvar bulguları (tam idrar tahlili, idrarda 24 saatlik protein ölçümü, 

hemogram, üre, kreatinin, GFH, albümin, total protein, AST, ALT, sodyum, 

potasyum, kalsiyum, klor, trigliserid, HDL, LDL, PT, APTT, INR) 

c)Biyopsi endikasyonları 

d) Histopatolojik renal biyopsi sonuçları,  

e) Biyopsi sonrası komplikasyon geliĢme durumu kaydedildi. 

Böbrek biyopsileri Nefroloji ve giriĢimsel radyoloji tarafından USG eĢliğinde 

otomatik biyopsi iğneleri kullanılarak yapıldı. Tüm olguların biyopsi örnekleri Fırat 

Üniversitesi Hastanesi  FÜH  Patoloji Ana Bilim Dalı tarafından değerlendirildi. 

Biyopsi örnekleri ıĢık mikroskopu ve immünfloresan yöntemiyle incelendi. IĢık 

mikroskopu ile glomerüller, tubüller, interstisyum ve damarlar değerlendirildi. 

Glomerüllerde kresent, hyalinizasyon, skleroz, periglomeruler fibrozis oluĢumu, 

tübüler atrofi, interstisyel fibrozis ve inflamasyon, damar duvar kalınlığı incelendi. 

Ġmmünfloresan yöntemi ile biyopsi örneklerinde IgG, IgA, IgM, C3, C1q ve 

fibrinojen varlığı değerlendirildi.  

2.1. ÇalıĢmaya dahil olma kriterleri  

1. FÜH Nefroloji BD’da böbrek biyopsisi yapılmıĢ yetiĢkin yaĢ grubu 

hastalar  

2. Dosyası FÜH Nefroloji BD’da bulunup; dosyasında yeterli klinik, 

laboratuvar ve patolojik bilgiler kaydedilmiĢ hastalar  

2.2. ÇalıĢmaya dahil olmama kriterleri  

1.Dosyalarından yeterli klinik, laboratuvar ve patolojik bilgilerine 

ulaĢılamayan olgular  

2. Renal kitle nedeniyle yapılan biyopsiler  

3. Çocukluk yaĢ grubu biyopsileri.  
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 Hastaların biyopsi endikasyonları; nefritik sendrom, nefrotik sendrom, akut 

böbrek yetmezliği, proteinüri ve hematüri ve sistemik hastalığın böbrek tutulumu 

olarak belirlendi. 

1)Non-nefrotik proteinüri: 150mg ile 3,5gr/24sa/1.73m
2
 arasında tespit edilen 

proteinüri miktarı olarak tanımlandı. 

2 Ġzole mikroskobik hematüri: KiĢide üriner sistem hastalığını düĢündüren 

herhangi bir klinik belirti olmaksızın genellikle taramalar sırasında veya baĢka bir 

sorun araĢtırılırken, idrarın mikroskobik incelenmesinde, saptanan her sahada 3 veya 

daha fazla eritrosit bulunması olarak tanımlandı. 

 3) Nefrotik sendrom: Günlük 3,5 gramdan fazla proteinürinin olduğu, 

hipoalbüminemi, ödem, hiperlipidemi ve lipidüri ile karakterize klinik tablo olarak 

tanımlandı.  

 4)Nefritik sendrom: Hematüri  glomerüler kaynaklı dismorfik eritrositler), 

azotemi, değiĢken derecelerde proteinüri, oligüri, ödem ve hipertansiyon ile 

karakterize klinik tablo olarak tanımlandı. 

5)Akut böbrek yetmezliği tablosu: GFH’de kısa sürede  günler, haftalar) 

azalma ile karakterize klinik durum olarak belirlendi. 

6)Sistemik hastalığın böbrek tutulumu: Noninvaziv yöntemlerle tanı 

konulamamıĢ sistemik hastalık ve renal tutulum bulgusu olan klinik tablolar olarak 

tanımlandı. 

 2.3. Ġstatistiksel Yöntem 

ÇalıĢmanın istatistiksel analizleri R 3.2.1 paket programında yapılmıĢtır. 

ÇalıĢmada yer alan sürekli değiĢkenlere ait tanımlayıcı istatistikler ortalama, standart 

sapma, medyan, minimum ve maksimum değerleriyle, kategorik değiĢkenler frekans 

ve yüzde ile gösterilmiĢtir. Sürekli değiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu Shapiro 

Wilk testi ile incelenmiĢtir. Normal dağılım göstermeyen değiĢkenlerin 2 grup 

karĢılaĢtırmalarında Mann Whitney U testi, 3 ve daha fazla grup karĢılaĢtırmalarında 

Kruskal Wallis testi kullanılmıĢtır. Kategorik değiĢkenlerin gruplar arası 

karĢılaĢtırmalarında Pearson ki-kare testi kullanılmıĢtır. ÇalıĢmadaki tüm istatistiksel 

analizlerde p değeri 0,05’in altındaki karĢılaĢtırmalar istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edilmiĢtir. 
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3. BULGULAR 

ÇalıĢmaya Ocak 2006 – Aralık 2016 yılları arasında 10 yıllık süre boyunca 

Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi Nefroloji Bilim Dalı’nda böbrek biyopsisi yapılan ve 

elektronik arĢiv sisteminden bilgilerine ulaĢılabilen 217 hastanın dosyası incelendi. 

17 hasta dosyalarında yeterli veriye ulaĢılamadığı için çalıĢma dıĢı bırakıldı. Toplam 

200 hasta çalıĢmaya dahil edildi.  

Olguların 103 ü   51,5  erkek, 97 si   48,5  kadındı. Olguların biyopsi 

yapıldığı yıldaki yaĢlarına göre en küçüğü 18, en büyüğü 75 yaĢında olup genel yaĢ 

ortalaması 38,8±14,1 yıl olarak saptandı. Kadın-erkek ortalama yaĢları arasındaki 

farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildi  p 0,12 . Tüm olguların 115’i   57,5  

kırk yaĢından küçük, 72 tanesi   36  kırk ile elli dokuz yaĢ arasında, 13 tanesi de 

  6,5  altmıĢ yaĢından büyüktü. Ortalama biyopsi yaĢında yıllar arasında anlamlı 

farklılık saptanmadı.  

Tüm biyopsiler incelendiğinde elde edilen en az glomerül sayısı 4, en çok 

glomerül sayısı ise yetmiĢti. Ortalama glomerül sayısı ise 14,5±8,8 olarak 

hesaplandı.  

Kliniğimizde böbrek biyopsisi yapılmıĢ hastaların demografik verileri Tablo 

5’de gösterilmiĢtir. 

Tablo 5. Demografik veriler 

 Ortalama ± Std.Sapma Min. Maks. 

YaĢ 38,8 ± 14,1 18 75 

Cinsiyet Erkek 103 (%51,5)  

 Kadın 97 (%48,5)  

 

Hastanemizde en düĢük biyopsi %5 ile ilk yıl (2006) yılında yapılırken en 

yüksek biyopsi sayısı %16 ile 2010 yılında yapılmıĢtır. Yıllara göre yapılan biyopsi 

sayıları Tablo 6 ve ġekil 2’de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 6. Yıllara göre biyopsi dağılımı 

Yıllar Biyopsi Sayısı Yüzde % 

2006 10 5,0 

2007 16 8,0 

2009 17 8,5 

2010 32 16,0 

2011 13 6,5 

2012 20 10,0 

2013 15 7,5 

2014 29 14,5 

2015 29 14,5 

2016 19 9,5 

Toplam 200 100,0 

 

 

ġekil 2. Yıllık biyopsi sayısı 

En sık biyopsi yapılma yaĢ aralığı 115 biyopsi ile 18-40 yaĢ arası olurken, 

sonrasında en çok biyopsi yapılan yaĢ 41-60 yaĢ arası ve en düĢük sayı 61 yaĢ 

üstündekilerde 13 biyopsiydi. YaĢa göre biyopsi dağılımı Tablo 7 de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 7. YaĢa göre biyopsi dağılımı 

YaĢ Biyopsi Sayısı Yüzde % 

18-40 115 57,5 

41-60 72 36,0 

61+ 13 6,5 

 

Kliniğimizde en sık biyopsi endikasyonunun nefrotik sendrom    57,5  

olduğu görüldü. Nefrotik sendromu sırasıyla non-nefrotik proteinüri (%16), akut 

böbrek yetmezliği (%12,5), sistemik hastalığın böbrek tutulumu (%12,5), hematüri 

(%2,5), nefritik sendrom (%1,5) takip etmektedir. Daha az sıklıkla görülen 

histopatolojik sonuçlar olan; Amiloidoz, akut tubuler nekroz, lupus nefriti, 

hipertansif nefropati, diyabetik nefropati, DĠĞER baĢlığı altında toplanmıĢtır. 

Biyopsilerden elde edilen histopatolojik tanıların dağılımı tablo 8’de özetlenmiĢtir. 

Tablo 8. Endikasyonların histopatolojik tanılara göre dağılımı 

 Akut 

böbrek 

yetmezliği 

Nefrotik 

Sendrom 

Proteinuri Sistemik 

Hast. Böbrek 

tutulumu 

Hematüri Nefritik 

Sendrom 

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 (%12,5) 3 (%18,8) 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) 

DĠĞER 12 (%20,3) 27 (%45,8) 6 (%10,2) 13 (%22,0) 1 (%1,7) 0 (%0) 

 

Tablo 8 de görüldüğü gibi Akut böbrek yetmezliğiyle baĢvuran hastalarda en 

sık histopatolojik tanı MPGN (%20) ve sonrasında FSGS (%9,1) saptanmıĢtır. 

Nefrotik sendromla baĢvuran hastalarda en sık tanı MN (%27,5) daha sonra 

sırasıyla FSGS (%22,5) ve MDH (%15) saptanmıĢtır. 

Non-nefrotik proteinüri endikasyonuyla yapılan biyopsilerde en sık FSGS 

(%34) sonrasında IgAN (%18) ve MPGN (%15) saptandı.  

Biyopsi yapılan hastalar primer glomerülonefritler, sekonder 

glomerülonefritler ve diğer majör histopatolojik gruba ayrıldı. Biyopsi sonuçlarına 

göre majör histolojik gruplara bakıldığında (Tablo 9) en sık renal hastalık %63 ile 
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primer glomerülonefritlerdir. Primer GN'leri %27,5 ile sekonder GN'ler takip 

etmekteydi. Primer glomerülonefritlerde erkek cinsiyet oranı %60,2 iken sekonder 

glomerülonefritlerde bu oran  60,6’ydı (ġekil 3). 

Tablo 9. Histopatolojik tip 

 Biyopsi Sayısı Yüzde % 

Primer GN 126 63,0 

GN        Sekonder  55 27,5 

Diğer 19 9,5 

 

 

ġekil 3. Histopatolojik tip 

ġekil 4 ve Tablo 10’da glomerülonefritlerin yıllara göre dağılımı 

görülmektedir. MN, FSGS 2010 yılında en sık görülürken, sekonder (diğer  

glomerülonefritler 2014 yılında en sık görülmüĢtür. IgAN ise son yıllarda daha az 

tespit edilmektedir. On yıllık analiz sonuçlarının histopatolojik tanılara göre dağılımı 

Tablo 10’te özetlenmiĢtir 

Tablo 10. Histopatolojik tanıların yıllara göre dağılımı 

YIL FSGS MPGN MN IgAN MDH DĠĞER 

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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ġekil 4. Glomerülonefritlerin Yıllara Göre Dağılımı (vaka sayısı/yıl  

Histopatolojik tanıların YaĢ, Cinsiyet, Komplikasyon ve GFH dağılımı 

istatistiksel olarak analiz edildi ve tablo 11’de özetlendi. 

YaĢ grupları arasında tanı bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0,05). 

Kadınlarla erkekler arasında tanı bakımından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı (p>0,05). 

Komplikasyon görülenlerle görülmeyenler arasında tanı bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık yok (p>0,05). 

GFH grupları arasında tanı bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

var (p=0,001). Bu veri proliferatif glomerülonefritlerin (MPGN), beklenilen Ģekilde, 

GFH’de daha fazla azalmaya yol açmasına bağlıdır. MPGN dıĢlandığında tanı 

grupları arasında anlamlı farklılık saptanmamıĢtır (p>0,05). 
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Tablo 11. Histopatolojik tanıların YaĢ, Cinsiyet, Komplikasyon ve GFH dağılımı 

  FSGS MPGN MN IgAN MDH DiĞER 

YaĢ 

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

41-60 19(%26,4) 8 (%11,1) 18(%25,0) 2 (%2,8) 6 (%8,3) 19(%26,4) 

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

Cinsiyet 
Erkek 22(%21,4) 13(%12,6) 23(%22,3) 8 (%7,8) 13(%12,6) 24(%23,3) 

Kadın 22(%22,7) 11(%11,3) 14(%14,4) 8 (%8,2) 5 (%5,2) 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 (%6,3) 2 (%12,5) 0 (%0) 8 (%50,0) 

GFH 

<30 6 (%16,7) 7 (%19,4) 2 (%5,6) 3 (%8,3) 0 (%0) 18(%50,0) 

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

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

 

Laboratuvar bulgularının histopatolojik tanılara göre dağılımı Tablo 12’de 

özetlenmiĢtir. 

Histopatolojik tanı grupları arasında Total protein (T. protein), ve LDL 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p<0,001). Nefrotik 

sendromla seyreden FSGS, MN, MDH tanı gruplarında anlamlı olarak düĢük total 

protein ve yüksek LDL değerleri saptanmıĢtır. 

Tablo 12. Laboratuvar bulgularının histopatolojik tanılara göre dağılımı 

 FSGS MPGN MN IgAN MDH DĠĞER 

T. PROTEĠN 
5,87±1,26 

5,85(3,3-8,9) 
5,61±1,15 

5,55(3,8-8,4) 
5,02±0,99 

4,7(3,0-7,7) 
6,60±1,15 

6,7(4,6-8,6 
5,06±1,17 

4,90 (3,6-7,4) 
5,92±1,27 

5,90 (3,0-8,6) 

ALBÜMĠN 
3,06±0,88 

3,15(1,5-4,9) 
2,98±0,73 

3,00(1,8-4,2) 
2,42±0,66 

2,4(1,1-4,2) 
3,56±0,68 

3,8(2,0-4,4) 
2,36±0,73 

2,25 (1,2-4,1) 
3,03±0,78 

2,90 (1,4-4,6) 

LDL 
172,3±80,8 

166,5(45-368)  
170,29±87,23 

163,0(41-462) 
216,2±77,8 

196,0 

(75-418) 

137,31±58,3 

119,5 

(60-312) 

244,7±97,7 

233,0 

 (88-401) 

139,0±65,1 

117,0 

 (42-352) 

TG 
214,3±127,3 

180,0 

(45-541) 

189,4±98,64 

187,0 

(24-465) 

268,7±156,1 

208,0 

(52-688) 

156,8±99,1 

130,5 

(47-455) 

220,2±83,1 

224,5  

(70-354) 

171,2±81,0 

154,0  

(25-388) 

Biyopsi komplikasyonları ile laboratuvar bulguları arasındaki iliĢki 

değerlendirildi. Bu amaçla proteinüri, PTZ (INR), APTT, üre, kreatinin değerleriyle 

komplikasyon iliĢkisi Tablo 13’te özetlenmiĢtir. 
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Komplikasyon görülenlerle görülmeyenler arasında proteinüri miktarı, PTZ 

(INR), üre, kreatinin düzeyi bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0,05). 

Tablo 13. Laboratuvar bulgularının komplikasyon ile iliĢkisi 

                              Komplikasyon 

            Yok                                      Var  

p 

Proteinüri 
5502,3 ± 3746,9 

4863 (50-17365) 

4312,3 ±2561,3 

4150 (80-10791) 
p>0,05 

PTZ (INR) 
12,04 ± 1,9 

12,00 (9-23) 

12,00 ±0 1,93 

12,00 (9-18) p>0,05 

Üre 
53,93 ± 41,24 

39,50 (3-263) 

64,38 ± 39,65 

41,00 (18-162) p>0,05 

Kreatinin 
1,63 ± 1,98 

1,00 (0,20-18,05) 

2,31 ± 2,15 

1,01 (0,6-7,00) 
p>0,05 

 

YaĢ ve cinsiyet ile komplikasyon geliĢmesi arasındaki iliĢki tablo 14’te 

gösterilmiĢtir. Komplikasyon görülenlerle görülmeyenler arasında yaĢ ve cinsiyet 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yok (p>0,05). 

Tablo 14. Komplikasyon ile yaĢ ve cinsiyetin dağılımı 

            Komplikasyon p 

  Yok Var 

YaĢ 

18-40 108 (%93,9) 7 (%6,1) 

p>0,05 41-60 65 (%90,3) 7 (%9,7) 

61+ 11 (%84,6) 2 (%15,4) 

Cinsiyet 
Erkek 96 (%93,2) 7 (%6,8) 

p>0,05 
Kadın 88 (%90,7) 9 (%9,3) 
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4. TARTIġMA 

Glomerülonefritler KBH ve son dönem böbrek yetmezliğinin, erken tanı ve 

etkin tedavi ile düzeltilebilen, sık nedenlerinden biridir. 2000 yılına kadar ülkemizde 

glomerülonefritler KBH’nın en sık nedeniyken günümüzde daha az sıklıkta 

karĢımıza çıkmaktadır.  

Glomerülonefritlerin kesin tanısı böbrek biyopsisi ile konulabilir bunun 

yanında perkütan böbrek biyopsisi; verilecek tedaviye bir kılavuz olması ya da var 

olan aktif veya kronik değiĢikliklerinin derecesini belirlemek amacı gibi çeĢitli 

nedenlerle yapılabilir. Aktivite ve kronisitenin derecesi prognoz ve tedaviye yanıt 

olasılığının değerlendirilmesinde yardımcıdır.  

 ÇalıĢmamız Fırat Üniversitesi Hastanesi Nefroloji kliniğinde 2006-2016 

yılları arasında böbrek biyopsisi yapılmıĢ olan ve dosya kayıtları Nefroloji BD.’da 

bulunan 200 hasta üzerinde yapılmıĢtır. 

 YapmıĢ olduğumuz bu çalıĢma ile bölgemizde perkütan böbrek biyopsisi 

endikasyonlarını, hangi yaĢ aralığında yapıldığını, cinsiyete göre dağılımını, patoloji 

sonuçlarında en sık hangi tanılara varıldığını, komplikasyon oranlarını, 

komplikasyonların laboratuvar bulguları, histopatolojik tanılar ve demografik 

verilerle iliĢkisini araĢtırıldı. Bu amaçla hasta dosyaları retrospektif olarak 

incelenerek, hastaların demografik verileri; yaĢ, cinsiyet ve özgeçmiĢ, laboratuvar 

bulguları; tam idrar tahlili, idrarda 24 saatlik protein ölçümü, hemogram, üre, 

kreatinin, GFH, albumin, total protein, AST, ALT, sodyum, potasyum, kalsiyum, 

klor, kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, PT, APTT, INR, biyopsi endikasyonları, 

histopatolojik tanıları, biyopsi sonrası komplikasyon geliĢme durumu, kaydedildi. 

 Elde edilen veriler incelendiğinde; olguların 103 ü   51,5  erkek, 97 si 

  48,5  kadındı. Olguların biyopsi yapıldığı yıldaki yaĢlarına göre en küçüğü 18, en 

büyüğü 75 yaĢında olup genel yaĢ ortalaması 38,8±14,1 yıl olarak saptandı. Kadın-

erkek ortalama yaĢları arasındaki farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildi 

 p 0,12 . Tüm olguların 115’i   57,5  kırk yaĢından küçük, 72 tanesi   36  kırk ile 

elli dokuz yaĢ arasında, 13 tanesi de   6,5  altmıĢ yaĢından büyüktü. Ortalama 

biyopsi yaĢında yıllar arasında anlamlı farklılık saptanmadı.  

En sık biyopsi yapılma yaĢ aralığı 115 biyopsi ile 18-40 yaĢ arası olurken, 

sonrasında en çok biyopsi yapılan yaĢ 41-60 yaĢ arası ve en düĢük sayı 61 yaĢ 
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üstündekilerde 13 biyopsiydi. Bu Türkiye ve dünyadaki birçok çalıĢmaya yakın 

düzeydeydi (6,9,99-103). Sırbistan’da ortalama biyopsi yapılma yaĢı 39, Çin ve 

Brezilya’da 35 olarak saptanmıĢtır (101-103). ÇalıĢmamızda ortalama biyopsi 

yapılma yaĢı 39 yaĢ saptandı. Ülkemizde yapılan büyük bir çalıĢmada, biyopsi 

yapılma yaĢı yaklaĢık 42 olarak saptanmıĢtır (99). ÇalıĢmamızda da Türkiye ve 

Dünya ortalamasına yakın bulgular elde edilmiĢtir. Yılmaz T. Ve arkadaĢlarının 

Aydın ili ve çevresinde yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada hastaların biyopsi yapıldığı 

yıldaki ortalama yaĢı 50,8±16,1 yıl saptanmıĢtır (100). Bu veri Türkiye ortalamasının 

çok üzerinde görünmektedir. Merkezler arasındaki bu farklılığın coğrafi bölgeler 

arasındaki kronik hastalıkların yaĢ dağılımındaki farklılık veya merkezin, biyopsi 

endikasyonları konusunda, yaklaĢım farkından kaynaklanabileceği düĢünüldü.  

Dünya genelinde yapılan çalıĢmalara göre böbrek biyopsisi sonuçlarında en 

sık karĢılaĢılan patoloji primer glomerülonefritlerdir (5). Türkiye’de yapılan 

çalıĢmalar dünyadaki çalıĢmalara göre farklı sonuçlar elde edilse de genel olarak en 

sık rastlanan patoloji primer glomerülonefritlerdir (6). ÇalıĢmamızda da en sık renal 

hastalık %63 ile primer glomerülonefritler saptandı. Primer GN'leri %27,5ile 

sekonder GN'ler takip etmekteydi. Primer glomerülonefritlerde erkek cinsiyet oranı 

%60,2 iken sekonder glomerülonefritlerde bu oran  60,6’ydı. Ülkemizde yapılan 

benzer bir çalıĢmada en sık karĢılaĢılan patolojik tanılar primer ve sekonder 

glomerülonefrit olarak saptanmıĢ olup primer glomerülonefritlerden MN, FSGS, 

IgAN; ikincil glomerüler hastalıklardan amiloidozis, lupus nefriti ve diyabetik 

nefropati en sık nedenler olarak saptanmıĢtır (99). ÇalıĢmamızda ise primer 

glomerülonefritler içinde en sık FSGS, sonrasında sırasıyla MN, MPGN, MDH, 

IgAN saptanmıĢtır. Sekonder glomerülonefritlerde ise sırasıyla amiloidozis, lupus 

nefriti ve diyabetik nefropati saptandı. Sekonder nedenlerde sıklık diğer çalıĢmalarla 

benzer iken primer nedenler içinde farklılığın nedeni; merkezimizin IgAN klinik ön 

tanısıyla takipli hastalara immünsüpresif tedavi endikasyonu olmadığında biyopsi 

önermemesi olabilir. 

ÇalıĢmamızda %22 görülme oranı ile FSGS en sık primer GN olarak 

saptandı. Arabistan’da böbrek biyopsilerinin incelendiği tek merkezli bir çalıĢmada 

en sık gözlenen histopatolojik tanı FSGS’dir (104). Amerika’da yapılan iki 

çalıĢmada ise zamanla MN tanısında azalmaya karĢın, FSGS sıklığında artıĢ tespit 
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edilmiĢtir (84, 105 . Brazilya’da yapılmıĢ çalıĢmada FSGS, nefrotik sendromlu 

hastalarda en sık rastlanan tanıdır ve son yıllarda subnefrotik proteinüride de sıklığı 

artmaktadır  106 . Ġspanya ve Fransa’da da FSGS insidansında artma vardır  107 . 

Bu değiĢim genetik, sosyoekonomik veya çevresel nedenlerle ya da obesiteyle iliĢkili 

olabilir (16). Amerika’da tüm ırklarda FSGS sıklığının artması, genetik dıĢındaki 

faktörlerin bundan sorumlu olduğunu destekler (84).  

  ÇeĢitli çalıĢmalarla böbrek biyopsi endikasyonlarının sıklığı ve 

klinikopatolojik uyum araĢtırılmıĢtır. Kliniğimizde en sık biyopsi endikasyonunun 

nefrotik sendrom    57,5  olduğu görüldü. Nefrotik sendromu sırasıyla non-nefrotik 

proteinüri (%16), akut böbrek yetmezliği (%12,5), sistemik hastalığın böbrek 

tutulumu (%12,5), hematüri (%2,5), nefritik sendrom (%1,5) takip etmektedir. 

Ülkemizde yapılan benzer bir çalıĢmada en sık renal biyopsi endikasyonu %44,4 ile 

nefrotik sendrom olarak saptanmıĢtır. EriĢkin ve yaĢlı hastalar arasında biyopsi 

endikasyonlarının sıklığı açısından anlamlı farklılık bulunmadı. Kadın ve erkek 

hastalar arasında biyopsi endikasyonları açısından anlamlı farklılık saptanmadı. Her 

iki cinste de böbrek biyopsisi yapılmasını gerektiren en sık klinik durum nefrotik 

sendrom, ikinci sıklıkta non-nefrotik proteinüriydi.  

  Glomerülonefritlerin histolojik tipleri coğrafi yerleĢim, yaĢ ve etnik grup 

gibi çeĢitli faktörlere bağlı olarak değiĢiklik göstermektedir (7, 8). Ülkemizin değiĢik 

bölgelerinde yapılan çalıĢmalarda da farklı sonuçlar elde edilmiĢtir (9,10). 

ÇalıĢmamızda 18-40 yaĢ, 40-60 yaĢ ve 60 yaĢ üstü olacak Ģekilde; üç farklı yaĢ 

grubu ile histopatolojik tanılar arasında anlamlı farklılık saptanmadı. Bu veri 

ülkemizde ve dünyada yapılan çalıĢmalarla uyumludur (9, 99, 101, 103 . Ġspanya’da 

1994-1999 yılları arasında çocuk, yetiĢkin ve yaĢlı hastaların dahil edildiği 7016 

biyopsinin incelendiği çalıĢmada, her yaĢ grubunda en sık biyopsi endikasyonu 

NS’dir. Ġkinci sıklıkta eriĢkinlerde non-nefrotik proteinüri ve hematüri, yaĢlılarda ise 

ABY nedeniyle biyopsi yapılmıĢtır. En az görülen biyopsi endikasyonu ise 

makroskopik hematüridir. Sonuçlar çalıĢmamız ile uyumludur (108).  

 ÇalıĢmamızda böbrek biyopsisi yapılan hastaların  6,5’i 60 yaĢından 

büyüktü. Bu hastalarda en sık biyopsi endikasyonu nefrotik sendrumdu. Sık görülen 

diğer endikasyonlar ABY ve non-nefrotik proteinüriydi. Bulgular diğer yaĢ 

gruplarıyla, ABY dıĢında, benzerdi. Kingswood ve ark. ile Shin ve ark.’nın böbrek 
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biyopsisi yapılan yaĢlı hastalarla ilgili çalıĢmalarında da benzer sonuçlar 

bildirilmiĢtir (109, 110 . Ġspanya’da böbrek biyopsisi yapılan 65 yaĢından büyük 210 

hastanın incelendiği çalıĢmada ise, en sık biyopsi endikasyonunun ABY olduğu, 

NS’nin ikinci sıklıkta görüldüğü tespit edilmiĢtir (111).  

 ÇalıĢmamızda biyopsi komplikasyonları ile laboratuvar bulguları arasındaki 

iliĢki değerlendirildi ve anlamlı farklılık saptanmadı. Komplikasyon görülenlerle 

görülmeyenler arasında yaĢ ve cinsiyet bakımından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmadı.  

Biyopsi sonrası transfüzyon gerektirecek masif kanama ve baĢka major 

komplikasyon geliĢmediği tespit edilmiĢtir. Biyopsi sonrası organ kaybı olmamıĢtır. 

Bu da ultrason eĢliğinde yapılan renal biyopside komplikasyon oranın az olduğunu 

göstermektedir. Komplikasyon yönünden bulgularımız literatürde yapılmıĢ çok 

sayıda çalıĢma ile uyumludur. Hastaların hiçbirinde biyopsi ile iliĢkili enfeksiyon, 

ölüm gözlenmedi. Major ve minör komplikasyon oranı daha önceden bildirilen 

çalıĢmalar ile karĢılaĢtırıldığında daha düĢük tespit edildi (15, 19, 54, 112). Biyopsi 

öncesi renal yetersizlik oranı ile biyopsiye bağlı kanama komplikasyonu arasında 

korelasyon bildirilmiĢtir (15, 113). Ancak çalıĢmamızda komplikasyon geliĢen ve 

geliĢmeyen hastalar arasında böbrek fonksiyonları açısından anlamlı fark 

saptanmadı. Elli yıl içinde yapılmıĢ 9595 biyopsinin komplikasyon açısından 

değerlendirildiği bir çalıĢmada cerrahi veya radyolojik giriĢim ihtiyacı  0,3, 

biyopsiye bağlı ölüm ise  0,1’den az olduğu görülmüĢtür (104).  

 ÇalıĢmamızda çeĢitli endikasyonlarla böbrek biyopsisi yapılan 200 hastanın 

 6,5’inda spesifik tanıya ulaĢılamamıĢtır. Bunun nedenleri; olguların tamamına 

immunfloresan incelemenin uygulanmaması, hiçbir olguda elektron mikroskopunun 

kullanılmaması gibi teknik yetersizlikler ile bazı olgularda biyopsi örneğindeki 

glomerül sayısının yetersiz olmasıdır. 

 Sonuç olarak; FÜH Nefroloji Bilim Dalı’nda son 10 yıl içinde yapılan 

böbrek biyopsilerini retrospektif olarak incelediğimiz çalıĢmanın sonuçları, 

literatürde uzun süreli, çok merkezli ve geniĢ biyopsi serilerini içeren çalıĢmalar ile 

uyumludur. Elde ettiğimiz bulgular böbrek biyopsi endikasyonu konulan olguların 

demografik ve klinik özellikleri dikkate alınarak, ülkemiz Ģartlarında bu hastalar 

hakkında ileriye dönük fikir yürütmemize katkıda bulunacaktır. Böbrek biyopsisi, 
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primer ve sekonder glomerüler ve tubüler böbrek hastalıklarının tanılarının 

konulması, yeni tedavi protokollerinin geliĢtirilmesi, prognozlarının belirlenmesi ve 

dökümante edilebilmesi için halen elimizdeki en önemli tanı araçlarından birini 

oluĢturmaktadır.  
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