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KISALTMALAR

ABD Amerika Birlesik Devletleri

ABY Akut bobrek Yertersizligi

ACEI Anjiyotensin Déniistiiriicii Enzim Inhibitorii
AIN Akut Interstisyel Neffit

ARB Anjitensin Reseptor Blokorii

ATN Akut Tubiilointerstisyel Nefrit

DM Diabetes Mellitus

FSGS Fokal Segmental Glomeriiloskleroz
GBM Glomertiler Bazal Membran

GN Glomeriilonefrit

HD Hemodiyaliz

HT Hipertansiyon

KAH Koroner Arter Hastalig1

KBY Kronik bobrek yetersizligi

MDH Minimal Degisiklik Hastalig

MN Membrandz Glomeriilonefrit

MPGN Membrano Proliferatif Glomeriilonefrit
NSAII Non Steroid Anti Inflamtuvar flaglar
LN Lupus Nefriti

PSGN Poststreptokoksik Glomeriilonefrit

SDBY Son Dénem Bobrek Yetersizligi
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OZET

Giris: Bobrek hastaliklarinin tanisi, sikliklarinin belirlenmesi, tedavi ve prognozun
izlenmesi i¢in yapilan bobrek biyopsisi Nefroloji pratiginde énemli bir yere sahiptir.
Biyopsi ile elde edilen verilerin degerlendirilmesi ile epidemiyoloji hakkinda énemli
bilgiler saglanmaktadir. Merkezimizde yaptigimiz bu g¢alismada renal biyopsiler
incelenerek yas, cinsiyet, eslik eden komorbid hastaliklar, biyopsi endikasyonlari, 6n
tanilar ve patolojik tanilar ile renal ve hasta sag kalimi arasindaki iliskinin

degerlendirilmesi amaglanmistir.

Gerec ve Yontem: SBU Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar:
Klinigi'nde 1.1.2016 - 31.12.2021 tarihleri arasinda yapilan 242 bdbrek biyopsisi
sonucu retrospektif incelendi. 172 bdbrek biyopsili hasta ¢alismaya dahil edildi.
Hasta kayit bilgilerine; poliklinik dosyalari, arsiv ve elektronik dosya sistemi
kullanilarak ulasildi. Transplante bobrek biyopsisi yapilan, 18 yas altinda olanlar,
hastane arsivi ve elektronik dosya sisteminden verilerine ulasilamayan hastalar

calisma disinda birakildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen tiim hastalarin yas ortalamasi 50,3+17,3 (18-87)
idi. En sik bobrek biyopsisi endikasyonunun akut bobrek hasari (ABH) (% 34,9)
oldugu goriildii. En sik saptanan patolojik tani fokal segmental glomeriilosklerozdu
(FSGS) (%]18). Patolojik tani ile renal sag kalim iliskisi incelendiginde KBY’li
hastalardaki en sik patolojik taninin FSGS (%21,6), son donem bdbrek yetersizligine
ulasan hastalarda ise AA amiloidoz (%17,1) oldugu goriildii. Hasta sag kalim iliskisi
incelendiginde ise Olen kisilerdeki en sik patolojik taninin AA amiloidoz, sag
olanlarda ise FSGS (%21,8) oldugu goriilmiistiir.

Sonug¢: Calismamizda, perkiitan bobrek biyopsisi i¢in klinigimizde koydugumuz
biyopsi endikasyonlart ve bunlarin gerekliligi, konulan patolojik tanilar ile
endikasyonlarin uyumu, klinigimizde ve bolgemizdeki bobrek patolojilerinin
etiyolojilere gore sikligi, renal hastaliklarin seyrine katkida bulunan komorbid
durumlar, yapilan tedavilerle elde edilen renal ve hasta sag kalim iliskisini
gozlemledik. Ulastigimiz veriler, hem {ilkemizde, hem de diinyada farkl
merkezlerde yapilan fazla sayida biyopsi serileri igeren uzun stireli ¢alismalar ile

uyumlu bulundu. Calismamizin, renal hastaliklarla ilgili ileriye doniik fikir
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verebilecegi ve tlkemizin bobrekle ilgili kayit sistemine katki saglayabilecegi
diisiincesindeyiz.

Anahtar kelimeler: Bobrek biyopsisi, renal sag kalim, hasta sag kalimi



ABSTRACT

Introduction: Kidney biopsy, which is performed for the diagnosis of kidney
diseases, determination of their frequency, treatment and monitoring of prognosis,
has an important place in Neprology pratice. By evaluating the data obtained by
biopsy, important information about epidemiyology will be provided. in the study we
performed in our centre, we focused on analyzing renal biopsies and evaluating the
relantionship between age, gender, accompanying comorbid disease conditions,
biopsy indications, diagnostics and pathological diagnoses, renal and patient

survival.

Materials and Methods: SBU Bagcilar Training and Research Hospital,
Department of International Medicine the results of 242 kidney biopsies performed
between 1.1.2016-31.12.2021 were retrospectively analyzed. 172 kidney biopsy
patients were included in the study. Patient record information was accessed using
uotpatient clinic files, archive and electronic file system. Biopsy performed on
transplanted kidney, patients under the age of 18 who underwent biopsy with a pre-
diagnosis of malignancy and whose data could not be accessed from pregnancy,
hospital archives and electronic file system were excluded from the study.

Results: The mean age of all patients included in the study was (18-87). It was
observed that the most common indication for kidney biopsy was ABY. The most
common histopathological type of renal biopsies performed in our clinic was FSGS
(%18). When the relationship between pathological diagnosis and renal survival was
examined, it was seen that the most common pathological diagnosis in patients with
KBY was FSGS (%21,6) and AA Amyloidosis (%17,1) in patients followed up with
SDBY. When the patient-survival relationship was examined, it was seen that the
most coomon pathological diagnosis in deceased individuals was AA Amiloidoz, and
FSGS in those who were alive (%21,8).

Conclusion: In our study, we observed the biopsy indications for percutaneous
kidney biopsy in our clinic and their necessity, the compatibility of the pathological
diagnoses and indications, the frequency of renal pathologies in our clinic and region

according to etiologies, the comorbid conditions contributing to the course of renal



diseases, and the relationship between renal and patient survival obtained by the
treatments. The data we obtained were found to be consistent with long-term studies
involving a large number of biopsy series performed in different centers both in our
country and in the world. We believe that our study can give a prospective idea about
renal diseases and contribute to the kidney registration system of our country.

Keywords: Kidney biopsy, Renal survival, Patient survival
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1. GIRIS VE AMAC

Perkiitan renal biyopsi; bobregin glomeriiler, vaskiiler ve tiibiilointerstisyel
hastaliklarinin tanisinda, prognoz ve hasta yonetiminde paha bicilmez bilgiler
sagladig1 i¢in nefroloji pratiginde vazgegilmez bir unsurdur. Gergek zamanli ultrason
ve otomatik biyopsi ignelerinin kullanimi, bu prosediiriin basarisin1 ve giivenligini

basitlestirmis ve gelistirmistir (1).

Renal biyopsi sadece klinisyenin bobrek hastaliginin tedavisinin yonetimine
yardimec1 olmakla kalmaz, ayni zamanda bobrek hastaliginin epidemiyolojisini
acikliga kavusturmaya yardimci olmast ve yeni tedaviler kesfetmek amaciyla
hastaligin patofizyolojisi hakkinda aragtirmalara katki sagliyor olmasi nedeniyle

onemlidir (2).

Bobrek biyopsi endikasyonlari; nefrotik sendrom, nefritik sendrom,
tekrarlayan hematiiri ataklari, non-nefrotik diizeydeki proteiniiri, akut bdbrek
yetersizligi (ABY), kronik bébrek yetersizligi (KBY) ve sistemik hastaliklarin
bobrek tutulumunun arastirilmasidir. Perkiitan bobrek biyopsisi potansiyel riskleri
olmasma ragmen deneyimli ellerde, uygun teknik kullanildiginda giivenli bir
islemdir. Kan transfiizyonu veya cerrahi islem gerektiren kanama yada biyopsi ile

ilgili 6liim gibi major komplikasyonlar oldukga az goriiliir (3).

Bobrek biyopsisi ile tan1 konulan hastaliklarin basinda glomeriilonefritler
gelir. Diinya capinda son donem bdbrek yetersizliginin (SDBY) onde gelen
nedenlerinden birisi glomeriilonefritlerdir (GN). Etiyolojik nedenlere gore; Primer ve

Sekonder olarak siiflandirilirlar (3).

Glomertilonefrit; glomertillerin kilcal damarlarinda inflamatuvar degisiklikler
ile seyreden, akut nefritik sendromun eglik ettigi belirti ve bulgular (hematiiri,
proteiniiri, HT (Hipertansiyon), édem ve bobrek fonksiyonlarinda azalma) ile
karakterize bir grup hastaligi temsil eder. GN primer renal bir hastalik olarak veya
genellikle vaskiilit gibi sistemik bir hastalik siirecinde renal tutulumun bir parcasi

olarak ortaya c¢ikabilir. Baz1 GN formlar1 ¢ok az hastaliga 6zgii tedaviye ihtiyac



duyar veya hi¢ ihtiyag duymaz iken, digerleri acil tam1 ve terapdtik miidahale

cagrisinda bulunan tibbi acil durumlardir (4).

Bu calismada 2016-2021 yillar1 arasinda klinigimize basvuran ve cesitli
endikasyonlarla renal biyopsi yapilan hastalardaki patolojik tani ile renal ve hasta sag

kalimi arasindaki iligskinin belirlenmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. GLOMERULER HASTALIKLAR

Glomertiler hastaliklar1 anlayabilmek i¢in bobreklerin normal fonkisyonlarini

bilmek onemlidir.

Bobregin yapisal ve islevsel birimi olan ‘nefron’ renal cisimcik (bowman
kapsiili ile ¢evrili glomeriil) ve bir renal tiibiilden olusur. Yetigkin bir insandaki her
bir bobrek yaklasik 1 milyon nefron igermektedir (5). Her bir glomeriil afferent
arterioliin dallanmasiyla olusan ve 6zellesmis mezengial hiicreler tarafindan sarilan,

‘mesengium’ ad1 verilen yapisal matriksce desteklenen kilcal damar kiimesidir.

(A]

Glomerular
apparatus

Capillary

< Capillary

v endothelium
Urinary pole
Microfilaments
Proximal
tubule
AA  Afferent arteriole PE  Parietal epithelium Mesangial
MD Macula densa PO Podocyte g
EGM Extraglomerular mesangium M Mesangium
EA Efferent arteriole E Endothelium
N Sympathetic nerve terminals F Foot process
GC Granular cells GBM Glomerular
SMC Vascular smooth muscle cells basement membrane

US  Urinary space

SEKIL1: Glomeriiler Bazal Membran (GBM; yesil ile gosterilmistir), kilcal damar1 gevreleyen,
destek ve  bariyer saglayan ince bir  hiicre dist  matris protein  tabakasidir.
(A) Bobrek cisimcigi ve jukstaglomeriiler aparat.
(B) Glomeriiler lobiiliin periferik kismi. (uptodate)

Glomertiler -yap1 icten disa dogru;
1) Endotel hiicreleri,

2) Glomeriiler -Bazal Membran (GBM),
3) Epitel (Podosit) hiicrelerinden olusur.



Glomertiiler bazal membran sayesinde plazmadaki makromolekiillerin; hem
boyutsal olarak hem de elektrik yilikii nedeniyle idrar kutbuna filtrasyonu
engellenmis olur. Idrar kutbu tarafinda yarik diyaframa sahip 6zel ayaksi ¢ikintilar:
olan podositler bulunurlar.

Glomertiler yapi, fincan benzeri bir kese olusturan parietal epitel hiicre
tabakasindan olusan “Bowman kapsiilii” ile ¢evrilidir. Glomeriiler kilcal damarlardan
gelen siiziintii buradan bobrek tiibiiliine iletilir ve tiibiiller tarafindan idrar haline

dontistirilir (6), (7).

2.1.1. GLOMERULONEFRITLER
2.1.1.1. TANIM

“Glomeriilonefrit” terimi, hematiiri, proteiniiri ve azotemi ile sonu¢lanan
bazal membran, mezengium veya kapiller endotelde immiin aracili hasar ile
karakterize bobrek hastaliklarinin bir alt grubunu kapsar (5). Intraglomeriiler
inflamasyon ve hiicresel proliferasyon ile karakterize hastalik grubu olarak
tanimlanir; hiicresel ve hiimoral mekanizmalarin rol oynadigi karmasik bir

patogenezi vardir (8).

Glomeriilonefrit patogenezinde, ¢evresel faktorler, genetik yatkinlik,
diizensiz antijen antikor komplekslerinin olusumu, kompleman aktivasyonu gibi
karmagik bir dizi olaydan s6z edilir (9). Ve maalesef giiniimiizde hala spesifik bir
tedavisinin olmadigi, kismi basar1 elde edilen ve ciddi yan etkilerin goriilmesi
nedeniyle GN’ler diinya ¢capinda SDBY ’nin yaygin nedeni olmaya devam etmektedir
(10).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde Diabetes Mellitus (DM) ve HT den
sonra lglincli en yaygin SDBY nedenidir ve diyalize giren hastalarin % 10’unu
olusturur (5). Glomeriiler patolojilerde lezyonlar yaygin (tiim glomeriiliin tutuldugu)
ve fokal (sadece bazi glomeriiller) olabilir ve tek bir glomeriilii inceledigimizde tiim
glomeriil tutulduysa global, glomeriilin %350’sinden az1 tutulduysa segmental
tutulumdan bahsedilir. Histolojik olarakta proliferatif, nekrotizan, sklerozan terimleri

kullanilir.



Kalitsal ve edinsel bozukluklar glomeriiler hastaliklara sebep olabilir ve
asemptomatik iiriner anormalliklerden, akut bobrek hasar1 ve/veya SDBY ne kadar
varabilen genis bir skalada goriilebilirler. Hasta; nefrotik sendrom, nefritik sendrom
ve bobrek yetersizligi ile gelebilir. Cogunda arteriyel HT, su ve tuz tutulumuna bagh
odem goriiliir. Idrar mikroskopisi erken dénemde bile genellikle tiim GN’lerde bulgu
verir, klinik olarak siiphe duyulan her hastadan mutlaka idrar mikroskopisi
istenilmelidir (5).

Glomeriilonefritler; etiyolojik nedenlerine gore Primer ve Sekonder GN’ler

olarak ikiye ayrilirlar.

2.1.1.2. EPIDEMIYOLOJI
Glomeriilonefritler, tiim SDBY vakalarinin %25-30'unu olusturur ve genel

olarak bobrek fonskiyon kaybinin %20’sinden sorumludurlar. Etiyolojik nedenler
cografi bolgelere gore farklililar gosterir. Enfeksiydz nedenler, Avrupa’da nadir iken,
Afrika ve Giliney Amerika’da hala yaygin goriiliir. IgA Nefropatisi’nin diinya
capinda GN’nin en yaygin nedeni oldugu bulunmustur. Bununla birlikte Post-
streptokoksik GN (PSGN) insidans1 geligsmis iilkerin ¢ogunda azalmis durumdadir.
Akut GN’ler, erkeklerde kadinlardan 2 kat daha fazla goriliir. Postenfeksiyoz
GN’nin 1rk veya etnik gruplar i¢in herhangi bir tercihi yoktur (5).

2.1.1.3. PATOGENEZ
Farkli GN tiplerinin hepsinde ortak olan altta yatan patogenetik mekanizma,

hem hiimoral hem de hiicre aracili yolaklarin aktif oldugu immun aracilardir. Sonug
olarak ortaya cikan inflamatuvar yanit, cogu zaman fibrotik olaylar1 tetikler. Immun
aracili hasarin hedefleri, GN tipine gore degisir. Ornegin stafilokokla iliskili GN, IgA
ve C3 kompleman birimi ile karakterizedir (11).

Immiin Aracih Hasar
Kompleman aktivasyonu (6zellikle C5a) glomeriiler inflamasyonda

onemlidir. Inflamatuvar hiicrelerin toplanmasma ve fagositik hiicrelerin
aktivasyonuna neden olur (12). ANCA iliskili vaskiilitlerdeki gibi glomeriiler
yaralanmaya C5a reseptorii aracilik eder (13).

Poststreptokoksik GN, IgA Nefropatisi, Lupus Nefriti (LN) ve baz1 kresentik

GN formlarinin patogenezinde notrofiller gosterilmistir. Notrofiller, GN'deki genel



rollerine ek olarak ayrica ANCA iligkili vaskiilitlerin patogenezinde rol oynarlar.
Makrofajlar kresent olusumundan sorumuludur, kresentik GN'de makrofajlar ayrica
akut inflamasyondan kronik fibrozise ilerlemeyede katkida bulunurlar (9). T
hiicreleri, glomeriiler lezyonlarda nadiren goze ¢arpar, ancak 6zellikle Kresentik GN
gibi birincil olarak makrofajlarin aracilik ettigi hastaliklarda saptanabilir (14).

Trombositler, antifosfolipid antikor sendromu (AFAS) ve trombotik
mikroanjiyopatilerde (TMA) goriildiigi gibi glomeril i¢i trombozda olmak iizere
bir¢cok glomeriiler lezyonda belirgindir. Trombosit aktive edici faktdr ve trombosit
faktor 4 gibi trombositten tiiretilen faktorler, hem proteinlere karst glomeriiler
gecirgenligi hem de immiin kompleks birikimini arttirir (15). Hemolitik {iremik
sendrom (HUS), gebelikteki preeklempsiye bagli toksemi ve bazi vaskiilitlerde
hasarin baslica hedefleri glomeriiler endotel hiicreleridir (16). Endotel hiicrelerindeki
hasar, vazoaktif ajanlarin salinnmima (Endotelin, NO) ve protrombotik duruma
doniistimii indiikleyebilir, bu degisiklikler hiicre proliferasyonu, 16kosit adhezyonu
ve tromboza yol agar (17).

IgA Nefropatisi, IgA wvaskiiliti (Henoch-Schonlein Purpurasi), LN gibi
mezengiumun dahil oldugu hastaliklarda mezengial alanda hiicre hasar1 ve hiicre
proliferasyonu goriiliir. Trombosit iliskili biiylime faktorii (PDGF), glomeriiler
hastalikta mezangiuma hiicre gociiniin ve proliferasyonunun baglica aracis1 gibi
goriinmektedir. Mezangial hiicre proliferasyonunu veya matriks liretimini hedef alan
terapOtik miidahaleler, bu o6zelliklerin belirgin oldugu hastaliklarda glomertiler
hasarin hem akut hem de kronik bi¢imlerini iyilestirebilir (18, 19).

Podositler ve parietal epitel hiicreler arasindaki etkilesim, 6zellikle kresent
olusumunda belirgindir, fareler {izerinde yapilan bir calismada farklilasmis
podositlerin ¢ogalarak kresent olusturdugunu boylece hiicresel proliferasyona katkida

bulundugu gosterilmistir (20, 21).

Non Immiinolojik Hasar

Bu mekanizma ile gelisen glomeriiler hasarda 6n planda proteiniiri, eger hasar
siddetli ise nefrotik sendrom goriiliir ve genellikle hematiiri az ya da hi¢ yoktur.
Membrandz Glomeriilopati (Membrandz GP), MDH (Minimal Degisiklik Hastaligi)

ve FSGS bu mekanizmaya 6rnek hastaliklardir. Bir dizi immiin mediator inflamasyon



olmaksizin podosit fonksiyon bozuklugunu indiikleyerek proteiniiriye neden olur. T
hiicre kokenli faktorler, C5b-9 (Membran atak kompleksi), 1L-13 gibi sitokinler bu
stiregte rol alir (20).

Glomeriilde bulunan negatif yiiklii filtrasyon membrani, katyonik proteinlerin
stiziilmesini saglarken molekiil agirhigr biliyiik anyonik proteinlerin filtrasyon
yarigina gecisine engel olur. Polianyonik bdlgelerin kaybi membranin bu segici
gecirgen Ozelliginin bozulmasina sebep olarak albiimin gibi anyonik molekiillerin
ultrafiltrata gegmesine neden olur. MDH, Diabetik nefropati (DN) ve kongenital
nefrozdaki patogenezin bu oldugu diistiniilir (21).

Podositlerden salinan dolasan sistemik ¢oziiniir iirokinaz plazminojen
aktivator reseptorli (sSuPAR) ve Angiopoietin benzeri 4 proteini (Angptl4) glomeriiler
gecirgenlik faktorleri olarak hareket edebilir. SUPAR; FSGS de oldugu gibi kronik
bobrek hastaliginin baslangicinda ve ilerlemesinde rol oynayan dolasimdaki bir
faktordiir. Kemik iliginde iiretilen olgunlasmamis miyeloid hiicreler, proteiniirik
bobrek hastaligina katkida bulunan dolasimdaki suPAR'n ana kaynagi gibi
goriinmektedir (22).

Membrantz Nefropatide, membran atak kompleksinin (MAC, C5b-9) podosit
hiicre zarlarina eklenmesi, podositleri sitokin tiiretmesi igin uyarir ve hiicre
iskeletinde degisikliklere yol acarak podositlerin ayrilmasina neden olur. Sonugta
glomeriiler bazal membranin fonksiyonel biitlinliigliniin ve podositlerin filtrasyon

bariyerinin bozulmasi masif proteiniiri gelismesine sebep olur (23).

2.1.1.4. KLINIK BELIRTI VE BULGULAR

Hematiiri Ve Proteiniiri

Tam idrar tetkikinde (TIT), hematiiri ve proteiniiri goriilmesi glomeriiler
hastaliklar agisindan sliphe uyandirmalidir. Taze idrarin mikroskop altinda
incelenmesi (her alanda ikiden fazla eritrosit goriilmesi) ve burada goriilen dismorfik

eritrositler ve akantositler glomeriiler kaynakli hematiiriyi diistindiiriir (24).



Hipertansiyon Ve Odem

Saglikli, normal kan basinci olan bir kiside akut baslangicli HT veya dnceden
var olan kontrol altindaki HT nin akut kdétiilesmesi ve buna 6dem, hematiiri eslik
etmesi glomeriiler hastaligi diistindiiriir (24). Periferik ve/veya periorbital 6demi olan
bir kiside hematiiri, proteiniiri varlig1 glomeriiler hastaligin su ve tuz tutulumuna

bagli olabilir (24).

Hiperkoagiilabilite

Membrandz Nefropati gibi bazt GN tiplerinde pihtilagma faktorlerinin kaybi
koagiilasyona yatkinlik yaratir, hasta pulmoner emboli klinigi ile gelebilir (24).

Sistemik Bulgular

Glomertilonefritler, bobrege smirli olabilir veya enfeksiyonlar, otoimmiin
bozukluklar, malignite ve ila¢ reaksiyonlar1 gibi sistemik durumlar ile iligkili olabilir.
Bu nedenle, siipheli glomeriiler hastaligi olan hastalarda, 6ykii, fizik muayene ve
laboratuvar caligmalar1 sistemik bir bozuklugun degerlendirilmesini icerecek sekilde
planlanmaldir (24). Ozellikle ANCA ile iliskili vaskiilitler veya anti-GBM
hastaligina bagli olan Kresentik GN’i olan hastalar akut bobrek yetersizligi tablosu
ile gelebilirler (24).

2.1.2. GLOMERULONEFRIT TiPLERI

2.1.2.1. PRIMER GLOMERULONEFRITLER

Membranoz Nefropati

Membrandz Nefropati; nefrotik sendromun en yaygin sebepleri arasindadir.
Yetiskinlerde nefrotik sendrom vakalarinin %20-30°’unu ve biyopsi tanilarinin
1/3’1nii olusturur. Cin’de yapilan ¢alismalarda g¢evre kirliligine bagli insidansinda

artig bildirilmistir (25).

Membranéz nefropati, ¢cogunlukla primer MN seklinde goriilir ve M-tipi
fosfolipaz A2 reseptorii (PLA2R) veya anti-THSD7A antikor varligi ile iliskilidir.
Ozellikle sekonder MN, HBV ve HCV, Sitma gibi enfeksiyonlar, sistemik lupus

eritematozus (SLE) ve mikst bag doku hastaliklari, Sjogren sendromu, tiroidit,



Sarkoidoz gibi otoimmiin hastaliklar, Non-steroid antiinflamutuvar ilaglar (NSAIJ),
altin tuzlari, Penisilamin, civa gibi maddeler ve daha yaygin olarak solid organ
karsinomlar1 (akciger, meme, kolon ve bobrek), Non-Hodking Lenfoma (NHL),

Losemi gibi maligniteler altta yatan sebep olarak goriilebilir (26).

Primer MN’de IgG ve C3 her zaman pozitiftir ve imminfloresan
mikroskopisinde (IF), ince graniiler birikim seklinde goriiliirler. Elektron
mikroskopisinde (EM) ise, subepitelya alanda 1gG tipi antikolar ve C3 birikimi,
podosit yarik diyaframlarin kaybi gozlenir. PLA2R, podosit ylizeyinde eksprese
edilir ve primer MN’de spesifik olarak yiisek oranda pozitif bulunur (26).

Klinikte nefrotik diizeyde proteiniiri, hipoalbiiminemi, édem, hiperlipidemi,
lipidiiri goriiliir ve hastalarin %80’1 nefrotik sendrom ile basvururlar. Hastalarin %
70'inde basvuru aninda kan basinct normaldir ve ¢ogu hastanin glomeriiler filtrasyon
hiz1 (GFR) korunmustur. GFR’nin azalmis olmasi, renal ven trombozu, eslik eden
interstisyel nefrit, Kresentik GN veya asir1 dilirez, RAS aktivasyonu veya kalsindrin
inhibitdr uygulanmasinin neden oldugu tedavinin iyatrojenik etkisi gibi eslik eden bir
tantyr digiindlirmelidir. Nefrotik diizeyde proteiniiri varliginda hiperlipidemi
yaygindir. Vendz tromboembolik olaylar, bir hastanin klinik bagvurusunun ilk nedeni

olabilir (26).

Tiim hastalar i¢in; optimal kan basinci kontrolii, diyette sodyum kisitlamasi,
Angiotensin converting enzim inhibitorleri (ACEI), Angiotensin reseptor blokerleri
(ARB), gerektiginde diiiretik tedavisi ile antiproteiniirik etkili destekleyici tedaviler
onerilir. Ek olarak hiperlipidemisi olan hastalara kolesterol diisiiriicii tedavi
baslanmalidir. Immiinsiipresif ajanlardan steroid ve siklofosfamid kombinasyonu 6
ay stire ile verilmesi monoterapiden daha etkili bulunmustur. Ritiiximab’in 24 aylik
tedavisi remisyon saglanmasinda en etkili tedavidir. Kronik HBV enfeksiyonuna
bagli MN tedavisinde, pegile interferon, entekavir veya tenofovir gibi enfeksiyona

yonelik ajanlar kullanilir (26).



Fokal Segmental Glomeriiloskleroz

Fokal segmental glomertiloskleroz, nefrotik diizeyde proteiniiri ve SDBY ile
iliskili en yaygin primer glomeriiler lezyondur. Bir hastaliktan ziyade bir histolojik

hasar modelidir ve altta yatan ¢esitli siireclere birincil veya ikincil gelisebilir (27).

En sik goriilen tip, primer FSGS’dir ve nefrotik sendroma yol agar. Genellikle
tedaviye yanit vermeyen veya tedavi edilmeyen hastalarda biyopsi tarihinden itibaren
5-8 yillik bir siire i¢inde %50 oraninda SDBY ile sonuglanan ilerleyici bir hastaliktir
(28). Sekonder FSGS; tek bobrekte oldugu gibi glomeriiler hipertrofi veya
hiperfiltrasyona adaptif bir yanit olarak gelismis olabilir. Diger nedenleri arasinda
ilaglar (eroin, interferon, pamindronat, kalsinérin inhibitérleri, lityum), enfeksiyonlar
(HIV, parvoviriis B19, CMV, EBV), MN’nin iyilesme evresi, Orak hiicreli anemi
(OHA), Hemofagositik Sendrom, Trombotik mikroanjiopati (TMA) gibi nedenler yer
alir. Genetik tip FSGS’de yarik diyafram kompleksi genlerindeki gibi ¢esitli

mutasyonlar rol oynar (29).

Fokal segmental glomeriiloskleroz, biyopsi Orneginin 1sik mikroskobik
incelemesinde baz1 (fokal) glomeriillerin boliimlerinde (segmental) skleroz varligi ile
karakterize edilir. Fakat bu terim biraz yanilticidir ¢iinkii; lezyonlar dagilimda
adindan da anlasilacag: gibi fokal veya segmental degildir. Hastaligin ilk evrelerinde
glomeriillerin bir kismi tutulmustur ve tutulan glomeriillerdeki goriilen sklerozda
segmentaldir. ilerleyen evrelerde yaygi, global skleroz gériiliir (29). EM’deki major
bulgu, bazal membranda diger anormallikler olmaksizin podositlerde silinmedir.
FSGS’deki IF mikroskopisi, glomeriilusun altindaki sklerotik alanda muhtemelen
spesifik olmayan immiinoglobulin M (IgM) birikimi disinda genellikle negatiftir
(29).

Klinik olarak FSGS’de 6n planda nefrotik sendrom goriiliir. Kompleman
seviyesi ve serolojik testler normal seviyelerdedir (30). Primer, sekonder ve genetik
FSGS’yi ayirt etmenin terdpatik ve prognostik etkileri vardir. Primer FSGS’li
hastalar immiinstipresif ajanlar ile tedavi edilirken, sekonder ve genetik FSGS’de
intraglomertiler basinci diisliren ajanlar, hasta obez ise kilo verme gibi yontemler

tercih edilir (31).
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Tedavi mutlaka primer ve sekonder FSGS ayrimi yapildiktan sonra
baglanmalidir. Primer FSGS’de, tek doz I1mg/kg/gin (max 80 mg/giin) oral
prednizolon baglanir. Hasta bu tedavi ile remisyona girerse, minimum 4 hafta stire ile
bu tedaviye devam edilir. Dort aylik steroid tedavisine ragmen proteiniirisi ayni
siddette devam eden hastalar “steroid direngli” kabul edilmelidir. Steroid tedavisi ile
remisyonda takip edilirken tedavi kesilme siireci ve/veya kesildikten 2 hafta sonra iki
kez niiks goriilen hastalar “steroid bagimli” kabul edilirler. Remisyona giren

hastalarda steroid tedavisi takip eden alt1 ay boyunca kademeli azaltilmaldir (31).

Iga Nefropatisi
IgA Nefropatisi kiiresel olarak en yaygin GN’dir. Birden fazla iilkeyi
kapsayan biyopsi temelli calismalarin sistematik incelemesi sonucunda, genel

popiilasyonda insidansinin 100.000'de 2.5 oldugu gosterilmistir (32).

IgA Nefropati’li hastalardaki ana patoloji, galaktoz eksikligi olan IgA1’in
mentese bolgesi O-glikanlarina yonelik bir IgG otoantikoru ve C3'ten olusan
immniinkomplekslerin ~ dolasimda  ve  glomeriillerde  birikimleridir.  Bu
immiinkompleksler nefritojeniktir ve dogrudan glomeriiler inflamasyona ve
mezengial proliferasyona katkida bulunur. Lokal ve sistemik RAS ve kompleman
aktivasyonuda nihayetinde glomeriiloskleroz ve tiibiilointerstisyel fibrozise katkida

bulunur ve bu da bobrek fonksiyon kaybina yol agar (33).

2009 yilinda IgA Nefropati renal patoloji dernegi Oxford smiflamasini
gelistirmistir. Bu siniflamaya dayanarak her renal biyopsi raporu igerisinde dort
temel patolojik 0Ozellik; mezangial hiperseliilarite, endokapiller hiperseliilarite,

segmental glomeriiloskleroz, tiibiiler atrofi ve interstisyel fibrozis bulunmalidir (34).

IgA’nin klinik bulgular1 genistir; mikroskobik hematiiriden; hizli ilerleyen
GN'ye kadar genis klinik tablolarda izlenir. Ust solunum yolu enfeksiyonu
gecirdikten genellikle 1-3 gilin sonra gelisen makroskopik hematiiri, kalici
mikroskobik hematiiri (proteiniiri olsun veya olmasin) ve yavas ilerleyen bobrek

fonksiyon bozuklugu saptandiginda IgA nefropatisinden siiphelenilmelidir (33).
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En yaygin iki klinik bulgu asemptomatik hematiiri ve ilerleyici bobrek
hastaligidir. Genellikle okul veya askerlik taramalarinda diigiik diizeyde proteiniiri
veya asemptomatik hematiiri goriilmesi ile saptanir. Ayirici taniya, Alport Sendromu,

PSGN, IgA vaskiiliti ve LN girer (33).

Tedavi, kan basmcinin optimal seviyelerde tutulmasi, RAS sisteminin
inhibisyonu ile proteiniirinin azaltilmasi ve uygun sekilde yasam tarzi degisiklikleri
dahil olmak tiizere optimize edilmis destekleyici bakima odaklanir. IgA Nefropati'li
hastalarda sonuglar1 iyilestirdigi gosterilen ancak onemli toksisiteye sahip olan
immunosiipresif tedavi, yalnizca maksimum destekleyici tedaviye ragmen; SDBY ne
ilerleme riski yliksek olan hastalarda diistiniilmelidir. Proteiniirisi 500 mg/giin’den
fazla olan hastalara ACEI/ARB ve yasam tarz1 degisikligi (diyet sodyum kisitlamasi,

sigaray1 birakma, kilo kontrolii ve uygun sekilde egzersiz) onerilir.

Hastaligin ilerlemesi agisindan yiiksek risk altinda oldugu diisiiniilen hastalara
(en az ti¢ aylik optimize edilmis destekleyici tedaviye ragmen proteiniiri >1 g/giin)
toplam 6 aylik glukokortikoid tedavisi dnerilmektedir. Yiiksek doz glukokortikoidleri
tolere edemeyen veya almak istemeyen hastalar i¢in mikofenolat mofetil (MMF)

tercih edilen alternatif segenektir (33).

Poststreptokoksik Glomeriilonefrit

Poststreptokoksik glomeriilonefrit, streptokok enfeksiyonunu takiben gelisen
inflamatuar yanit nedeniyle bobrek fonksiyonlarinin hizli bozulmasi ile karakterize
bir Kklinik durumdur. Gelismekte olan iilkelerde yeni PSGN vakalarinin yillik
insidans1 100.000’de 8-29 arasinda degismektedir. PSGN olarak bildirilen vakalarin
yaklagik %97'si imkanlar1 kisith iilkelerde yasamaktadir (35).

En sik 3-12 yas arasindaki ¢ocuklar (en yiiksek insidans 5-6 yas arasinda) ve
60 yasindan biiyiik yaslhilar etkilemektedir. Erkeklerde goriilme orani iki kat fazladir
(36). Tipik olarak, hastalar tonsillofarenjit (1-2 hafta sonra) veya impetigo (6 hafta
sonra) gibi yakin zamanda gecirilmis bir streptokok enfeksiyonu dykiisii verirler. En
yaygin bagvuru semptomu makroskopik hematiiri; hastalarin %30-50’sinde meydana
gelir ve hastalar genellikle idrarlarini dumanli, c¢ay renginde veya pasli olarak

tanimlar (37). Laboratuvarda ASO yiiksekligi, C3 seviyelerinde diisiis izlenir, taze
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idrarda makroskopik veya mikroskobik hematiiri, hiicresel silendirler goriilebilir
(36).

Poststreptokoksik GN; immiinolojik bir hastaliktir ve tip III asir1 duyarlilik
reaksiyonu mevcuttur. Nefrojenik streptokok adi verilen A grubu beta-hemolitik
streptokoklarin spesifik suslarindan kaynaklanir. Nefritle iligkili plazmin reseptorii ve
streptokokal pirojenik ekzotoksin B, PSGN patogenezi ile iliskili iki yaygin
antijendir (36). EM’de en karakteristik bulgu, subepitelyal horgiic benzeri
goriiniimdiir. Bunlar, glomeriiler bazal membranin yakinindaki subepitelyal boslukta
elektron dens birikimlerdir. IF’de IgG ve C3 birikimleri goriiliir (37). PSGN’nin
diger nedenleri arasinda endokardit, enterokolit, pndmoni ve intraventrikiiler sant
enfeksiyonlar1 dahil bakteriyel enfeksiyonlar, viral (hepatit B ve C, HIV, CMV, EBV
ve parvoviris B19), mantar (koksidioidomikoz, histoplazmoz) ve parazit

enfeksiyonlari (sitma, leishmania, toksoplazmoz ve sistozomiyazis) yer alir (36).

Poststreptokoksik GN, cogu zaman kendi kendini sinirlayan bir durumdur ve
bu nedenle sadece semptomatik tedavi gerektirir. Destekleyici tedavi, hastaligin akut
doneminde one ¢ikan HT ve 6dem gibi voliim yiiklenmesinin komplikasyonlarini
kontrol altina almayr amaglar. Tuz ve sivi alimini kisitlayarak kan basinci
yonetilebilir, gereklilik halinde ditiretikler tedaviye eklenebilir. Kan basincinin
kontrol altina alinamadigi durumlarda kalsiyum kanal blokerlerinin kullanilmasi
onerilir. Stabil GFR ve normale yakin potasyum seviyeleri olan hastalarda ACEI ve
ARB kullanilmas1 6nerilir. PSGN'li hastalarda immnsiipresyonun yararlt olduguna

dair bir kanit yoktur (37).

Minimal Degisiklik Hastalig:

Minimal degisiklik hastaligi; yetiskinlerde FSGS ve MN’den sonra idiyopatik
nefrotik sendromun ti¢iincti nedenidir ve nefrotik sendromlu hastalarin %10-15’ini
olusturur (38). Cocuklarda ise; Ozellikle steroide duyarli formlar i¢in idiyopatik
nefrotik sendromun biiyiikk ¢ogunlugundan sorumludur ve c¢ogu c¢ocuk steroid
tedavisine yanit verdigi i¢in klinik 6zelliklere dayanarak hastalik “steroide duyarli
nefrotik sendrom” olarak adlandirilir ve steroid direnci goriilmedikge bobrek

biyopsisi yapilmaz (39).
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Elektron mikroskopisinde, podositlerin ayaksi ¢ikintilarinin silinmesi MDH'in
tek morfolojik ozelligidir ve bu duruma anormal T hiicreleri tarafindan iiretilen

dolasimdaki bir aracinin sebep oldugu diisiiniilmektedir (40).

Minimal degisiklik hastaligi en sik nefrotik sendrom ile prezente olur. Yaygin
asit, plevral ve perikardiyal eflizyonlar, hipoperfiizyon ve tromboz goriilebilir.
Ozellikle ¢ocuklarda, immunglobiilinlerin kayb1 ve T hiicre fonksiyonlarindaki
degisiklik nedeni ile pnomoni, sepsis, peritonit gibi ciddi enfeksiyonlar hastalik
baslangicinda ya da seyri sirasinda goriilebilir. Laboratuvarda, nefrotik diizeyde
proteiniiri, serum alblimininde azalma, hiperlipidemi, IgG’de belirgin azalma izlenir

(39).

Antikoagiilanlarin idrarla kayb1 ve trombositoz, dolasimdaki fibrinojen, faktor
V ve VIII, protein C'deki artis koagiilasyona yatkinlig: arttirir ve dolayisiyla tromboz

riskinde artisa yol agar ve genellikle (hastalarin %97'si) vendz tromboz izlenir (41).

Nefrotik sendromun semptom ve belirtileri ile bagvuran herhangi bir yetiskin
hastada, o6zelliklede baslangic1 nispeten akut ise (bir veya iki hafta icinde) MDH
tanisindan  stiphelenilmelidir. Eriskinlerde MDH tanisin1 koymak ve nefrotik
sendromun diger nedenlerini diglamak igin bobrek biyopsisi gereklidir. MDH'n1 diger
nefrotik sendrom formlarindan ayirt etmek icin kullanilabilecek spesifik laboratuvar
bulgular1 yoktur. Tedavinin amaci, proteiniiriyi énemli 6l¢iide azaltmak ve nefrotik
sendromun remisyonunu saglamaktir. Bu nedenle tedavide 6nce glukokortikoidler
tercih edilir. Tedavi edilmeyen hastalar, sepsis ve tromboz dahil olmak iizere

potansiyel olarak 6liimciil komplikasyonlara maruz kalirlar.

Primer MDH’1 olan tiim yetiskinler i¢in baslangi¢ steroid tedavisi Prednizolon
I mg/kg/giin olarak onerilir. Glukokortikoid monoterapisi, MDH'll yetiskinlerin
%80-95'inde tam remisyon saglar. Yiiksek doz steroidi tolere edemeyen,
kontrendikasyonlar1 olan veya almak istemeyen hastalar i¢in, Kalsindrin inhibitorleri
(Siklosporin, Takrolimus), MMF ve azaltilmig doz steroidler tercih edilebilir. MDH'l1
tiim hastalarda genel destekleyici onlemler, diyette sodyum kisitlamasi (6zellikle
akut tedavide klinik belirtileri diizeltmek i¢in), kan basinci kontrolii ve secilmis

hastalarda antikoagiilasyonu igerir (42).
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Yetigkinlerde niiks orant %50-70 arasindadir ve %25-30’unda steroid
bagimliligr goriiliir. Seyrek niiksii olan hastalarda (yilda dorten az niiks) tedaviyi
degistirmek yerine tam remisyona ulasmak i¢in kullanilan baslangi¢ tedavisinin
tekrar edilmesi Onerilir (42). Sik niiks eden veya steroid bagimliligi olan hastalarda,

steroid monoterapisi yerine Ritiiximab, Siklosporin veya Takrolimus, MMF o&nerilir
(43).

Membranoproliferatif Glomeriilonefrit

Membranoproliferatif glomeriilonefrit (MPGN) terimi; ortak patogenetik
mekanizmay1 paylasan, ¢esitli hastalik siireclerinde goriilen genel bir glomeriiler
hasar paternini belirtmek i¢in kullanilir. Morfolojik olarak, yaygin mezangial hiicre
proliferasyonu ve mesengiumun subendotelyal uzantisina bagli olarak kilcal
duvarlarin  kalinlasmas1 ile karakterizedir; bu nedenle alternatif terim

"mezengiokapiller glomeriilonefrit"tir (44).
Idiyopatik MPGN ii¢ tipe ayrilir;

Tip | (Klasik MPGN); en yaygin varyanttir, klasik kompleman yolunun
aktivasyonu ile iligkili subendotelyal immiin kompleks birikimlerinin varligi ile

karakterizedir (44).

Tip Il MPGN; Dens Depozit Hastaligi olarak anilir ve tubiil, glomeriil,
bowman kapsiilii bazal membrani boyunca yogun serit benzeri birikim goriilmesi ile
karakterize edilir. C3 nefritik faktor (C3NeF) ile iliskili oldugu bilinmekte ve
alternatif kompleman yolunun diizensiz aktivitesinin rolii oldugu diistiniilmektedir

(44).

Tip 111 MPGN; bazi patologlarin tip I'in morfolojik bir varyanti olarak kabul

ettigi, ek olarak subepitelyal birikintilerin varlig1 ile karakterize bir formdur.

Membranoproliferatif glomeriilonefrit, cinsiyet egilimi olmaksizin 6ncelikle
cocuklar1 ve geng yetiskinleri etkiler. Cocuklarda MPGN siklikla idiyopatiktir, oysa
yetiskinlerde yaygin olarak kriyoglobulinemi ve HCV enfeksiyonu ile iligkilidir (44).
Sekonder MPGN; enfeksiyonlar (6zellikle hepatit B ve C), bulasici hastaliklar (sant
nefriti, infektif endokardit, sitma, mikobakteriler vb), mikst kriyoglobiilinemi, SLE,

Skleroderma, 16semi, lenfoma vb ¢esitli hastaliklarda goriiliir (44).
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Klinik olarak, nefrotik sendrom (%40-70); akut nefritik sendrom (%20-30),
rutin idrar tahlilinde saptanan asemptomatik proteiniiri veya tekrarlayan gros
hematiiri ataklart (%10-20) goriiliir. Hastalarin  %350'sinden fazlasinda bobrek

fonksiyon bozuklugu vardir (44).

Tedavide, Kalsinorin inhibitorii, Ritiiximab, Siklofosfamid, MMF gibi
immiinsiipresif ajanlar kullamlir. Kompleman iligkili oldugu diistiniilen MPGN’de
proteiniiriyi azaltmak, kan basincini kontrol etmek ve bobrek fonksiyonlarini
korumak icin ACEI ve ARB’ler kullanilabilir (44). MPGN, bobrek nakli alicilarinda
tip I igin %20-30 ve tip Il igcin %80-90 siklikta tekrar edebilir (45).

2.1.2.2. SEKONDER GLOMERULONEFRITLER

Diabetik Nefropati

Diabetik nefropati (DN), DM’ nin en sik goriilen, ciddi komplikasyonlarindan
biridir ve diabetik hastalarda artmis morbidite ve mortalite ile iliskilidir. Gelismis ve
gelismekte olan iilkelerde SDBY nin 6nemli bir nedenidir (46). DN’nin patogenezi
¢ok karmasiktir ve hala tam olarak aydinlatilamamuistir. Siki kan sekeri ve kan basinci
kontroliinii igeren standart tedavinin DN ile iligkili mortalite ve SDBY gelismesini

engelleyemedigi gosterilmistir (47).

Genel olarak DN'nin gelisim mekanizmasi, hemodinamik anormallikleri,
metabolik bozukluklari ve Angiotensin-II gibi hormon sentezini iceren anormal
hemostazin sonucudur. Oksidatif stres, Renin aldosteron sistemi (RAS), inflamasyon,
protein kinaz (albliminiiri gelismesine aracilik eder) patolojik mekanizmalarda rol

oynarlar (48).
Diabetik nefropati, patolojik siniflandirmada 4 temel lezyona ayrilir. Bunlar;

Evre I; 151k mikroskobunda bulgu olmaksizin EM ile bakildiginda bazal

membranda kalinlasma olmasi,
Evre 11, mezengial genisleme
Evre I11; nodiiler skleroz (Kimmelstiel-Wilson nodiilleri),

Evre 1V; yaygin (glomeriillerin %50’sinde fazlasi) glomeriiloskleroz’dur
(46).
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Diyabetin baslangicindan itibaren 5. yilda gelisen yaygin mezangial
genigleme, 151k mikroskobu ile gozlemlenebilir en erken degisikliktir (46). Hastalik
ilerledikce, diffiiz mezangial genisleme DN'nin ge¢ evresinde giderek nodiiler
mesengial matriks birikimlerine doniisiir. Bunlar Kimmelstiel-Wilson nodiilleri
olarak bilinir ve ilerlemis DN'li hastalarin yaklasik %25'inde goriilebilir. Glomertiler

bazal membran kalinlagmasi diyabetin baslangicindan 2-8 yil sonra gézlenebilir (49).

Diabetik nefropati, bir tiir diabetik mikroanjiyopati oldugu icin, hem afferent
hem de efferent arteriyollerde hiyalinozise neden olur. Efferent arterioliin
hiyalinozisi, DN’nin hipertansif nefropatiden ayirt edilebildigi tipik bir lezyondur
(50). DN arastirmalarinin odak noktasi diabetik glomeriiler lezyonlar olmasina
ragmen, ekstraglomertiler lezyonlarda hastaligin ilerlemesinde rol
oynamaktadir. Tiibiiler atrofi, interstisyel inflamasyon ve tiibiilointerstisyel fibrozis
dahil olmak {izere tiibiilointerstisyel lezyonlar, onceden bobrek yetmezligi olan
hastalarda SDBY'ne dogru ilerlemedeki bobrek fonksiyon kaybi ile yakindan
iliskilidir (46).

Tip 2 DM’si olan herkes tan1 anminda ve sonrasinda yillik olarak GFR ve
albliminiiri 6l¢iilerek taranmalidir. Tip 1 DM'de ise tarama tanidan 5 yil sonra baslar.
Bobrek fonksiyonlarinda azalma, diabetik retinopati, proteiniiri DN’nin ana
kriterleridir. Pratik olarak DN, DM hastalarinda 3-6 ay i¢inde 3 muayeneden 2'sinde
kalict albliminiiri (>300 mg/giin), GFR'de ilerleyici bir azalma ve HT ile karakterize
klinik bir sendromdur. Proteiniirinin ortaya ¢ikmasimnin ardindan bobrek

fonksiyonunda ilerleyici bir diisiis ile karakterizedir.

Hiperglisemi, HT, obezite, sigara, irk, erkek cinsiyet, dislipidemi, yas ve
genetik faktorler, DN'nin gelisimi ve ilerlemesi i¢in ana risk faktorleridir. DM tanisi
olan fakat renal fonksiyonlardaki bozulmanin DN’ye bagli oldugu diisiiniilmeyen
hastalara renal biyopsi yapilmalidir. Bunlar; kisa siireli Tip I DM, otoimmiin hastalik
tanisi, nefropatiye retinopatinin eslik etmemesi, aktif idrar sedimenti ve 6nemli kalici

proteiniiri varligidir (48).

Klasik diyabetik nefropatili hastalarda standart tedavi, nefropati
progresyonunu durdurma ve albiiminiiriyi geriletme hedefiyle hala glukoz ve kan

basinci kontroliine odaklanir. Diger onlemler arasinda kilo kayb1, protein kisitlamasi,
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lipid diisiiriici tedavi ve sigarayr birakma vardir. Yeterli glikoz kontrolii, DN'nin
gelismesini ve ilerlemesini 6nlemede standart bir temeldir (48). Fakat sadece sik1 kan
sekeri kontrolii, RAS blokaj1 ile kan basinci kontrolii gibi DN i¢in standart yonetim
stratejisinin, nefropatinin yalnizca ilerleme hizin1 yavaslatabildigi ancak hastaligi
durduramadigi veya tersine ¢eviremedigi gosterilmistir. Bu nedenle, oksidatif stres ve
inflamasyon gibi DN patomekanizmalarint hedef alan yeni ilaglar, yeni tedavilerin
gelistirilmesi i¢in ana odak noktasi haline gelmistir. Ayni zamanda D vitamini
reseptorlerinin aktivasyonu, anti-inflamatuvar, immiinolojik ve nefroprotektif etkiye

sahiptir (48).

Lupus Nefriti

Sistemik lupus eritematozus (SLE), herhangi bir organi etkileyebilen, ancak
siklikla bobrege zarar veren kronik inflamatuvar bir hastaliktir. LN, SLE'nin sik
goriilen bir komplikasyonu olarak gelisen immiin kompleks GN'dir. LN gelismesi
SLE'de morbidite ve mortalite i¢in major bir risk faktoriidiir ve LN'li hastalarin

%10'unda SDBY gelismektedir (51).

Patogenez c¢esitli patolojik mekanizmalar1 igerir. SLE’de ekstrarenal
tutulumdaki patoloji, normalde niiklear otoantijenlere kars1 immiintoleransi saglayan
otoregiilatuvar mekanizmalarin bozulmasidir. Bu tolerans kaybi, antiniiklear
antikorlarin (ANA) varligi ile klinik olarak saptanabilir hale gelir. LN’nin intrarenal
etiyolojisi, dolasimdaki immiin komplekslerin birikmesinden ziyade ¢oklu intrarenal
otoantijenlere antikor baglanmasimi igerir ve lokal antikor {retimi, renal
immiinopatoloji ilerledik¢e intrarenal kompleman aktivasyonuna katkida bulunur

(51).

Klinik bulgular genellikle belirsizdir ve yaygin olarak fizik muayenenin
aksine idrar incelemesi ile saptanmaktadir. Bu nedenle SLE'li tiim hastalar, bobrek
hastaligi semptomlart olmasa bile ilk tan1 aninda ve sonrasinda en az yilda bir kez
bobrek tutulumu agisindan degerlendirilmelidir. Ayni1 zamanda hastaligin alevlenme
donemleride, hastalarin LN agisindan yeniden degerlendirilmesi igin dnerilmektedir
(51). Degerlendirme basittir; ilk asamada taze idrar incelemesi ve bobrek fonskiyon
testleri istenir. Renal tutulumdan siiphelenildigi durumlarda bobrek biyopsisi

disiiniilebilir. Biyopsi i¢in klinik esik iyi tanimlanmamis olsada; 500 mg/giin’e esit
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ve/veya lizerindeki  proteiniiri degeri veya herhangi bir  diizeydeki
proteiniiri/hematiiriye, bagka bir nedene baglayamadigimiz bobrek fonksiyon

bozuklugunun eslik etmesi durumunda biyopsi diistintilebilir (51).
Lupus nefriti histopatolojik olarak 6 sinifa ayrilir. Bunlar;

SINIF I (Minimal mezengial LN); glomeriiler tutulumun en erken ve en
hafif formudur. Bu hastalarda; 1sik mikroskopisi normal, IF veya EM’de

mezengiumda immiin birikintiler vardir.

SINIF Il (Mezengioproliferatif LN); mezengial hiperseliilarite ve mezengial
matriks geniglemesi vardir. Histolojik degisiklikler klinik olarak mikroskopik

hematiiri ve/veya proteiniiri ile kendini gosterir.

SINIF 111 (Fokal LN); glomeriillerin %50’sinden azi etkilenmistir, 1s1k
mikroskobisi ve IF’de mezengial ve subendotelyal immiin kompleks birikimleri

gozlenir.

SINIF 1V (Diffiiz-Proliferatif LN); LN’nin en yaygin modeli ve en siddetli
seklidir. Glomeriillerin %50’sinden fazlas etkilenmistir. Ozellikle, subendotelyal ve
mezengial IgG ve C3 birikimi ayni zamanda; segmental endokapiller proliferasyon

gortliir. Etkilenen hastalarda C3 diistik, anti-dsDNA seviyeleri yiiksektir.

SINIF V (Lupus membranéz nefropati); 151tk mikroskobunda glomeriiler
kapiller duvarin diffiiz kalinlasmas1 ile karakterizedir. IF ve EM’de subepitelyal

birikintiler izlenir.

SINIF VI (Sklerozan LN); glomeriillerin  %90’indan  fazlasinda

glomertiloskleroz goriiliir.

Tedavide; otoimmiinite ve inflamasyonu kontrol etmek icin yiiksek doz
steroidler, MMF ve Siklofosfamid kullanilir. Antimalaryal ila¢ kullanim eksikliginin
LN’1 tedavi basarisint olumsuz yonde etkiledigi i¢in; tiim hastalara kontrendikasyon
olmadikca bir antimalaryal tedavi de verilmelidir (52). Ik 3-6 ay boyunca yiiksek
dozda immiinsiipresyon verilir ve daha sonra mevcut tedavi MMF (indiiksiyon i¢in

kullanildiysa daha diisiik dozda MMF) veya Azatioprin ile degistirilir (51).
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ANCA Tliskili Glomeriilonefritler

Anti-notrofil sitoplazmik antikor (ANCA) ile iliskili vaskiilit, diinya capinda
hizli ilerleyen GN’nin en yaygin nedenidir, 6zellikle Graniilomat6z polianjit (GPA)
ve Mikroskobik polianjit (MPA), siklikla bobrekleri etkiler ve bobrek tutulumu hasta
morbidite ve mortalitesi acisindan 6nemli bir faktordir (53). ANCA ile iligkili
GN’ler, IF’de, pauci-immiin boyanma modeli olarak adlandirilan; kompleman ve
immiinglobiilin siniflar1 i¢in ¢ok az boyanma veya IF’de boyanma olmamasidir.
EM’de subendotelyal 6dem, mikrotromboz ve noétrofillerin degraniilasyonu
mevcuttur fakat, immiinkompleks birikimi goriilmez. Isik mikroskopisi ise;

nekrotizan ve kresentik GN’1 gosterir (54).

Grantilomat6z Polianjit, kiiclik ve orta captaki kan damarlarini etkileyen ve
siklikla c-ANCA ile iliskili olan sistemik nekrotizan vaskiilittir. 45-60 yas arasi
poplilasyonu etkiler. GPA, esas olarak {iist ve alt solunum yollarinda yer alan
graniilomatdz ve nekrotizan inflamatuvar lezyonlarla karakterizedir ve siklikla hizli
ilerleyici olabilen pauci-immiin GN ile iliskilidir. Siklofosfamid veya Rituksimab ile
kombine edilen kortikosteroidler ile etkili sekilde indiiksiyon tedavisi yapilmaktadir
(54).

Mikroskopik Polianjit; kiiciik boyutlu arter, arteriol, kapiller ve veniillerde
nekrotizan inflamasyon ile karakterize romatolojik bir hastaliktir. Norolojik tutulum
(periferik noropati, monondritis miiltipleks), pulmoner tutulum (alveolar hemoraji),
cilt tutulumu (palpable purpura) ve bobrekte kresentik GN yapar. MPA; hafif bir
erkek cinsiyet baskinligina sahiptir ve ortalama baslangic yasi 50-60 arasindadir.
Hastalarin %70'inden fazlasinda tan1 aninda ates veya kilo kayb1 gibi konstitiisyonel
semptomlar vardir. Mikroskopik hematiiri, bobrek foksiyonlarda bozulma, oligiiri

izlenebilir. P-ANCA pozitfligi siktir (55).

IgA Vaskiiliti (Henoch-Schonlein Purpurasi, HSP); cocuklarda yaygin olarak
goriilen sistemik bir kiigciik damar vaskiilitidir. Cogunlukla alt ekstremite ve kalcada
yerlesim gosteren non-trombositopenik palpabl purpura, karin agrisi, hematiiri,
proteiniiri, artralji ya da artrit ile karakterizedir. Renal tutulum %40-60 oraninda

goriiliir. Aktif bobrek hastaligimin  baslangici  genellikle sistemik bulgularin
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baslangicindan gilinler-haftalar sonra ortaya ¢ikar ve mikroskopik hematiiri, aktif
idrar sedimenti ve proteiniiri ile karakterize edilir. Tedavi destekleyicidir ¢linki,
hastalik seyri genellikle iyi huyludur ve kendi kendini sinirlar. Bobrek fonksiyonunda
ilerleyici bozukluk, bagirsak perforasyonu ve merkezi sinir sistemi tutulumu HSP'nin
nadir fakat major morbiditesidir. Steroid ve/veya immiinosiipresanlar ile agresif

tedaviler bu kosullar altinda endikedir (56).

Good-pasture Sendromu veya Anti-Glomeriiler Bazal Membran Hastaligi;
akcigerin ve bobregin kapiller yataklarmi tutan, nadir izlenen kiigiik damar
vaskiilitidir. Bazal membrandaki tip-4 kollajene karst olusan otoantikorlar (Anti-
GBM antikorlar1) ile meydana gelir. Hastalarin ¢ogunda %40-60 oraninda alveolar
hemorajinin eslik ettigi kresent olusumu ile karakterize hizli ilerleyen GN
geligir. Tedavi patojenik otoantikorlari ortadan kaldirmayi amaglar, tipik olarak
devam eden otoantikor iiretimini ve doku iltithabini Onlemek i¢in steroidler ve

sitotoksik terapi ile birlikte gereklilik halinde plazmaferez kullanilabilir (57).

Amiloidoz

Amiloidoz, patolojik ¢oziinmeyen fibriler proteinlerin organ ve dokularda
hiicre dis1 birikimlerinin neden oldugu ve organ fonksiyon bozukluguna neden
olabilen karmasik bir hastaliktir. Amiloidozun potansiyel tanis1 igin siliphe
uyandirmast gereken belirti ve semptomlar genellikle spesifik degildir; bu nedenle
tan1 koymak zordur ve erken tami klinik siiphe gerektirir. Kronik enfeksiyon ve
inflamatuvar hastaliklar nedeniyle amiloid A protein artis1 sonucu gelisen reaktif AA
Amilodiz’u ve hafif zincir sentezinin patolojik olarak artmasi ile karakterize plazma
hiicre hastaliklarina bagli AL Amiloidoz’u sistemik amiloidoz sekilleridir. Ulkemizde
AA Amiloidoz’un %60’indan FMF sorumlu tutulur. Bobrek tutulumu sistemik
amiloidozda en 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir ve tedavisiz olgularda kisa

stirede SDBY gelisir (58).
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2.2. PERKUTAN BOBREK BiYOPSISI

2.2.1. Giris

Goriintiileme esliginde yapilan perkiitan renal biyopsi; bobregin parankimal
hastaliklarinin degerlendirilmesi ve tedavi seklinin belirlenmesi i¢in giivenle yapilan
minimal invaziv bir teknik haline gelmistir. Radyolojik goriintiileme esligindeki renal
biyopsi, ilk kez 1944 yilinda Nils Alwall tarafindan yapilsada, literatiirde ilk kez
1951 yilinda Iversen ve Brun tarafindan oturur pozisyonda yapilmistir. Bobrek
biyopsi tekniklerindeki iyilesme ile yiiziistli pozisyondaki ilk bobrek biyopsisi, Vim-
Silverman ignesi kullanilarak 1954'te Kark ve Muehrcke tarafindan yapildi (59).

2.2.2. Biyopsi Endikasyonlari

Bobrek biyopsi endikasyonlari, nefrolog bazinda ve merkezden merkeze

degismekle birlikte genel olarak asagidaki alt basliklari igerir.
izole Glomeriiler Hematiiri

Kan basinci normal olan, proteiniirinin olmadigi ve normal serum kreatinin degerleri
olan hastalarda goriilen dismorfik eritrositlerin eslik ettigi hematiiri; izole glomeriiler

hematiiri olarak tanimlanmaktadir.

Izole glomeriiler hematiirisi olan hastalarda yapilacak olan renal biyopsi
tedaviyi degistirmeyeceginden dolayi, bu hastalara hemen biyopsi yapilmasi tercih
edilmez. Bu hastalarda altta yatan sebepler genellikle, IgA Nefropatisi ve Ince bazal
membran hastaligidir. Sonug olarak, eslik eden proteiniiri (albiiminiiri) veya bobrek
fonksiyon bozuklugu kaniti olmadik¢a, en azindan Amerika Birlesik Devletleri'nde

spesifik bir tan1 koymak i¢in bobrek biyopsisi rutin olarak yapilmaz (60).

Biyopsi yapilmamis olsa bile yinede bu hastalari proteiniiri gelisimi ve
hastalik ilerlemesi acisindan yakindan izlemek gereklidir. Ozellikle IgA nefropatisi
ile izlenen hastalarin ¢ogunda uzun yillar sonra ilerleyici bobrek fonksiyon

bozuklugu gbzlemlenmektedir (61).
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Nefrotik Olmayan Proteiniiri

Bobrek fonksiyon testlerinin normal oldugu, glomeriiler hematiirisi olmayan,
sistemik bir hastaligin belirti ve bulgularinin eslik etmedigi hastalarda diisiik dereceli
proteiniiri olmas1 (500 mg/giin proteiniiri veya 300 mg/giin albliminiiri) renal biyopsi
endikasyonu olusturmaz. Bu hastalarin bir kisminda, FSGS, IgA nefropatisi ve

membrandz GP goriilmektedir (62).

Diabetes mellitus ve HT gibi proteiniiriye sebep olacak sekonder hastalik
varligr ile acgiklanamayan proteiniiri durumlarinda renal biyopsi planlanabilir.
Proteiniiri degeri 0,5-2 gr/glin arasinda olan, biyopsi yaptirmaya isteksiz hastalarda
yeni baslangicli HT olmasi, proteiniiri miktarinda artis ve kreatinin degerlerinde

yiikselis olmasi halinde hasta biyopsi i¢in tesvik edilmelidir.

Sik1 kan basinci kontrolii, ACEI, ARB kullanim ile; 1 gr/giin’iin altindaki
proteiniiri ve bobrek fonksiyon bozuklugundaki ilerlemenin azaldigi yoniinde
bulgular gériilmiistiir. Bu hastalara renal biyopsi yapilmasi tedavi degisikligine sebep
olmasa bile, hastaligin nasil bir seyir gosterecegi, mevcut tedavi rejimine ilave tedavi
gerektirecek baska hastalik olup olmadigi ve nakil sonrasi niiks riski agisindan veri

saglanmasi adina 6nemlidir (63, 64).

Nefrotik Sendrom

Nefrotik sendrom, nefrotik diizeyde proteiniiri (3,5 g/giin ve iizeri),
hipoalbuminemi, 6dem, hiperlipidemi ve lipidiiri ile karakterize bir sendromdur.
Bobrek biyopsisi genellikle altta yatan belirgin hastaligi olmayan idiyopatik nefrotik
sendromlu, yetiskin ve addlesan donemindeki hastalara yapilir. MDH, FSGS ve
membrandz GP idiyopatik nefrotik sendromun ii¢ 6nemli major nedenidir. Bobrek
biyopsisi ile elde edilen bulgular tedavi rejimini belirlemede onemli yere sahiptir.
Yapilan bir arastirmada, nefrotik sendromlu eriskinlerde yapilan bobrek biyopsisinin,

%86 oraninda vakalarin tedavi yaklagimini etkiledigi gosterilmistir (65).

Yukarida tanimlanan endikasyonlarin aksine nefrotik sendromu olan, bobrek

biyopsisinin gerekli olmadig1 hasta gruplari mevcuttur. Bunlar;
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Diabetes mellitus’u olan ve baslangigta mikroalbliminiiri ile seyreden, uzun

yillar igerisinde yavas gelisen nefrotik diizeydeki proteiniiriye sahip olan hastalar,

Ektrarenal Amiloidoz diisiiniilen nefrotik sendromlu hastalarda tanisal biyopsi

icin; kemik iligi, endoskopik biyopsi, rektal biyopsi bobrek biyopsisine tercih edilir.

6 yas altindaki ¢ocularda akut baslangi¢h nefrotik diizeydeki proteiniiri sebebi
%90 MDH oldugu i¢in bu hastalarda hemen renal biyopsi yapilmasi gerekli degildir.

Uygun immiinsiipresif tedavinin kesilmesini takiben niiks gelisen steroid

duyarli MDH tanis1 olanlar,

Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAII), Pamidronat, Penisilamin, altin
tuzu ya da Lityum gibi bir ilag¢ ile iliskili oldugu diisiiniilen nefrotik sendromlu
hastalarda biyopsi gerekmez, bu hastalarda kusurlu ilacin kesilmesinden sonra

iyilesme olabilir.

Kronik lenfositik 16semi (KLL) veya solid tiimor gibi malignite tanist olan
hastalarda; membranéz GP yada lenfoma 16semi gibi hematolojik malignitelere
MDH’1n eslik etmesi nedeniyle bu hastalarda proteiniiri saptandiginda hemen biyopsi
yapmaya gerek yoktur, altta yatan primer hastaligin tedavisi ile bobrekteki patolojide
diizelir (64).

Morbid obezitesi olan ve zamanla non-nefrotik proteiniiri diizeyinleriden
yavas seyirli artis gostererek nefrotik diizeye gelen protintirili hastalar, genellikle DN
veya obezite iliskili sekonder FSGS ile sonuglanacagindan biyopsi yapilmasina gerek

yoktur (66).
Akut Nefritik Sendrom

Glomeriiler tipte hematiiri (dismorfik eritrosit ve eritrosit silendirleri),
proteiniiri, eslik eden HT ataklar1 ve bobrek yetersizligi ile pretenze olan bir klinik
sendromdur. Tan1 koymak ve tedaviyi yonlendirmek i¢in bobrek biyopsisi gerektiren
sistemik bir hastaliktan kaynaklandigi diisliniilmektedir. Renal biyopsi sonucunu
beklerken tedaviye baslamanin gerekli oldugu durumlar vardir. Bunlar; MPA, GPA
ve Anti glomeriil bazal membran (anti-GBM) antikor hastaligidir. Bu hastaliklar hizl
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ilerleyen GN ile iliskili olan bozukluklardir ve serolojik olarak dolasimdaki ANCA

veya anti-GBM antikorlarinin saptanmast ile akla gelmektedirler (66).
Ag¢iklanamayan Akut Bobrek Hasar1

Akut bobrek yetersizligi (ABY); pre-renal hastaliklar, akut tiibiiler nekroz
(ATN) ve postrenal hastaliklarin neden oldugu bir klinik tablodur ve tani i¢in renal
biyopsi yapilmaksizin klinik olarak teshis edilebilir. Taninin belirsiz oldugu
cogunlukla ilaclara sekonder gelisen akut intersitisyel nefrit (AIN) gibi durumlarda
biyopsiye ihtiya¢ vardir (60).

Genellikle tedavi edilebilir bir hastalik bulma olasiliginin diisiik oldugu,
bobrek boyutlart kiiciik olan veya yillar igerisinde yavas ilerleyen kronik bobrek
yetersizligi olan hastalara biyopsi yapilmaz (60).

2.2.2. Biyopsi Kontrendikasyonlar:

Bobrek hastaliklarinin tanisi igin, perkiitan renal biyopsi isleminin uygulanmadigi

durumlar asagida belirtilmistir. Bunlar;

Boy ve beden kitle indeksi (BKI) dikkate alinarak USG’de bakilan ve kronik
bobrek hastaligini isaret eden kiigiik boyutlu, hiperekojen goriiniimlii bobrekler (9
cm’ den kisa) (67).

Bobrek parankimi ve perirenal alanda aktif enfeksiyon varligi
Biyopsi yapilacak cilt bolgesi tlizerinde aktif enfeksiyon bulgulari

Anti-hipertansif tedavi ile kontrol altina alinamayan HT (Sistolik TA 170 ve

lizeri)
Polikistik bobrek ve at nal1 bobrek gibi anatomik anomaliler
Tedavi ile diizeltilemeyen kanama diyatezinin bulunmasi
Hidronefroz
Uyumsuz hasta

Bilateral multiple bobrek kistleri ve soliter bobrek (goreceli kotrendikasyon)
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Ileri yas renal biyopsi icin kontrendikasyon degildir, yapilan baz
caligmalarda yaslh erigkinlerin %15-33” de renal biyopsi ile beklenmedik tanilar

izlenmistir (68).

Gebelik kontrendikasyon olusturmaz, yapilan bir c¢alismada prone
pozisyonundaki gebe hastalarda yapilan renal biyopsi ile gebe olmayanlar arasinda

benzer komplikasyon oranlarinin goriildiigii bildirilmistir (69, 70).
2.2.3. Biyopsi Oncesi Degerlendirme

Bobrek biyopsi isleminden 6nce hastanin komplikasyon riskini belirlemek
icin ayrintili anamnez alinmali, fizik muayene ve gerekli laboratuvar testleri
istenmelidir. Biyopsi isleminin yapilmasi planlanan deri bdlgesinde enfeksiyon
belirtisi olmamali, hastanin kan basinci kontrol altinda olmalidir. HT, kanama
komplikasyonlar1 i¢in bir risk faktorii oldugundan, hastanin sistolik kan basinci >170
mmHg ise genellikle elektif bobrek biyopsisi yapilmaz (71). Hasta ayrica basit
yonergeleri takip edebilmelidir. Onerilen laboratuvar testleri arasinda genis
biyokimyasal profil, tam kan sayimi, protrombin zamani (PT) ve uluslararasi
normallestirilmis oran (INR) ile aktive parsiyel tromboplastin zamani1 (aPTT)
bulunur. Bir kanama diyatezi kesfedilirse, elektif bobrek biyopsisi yapilmadan once

uygun sekilde degerlendirilmeli ve tedavi edilmelidir (72, 73).

Trombositopeni ( <140.000 trombosit sayis1) varliginin bobrek biyopsisinden
sonra kanama riskini arttirdigi gosterilmistir (74). Disiik molekiil agirlikli heparin
(DMAH) kullanan hastalarda islemden bir giin 6nce bu ilag kesilmelidir ve
tromboembolik olay agisindan yiiksek risk altinda olanlar i¢in islemden 48-72 saat

sonra yeniden baslatilabilir (75).
2.2.4. Perkiitan Bobrek Biyopsisi

Tim hastalardan biyopsi i¢in bilgilendirilmis onam alinmali, lokal
anesteziklere ve iyot igeren soliisyonlara karsi olas1 alerji agisindan sorgulanmalidir.
Islemden hemen 6nce periferik damar yolu acilir ve hasta genellikle karin altma bir
yastik yerlestirilerek yiliziikkoyun yatirilir. Hasta hamile veya ¢ok obez ise biyopsi

otururken, lateral dekiibit veya supin anterolateral pozisyonda yapilabilir (69, 76).
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Perkiitan bobrek biyopsisi genellikle lokal anestezi (%1°lik lidokain)
uygulamasi ile ultrason (USG) rehberliginde yapilir. USG ile bobregin alt pol bolgesi
(biiyiik damar1 delme riskinin en aza indirebilmek i¢in) lokalize edilebilir, bébrek
boyutlar1 belirlenebilir ve kontralateral bobregin kullanilmasini gerektirebilecek
beklenmedik kist varlig1 tespit edilebilir. Bilgisayarli Tomografi ise (BT); belirgin
obezite veya kiiclik ekojenik bobreklerde oldugu gibi  bobrekler iyi

goriintiilenemediginde yapilacak alternatif secenektir (77).

Biyopsi ignesi se¢imi biiyiik dl¢iide bireysel tercihlerden biridir. Ustiin
kullanim kolayligi ve tani veriminde olasi artis g6z Oniine alindiginda; bobrek
biyopsileri i¢in es zamanli ultrasonik kilavuzlu yayli igne kullanimi tercih edilir (1,
77) ve bobrek biyopsileri i¢in 18 gauge igne yerine 16 gauge igne kullanilmasi
onerilmektedir. Norveg'te 9288 biyopsi ile yapilan bir ¢alismada, 18 gauge ignelerle
daha yiiksek komplikasyon orani olmasina ragmen, 14 ve 16 gauge igneler arasinda

komplikasyon farki olmadigin1 gosterilmistir (78).

Genellikle iki adet bobrek doku Ornegi alinmasi Onerilmistir ve doku
mikroskop altinda  10’luk  biiyiitme ile glomeril varligi  agisindan
degerlendirilmelidir. Biyopsinin tani i¢in yeterlilik kriterleri 6n taniya gore degisir.
Glomertiiler lezyonlarda en az 5 adet, tiibulointerstisyel lezyonlarda 6-10 adet,

transplante bobrek igin ise en az 7 adet glomerul gereklidir (76), (77).

2.2.5. Biyopsi Sonrasi Gozlem

Islemin ardindan hasta dort ile alt1 saat sirtiistii yatmali ve gece boyunca
yatak istirahatinde kalmalidir. Kanama ve diger komplikasyonlar1 tespit etmeye
yardimc1 olmak i¢in, vital bulgular yakindan izlenmelidir. Biyopsi sonrasi ilk bir saat
15 dakikada bir, hastanin stabil olmasi halinde sonraki dort saat 30 dakikada bir rutin
olarak vital bulgular1 izlenmelidir. Islemden sonraki 6 saat i¢inde tam kan sayimi
yapilmali ve kanama riskini azaltmak i¢in hastanin kan basinct 140/90 mmHg’ nin
altinda tutulmalidir (79). Biyopsi sonrasi hastalar 24 saat boyunca hastanede

gozlemlenmelidir (80).
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2.2.6. Biyopsi Ile iliskili Komplikasyonlar
Agrn

Lokal anestezinin etkisi sonlandiktan sonra biyopsi igne giris yerinde kiint bir
agr1 olabilir. Bel ve karin bolgesinde siddetli agr1 hissedilmesi perirenal kanamay1
akla getirmelidir ve tedavide opioid analjezikler tercih edilir (1).

Kanama

En sik goriilen komplikasyon kanamadir ve diger bolge biyopsileri ile
karsilastirildiginda islem sonrasi kanama riski en fazla olan organ bobrektir (81).
Toplayict sistem i¢ine olan kanamala r, hematiiri ve liretral obstriiksiyona,
bobrek kapsiilii altinda olan kanama basing tamponadi ve agriya, perinefrik bosluga
olan kanamalar hematom olusumuna yol acarlar. Klinik olarak énemli kanamalarin
¢ogu biyopsiden sonraki 12 ile 24 saat i¢inde izlenir (80). Kanama agisindan; HT,
anemi, ileri yas, diisik GFR, KBH ve biiyiik igne kullanimi artmus risk ile iligkilidir
(1, 79, 80).

Arteriovenoz Fistiiller

Biyopsi sonrasinda %14 hastada arteriovendz fistiil goriilebilir, bunlar arter
ve venin biyopsi sirasinda yaralanmasi nedeniyle olusurlar (1, 82, 83). Doopler USG
ve arteriografi ile tan1 konulur ve kapatmak i¢in transkateter arteriyel embolizasyon

ve cerrahi ligasyon kullanilabilir (82).

Diger Komplikasyonlar

Bobrek biyopsisi ile iligkili raporlanan nadir komplikasyonlar; yanlis organ
biyopsileri (karaciger, dalak, pankreas, bagirsak, safra kesesi), pnomotoraks,
peritoneal fistiil, renal karsinomun dagilmasi ve perirenal subkapsiiler hematom
nedenli bobrege (Page bobregi) sekonder gelisen hipertansiyondur (84, 85). Page
bobrek patogenezinde hematomdan kaynaklanan basinca bagli iskemi ve Renin-
anjiyotensin aldosteron (RAS) sisteminin siirekli aktivasyonu vardir. Perirenal
yumusak doku enfeksiyonu vakalarin %0.2'sinde goriilebilir ve en sik aktif

parankimal bobrek enfeksiyonu olan hastalarda ortaya ¢ikmaktadir (86).
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamizda Saglik Bilimleri Univeristesi Bagcilar Egitim ve Arastirma
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi’nde 2016-2021 yillar1 arasinda yapilan perkiitan
bobrek biyopsili 242 hasta retrospektif incelendi ve toplamda 172 hasta ¢alismaya

alind.
3.1. Cahsmaya Alinan Hastalar

Hasta kayit bilgilerine; poliklinik dosyalari, arsiv ve elektronik dosya sistemi
kullanilarak ulasildi. Hastalarin yas, cinsiyet, eslik eden kronik hastaliklar1 (DM, HT,
KAH, KBY, HL, KY ve diger kronik hastaliklar), devamli kullandiklan ilaglar,
biyopsi tarihleri, biyopsi 6n tanilari, biyopsi endikasyonlari, biyopsi Oncesi
biyokimya, hemogram, viral seroloji, immiinolojik belirte¢leri, tam ve 24 saatlik
idrardaki proteiniiri seviyeleri, biyopsi patolojik tanilari, immiinosiipresif tedavi alma
durumu, son 3 aya ait GFR, kreatinin ve spot idrar protein/kreatinin orani (SITPKO)
ve su andaki diyaliz gereksinimi kayit edildi. Biyopsi degerlendirme sonucunda
yeterli glomertil sayisi elde edilen ve klinikopatolojik ve laboratuvar verileri tam olan
hastalar ¢aligmaya dahil edildi. Transplante bobrekten biyopsi yapilan, 18 yas alti,
hastane arsivi ve elektronik dosya sisteminden verilerine ulasilamayan hastalar

caligmadan disland.
Biyopsi endikasyonlar1 5 alt grupta toplandi. Bunlar;

Akut bobrek yetersizligi: Serum kreatinin degerinde 48 saat iginde 0,3

mg/dL veya kreatinin degerinin bazal degerin 1,5 kat veya daha fazla artmasidir.

Nefrotik  sendrom:  Nefrotik  diizeyde  proteintiri  (>3,5g/giin),

hipoalbuminemi, hiperlipidemi, lipidiiri ve 6dem goriilen klinik durumdur.

Nefritik sendrom: Ilimli proteiniiri (3,5gr/giin’den az), HT, hematiiri, oligiiri,

azotemi ile karakterizedir.
Non-nefrotik diizeyde proteiniiri: 3,5 gr/giin’den az proteiniiri olmasidir.

Nefrotik diizeyde proteiniiri: 3,5 gr/glin’den fazla proteiniiri olmasidir.
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3.2. Biyopsi Islemi Ve Patoloji

Biyopsi materyallerine ait histopatolojik sonuglar, hastane arsivindeki dis
sevk sisteminde bulunan kayitlarla SBU Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma
Hastanesi Patoloji Klinigi kayitlar1 taranarak kayit altina alindi. Biyopsiler, Saglik
Bilimleri Universitesi Bagcilar Egitim Ve Arastirma Hastanesi Girisimsel Radyoloji
iinitesinde otomatik bobrek biyopsi igneleri kullanilarak yapildi. Alinan doku
ornekleri ezilmeden ve uzatilmadan ¢ikartilip serum fizyolojik ile 1slatilmis gazli bez
ya da filtre kagit tizerine konularak petri kabi i¢inde fikse edilmeden doku transport
stvist  (genellikle serum fizyolojik) iginde gonderildi. Tim hastalarin  biyopsi
ornekleri Sigli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi Patoloji Klinigi
tarafindan degerlendirildi. Alinan biyopsi érnekleri standart tekniklere gore islendi.
Ornekler, 151k ve IF mikroskobunda incelendi. Rutin olarak immiinoglobulinler (IgG,
IgM, IgA), kompleman faktorleri (Clq, C3, C4), kappa ve lambda hafif zincirlerine
kars1 isaretli antikorlar kullanilarak, direkt yontemle floresan mikroskopta
birikimlerin varligi degerlendirildi. Birikim yeri ve paterni ile birikim siddeti
raporlarda belirtildi. Isik mikroskopu ile glomeriiller, tibiller, interstisyum ve
damarlar  degerlendirildi.  Glomeriillerde  kresent, hyalinizasyon, skleroz,
periglomeriiler fibrozis, tiibiiler atrofi, interstisyel fibrozis ve inflamasyon ve damar

duvar kalinlig1 incelendi.

3.3. Biyopsi Sonuclarinin Histopatolojik Degerlendirilmesi
Hastalar histopatolojik tanilara gére 3 gruba ayrildi:

1) Primer glomeriilonefritler
e Membrandz GP
o FSGS
e IgA Nefropatisi

e MPGN

e PSGN

e Diffiiz proliferatif GN
e MDH
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2) Sekonder glomeriilonefritler
e Diyabetik Glomeriiloskleroz
e Hipertansif Nefroskleroz
e Lupus Nefriti
e Amiloidoz

e Pauci-immin GN

e Tibiilointerstisyel Nefrit
e Akut tiibiiler nekroz
e Akut fosfat nefropatisi

e Normale yakin glomertil

Sonuglar, hasta sag kalimi ve bobrek sag kalimi agisindan iki grupta incelendi.
Bobrek sag kalimi kendi i¢inde; normal renal fonksiyonlar, KBY ve SDBY olarak ii¢
gruba ayrildi. Normal renal fonksiyonlar, ¢alisma tarihinin son 3 aylik doneminde
bakilan serum iire, kreatinin diizeyi ve SITPKO normal smirlar icinde olanlar
(GFR’si 60 ml/dk tstiinde olanlar) olarak tanimlandi. Kronik bobrek yetersizligi,
GFR 15-60 ml/dk arasinda, SDBY ise GFR 15 ml/dk alt1 ve diyaliz tedavisi gorenler
olarak tanimlandi. Klinik, laboratuvar ve patolojik veriler ile hasta sag kalimi ve

bobrek sag kalim1 agisindaki farkliliklar tablolara aktarildi.
Istatistiksel Analizler

Merkezi Limit Teoremi uygunluk nedeniyle normallik testi yapilmadan
parametrik testler kullanilmistir. Ancak SITPKO &l¢iim parametresinin ortalamadan
sapmast yiiksek oldugu i¢in non-parametrik test kullanilmistir. Verilerin
coziimlenmesinde 6lgeklerde stirekli yapidaki verilen istatistigi yapilirken ortalama
ve standart sapma, Ozelliklerin minimum ve maksimum degerleri; kategorik
degiskenleri tanmimlarken frekans ve yiizde degerler kullanilmistir. Bagimsiz iki grup
ortalamalarini karsilastirmak i¢in Student’s t test istatistigi veya Mann-Whitney U
test istatistigi verilmistir. Bagimsiz li¢ grup ortalamalarini karsilagtirmak igin One-

Way ANOVA test istatistigi veya Kruskal-Wallis H test istatistigi kullanilmustr.
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ANOVA ile farklilik tespiti halinde, Post Hoc test olarak Tukey istatistigi ile ikili
karsilastirmalar degerlendirilmistir. Kategorik degiskenler arasi iliski durumunun
degerlendirilmesi i¢in Ki-Kare test istatistigi kullanilmistir. Verilerin istatistiksel
acidan anlamhlik diizeyi p<0,05 olarak alinmistir. Verilerin degerlendirilmesinde
www.e-picos.com New York yazilimi ve MedCalc istatistik paket programi

kullanilmastir.
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4. BULGULAR

Calismaya renal biyopsi yapilan toplam 172 hasta dahil edildi. Bunlarin
%351,7’si kadin, %48,3"1 erkekti. Tiim hastalarin ortalama yaslar1 50,3+17,3 (18-87),
kadinlarin ortalama yaslar1 50,18 (18-87), erkeklerin 50,46 (18-87) saptandi (Tablo-
1).

Tablo-1. Cinsiyete gore yas ortalamasi

Ort. SS. Ort. SS. p

YAS 50,46 17,13 50,18 17,50 0,916

Eslik eden kronik hastaliklar agisindan degerlendirildiginde; en stk HT
(%84,9) ve hiperlipidemi (%52,3) goriilmekteydi (Tablo-2).

Tablo-2. Arastirmada degerlendirilen tiim vakalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Ozellikler N %
Yas (Ort.£SS) 50,31 17,27
Cinsiyet Erkek 83 48,3
Kadmn 89 51,7
Hipertansiyon Var 146 84,9
Yok 26 151
Diabetes Mellitus Var 47 27.3
Yok 125 72,7
Koroner arter hastaligi Var 54 31,4
Yok 118 68,6
Hiperlipidemi Var 90 52,3
Yok 82 47,7
Kalp yetersizligi Var 18 10,5
Yok 154 89,5
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Hastalarin biyopsi endikasyonlar1 Tablo-3’te gosterilmistir. En sik bobrek
biyopsisi endikasyonu ABY olarak saptandi (%34,9). Diger endikasyonlar siklik

sirasina gore; %22,1 nefrotik diizeyde proteiniiri, %20,3 nefrotik sendrom, %11

nefritik sendrom ve %11,6 non-nefrotik diizeyde proteiniiridir (tablo-3).

Tablo-3. Arastirmada degerlendirilen vakalarin biyopsi endikasyonlari

N %
Akut bobrek yetersizligi 60 34,9
Nefritik sendrom 19 11,0
Nefrotik proteiniiri 38 22,1
Nefrotik sendrom 35 20,3
Non-nefrotik proteiniiri 20 11,6
Klinigimizde en sik konulan biyopsi endikasyonu her iki cinste de ABY
oldugu goriildii (Tablo-4).
Tablo-4. Cinsiyete gore biyopsi endikasyonlari
CINSIYET
Erkek Kadin
N % N % D

Akut bobrek hasari 32 38,6 o8 31,5 0,889
Nefritik sendrom 9 10,8 10 11,2

Nefrotik proteiniiri 18 217 20 22,5

Nefrotik sendrom 15 181 20 22,5
Non-nefrotik proteiniiri 9 10,8 11 12,4
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Klinigimizde en sik membrandz GP (%22,1) 6n tanist ile bobrek biyopsisi
yapildig1 goriildii. Daha sonra sirastyla FSGS (%15,1), IgA nefropatisi (%13,4) ve
amiloidoz (%7,6) en sik ilk dort 6n taniy1 olusturdu (tablo-5).

Tablo-5. On tam siklig

ON TANI

N %
Membranoz GP 38 22.1
FSGS 26 15.1
IgA Nefropatisi 24 14
Amiloidoz 13 7,6
RPGN 12 7
Akut interstisyel nefrit 12 7
Diyabetik nefropati 11 6,4
MPGN 10 5,8
Vaskiilit 7 4,1
Akut tiibiiler nekroz 6 3,6
Miyelom nefropatisi 2 1,2
Hipertansif nefroskleroz 2 1,2
Hemolitik tiremik sendrom 2 1,2
Post-infeksiyoz GN 2 1,2
Minimal degisiklik hastalig1 1 0,6
Diger 4 2,4

Klinigimizde biyopsi yapilan hastalarin %50’sinde Primer GN, %36’sinda
sekonder GN ve %13,9°da diger renal patolojiler saptandi (tablo-6).

Tablo-6. Histopatolojik tanilara gore major alt grup dagilimlari

N %
PRIMER GLOMERULONEFRITLER 86 50,0
SEKONDER GLOMERULONEFRITLER 62 36,0
DIGER 24 13,9
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Tablo-7. Histopatolojik Tanilar

HIiSTOPATOLOJIK TANILAR

N %
FSGS 31 18

Membranéz GP 23 13,4

IgA Nefropatisi 20 11,6

AA Amiloidoz 18 10,5
Diyabetik Glomeriiloskeroz 17 9,9
Pauci-immiin GN 9 5,2
Akut interstisyel nefrit 8 4,7
MPGN 7 4,7
Hipertansif nefroskleroz 7 41
Normale yakin glomeriil 7 4,1
Multiple Myelom 6 3,5
Akut tiibiiler nekroz 5 2,9
GS-IFTA (Kronik) 3 1,7
Lupus nefriti 2 1,2
Post-infeksiydoz GN 2 1,2
Diffiiz proliferatif GN 2 1,2
Anti-glomeriil bazal membran hastaligi 1 0,6
B hiicreli neoplastik lenfoid infiltrasyon 1 0,6
Akut fosfat nefropatisi 1 0,6
Pauci-immiin GN+AA Amiloidoz 1 0,6
Trombotik mikroanjiyopati (TMA) 1 0,6

Tanisal amagli yapilan renal biyopsi sonuglart incelendiginde, klinigimizde en

sik goriilen histopatolojik tan1 FSGS (%18) idi. Ikinci sirada membranoz GP (%13,4)
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vardi. Sekonder GN’ler i¢inde en sik patolojik tan1 AA amiloidozdu (%10,5) (Tablo-
7).

Renal biyopsi sonuglarina gore en sik konulan patolojik tanilar, kadinlarda

%18, erkeklerde %18,1 olmak iizere her iki cinste de FSGS’ydi (tablo-8).

Tablo-8. Histopatolojik Tanilarin Cinsiyete Gore Dagilimi

CINSIYET
Erkek Kadin
n % N %
AA Amiloidoz 10 12,0 8 9,0
Akut interstisyel nefrit 4 4,8 4 4,5
Anti-GBM Hastalig1 0 0,0 1 1,1
Akut tiibiiler nekroz 2 2,4 3 3,4
B hiicreli neoplastik lenfoid infiltrasyon 1 1,2 0 0,0
Diffiiz proliferatif GN 2 2,4 0 0,0
Diyabetik glomeriiloskleroz 13 15,7 4 45
Akut fosfat nefropatisi 0 0,0 1 1,1
FSGS 15 18,1 16 18,0
GS IFTA (Kronik) 2 2,4 1 1,1
Hipertansif nefroskleroz(HN) 4 4,8 3 3,4
IgA Nefropatisi 8 9,6 12 13,5
Lupus Nefriti 0 0,0 2 2,2
Membranoz GP 11 13,3 12 13,5
MPGN 0 0,0 7 7,9
Multiple Myelom 4 4,8 2 2,2
Normale yakin glomeriil 2 2,4 5 5,6
Pauci-immiin GN 4 4,8 5 5,6
Pauci-immiin GN+AA Amiloidoz 0 0,0 1 1,1
Post-infeksiydz GN 0 0,0 2 2,2
Trombotik mikroanjiyopati (TMA) 1 1,2 0 0,0
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Tablo-9. Biyopsi Endikasyonlarina Gére Patolojik Taninin Karsilastirilmasi

NEFRITIK NEFR'OT‘i'K ' NEFROTIK NE'\II:(Iig'_I"i'K '
ABY |SENDROM |PROTEINURI|SENDROM |PROTEINURI
n|%|n % n % | N| % n %
AA Amiloidoz 6 (10000 00| 6 |158 |5 |143| 1 | 50
Akut interstisyel nefrit 8 (13,3 0 | 0,0 0 |00 |0|O00]| O 0,0
Anti- GBM Hastaligi 0 (00| 0] 00 0 00 | 0] 00 1 5,0
Akut tibuler nekroz 4 |67/ 0| 00 0 001291 0 0,0
B hicreli neoplastik lenfoid infiltrasyon 1 (17| 0 00 0 00 | 0] 00 0 0,0
Diffiz proliferatif GN 2 133/0] 00 0 00 | 0| 00 0 0,0
Diyabetik glomeriiloskleroz 6 100/ 2 |105| 4 |105|3 |86 | 2 | 10,0
Akut fosfat nefropatisi 1 (1,70 00| 0 |00 |0|0O0| O | 00
FSGS 3 /50|4(21,1| 8 [21,1|7 (200 9 | 45,0
GS ve IFTA (Kronik) 3 /50/0[00| 0 |00|0|00| 0] 00
Hipertansif nefroskleroz (HN) 4 |67 1| 53 0 00 | 0] 00 2 | 10,0
IgA Nefropatisi 7 1,715 263 3 | 79 | 3|86 | 2 | 100
Lupus Nefriti 0|oo/0|00]| O |O00|2]|57] 0/ 00
Membrandz GP 0 (002|105 12 |31,6|8(229| 1 | 50
MPGN 2 (33/0|00| 2 |53 |3|86| 000
Multiple Myelom 4 167/0[00| 1 |26|1]29]| 0/ 00
Normale yakin glomerdil 2 133]1] 53 2 53 | 1] 29 1 5,0
Pauci-immin GN 5 83(3[158| 0 | 00 [0] 00| 1 | 50
Pauci-immiin GN+AA Amiloidoz 0loolo|o00| 0 |00 |1]|29]| 0] 00
Post-infeksiy6z GN 117|153 0 00 | 0] 00 0 0,0
Trombotik mikroanjiyopati (TMA) 1 1,7/ 0| 00 0 00 |0 00 0 0,0
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Akut bobrek yetersizligi endikasyonu ile yapilan renal biyopsi sonuglari
incelendiginde, en sik patolojik taninin %13,3 oraninda akut interstisyel nefrit (AIN)
oldugu gorildii. Nefritik sendrom nedeniyle biyopsi yapilmis vakalardaki en sik
patolojik tan1 %26,3 oraninda IgA nefropatisi idi. Nefrotik proteiniiri ve Nefrotik
Sendrom nedeniyle biyopsi yapilan hastalardaki en sik patolojik tan1 sirasiyla %31,6
ve %22,9 oraninda Membrandéz GP oldugu izlendi. Non-Nefrotik proteiniiri
nedeniyle biyopsi yapilan hastalardaki en sik patolojik tani ise %45 oraninda FSGS
idi (tablo-9).

Biyopsi endikasyonlar1 ve patolojik tanilar ile sag kalim iligkisi
degerlendirilirken bobrek ve hasta sag kalimi olmak iizere iki bolimde inceleme
yapildi. Renal sag kalim; normal bobrek fonksiyonuna sahip olanlar, KBY ve SDBY
olarak 3 grupta siniflandirildi. Renal sag kalima goére gruplandirilmis hastalardan
%40,8’sinde SDBY, %29,6’sinda normal bobrek fonksiyonu ve %29.6’sinda KBY
gelismis oldugu goriildii. Tim hastalar arasindaki 6liim orani ise %22,7 idi (Tablo-
10).

Tablo-10. Arastirmada Degerlendirilen Vakalari Sag Kalim Ozellikleri

n %

Bobrek Sag kalimi KBY 51 296
Normal 51 296

SDBY 70 40,8

Hasta Sag kalimi Sag 133 773
Ol 39 227
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Bobrek Sag Kalim

Renal sag kalimi normal olanlar ile SDBY ve KBY grubu arasinda yas
ortalamalarinda farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Normal grubunda yas 41,2+14,1
SDBY grubunda 52,8+18,5 ve KBY grubunda 55,9+15,5 olup, KBY grubunda
ortalama yasin daha yiiksek oldugu goriilmistiir. Renal sag kalim ile cinsiyet
arasinda anlamli bir iligski s6z konusudur (p<0,05). SDBY (%41,4) ve KBY (%52,9)

grubuna nazaran normal grupta (%64.7) kadin hasta oran1 daha fazlaydi.

Renal sag kalim ile komorbid hastaliklar arasindaki iliski incelendi. Bu grupta
HT ve KAH olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli bir iliski s6z konusuydu.
SDBY (%94,3, %37,1) ve KBY (%92,2, %39,2) grubunda normal gruba (%64,7,
%15,7) gore HT ve KAH orani sirasiyla daha yiiksek bulundu. Renal sag kalim ile
biyopsi endikasyonu arasinda anlamli bir iliski s6z konusudur (p<0,05). SDBY ile
takipli hastalarin %51,4’iinde ABY, KBY hasta grubunun %31,4’inde ABY ve

normal olan hastalarim %15,4’iinde ABY vard.

Immiinosiipresif tedavi olarak hastalara; Siklosporin, Rituksimab, Takrolimus,
Azatioprin, Siklofosfamid, Anakinra, MMF ve Daratumumab uygun endikasyonda
verildi. Renal sag kalim ile immiinostipresif tedaviler arasinda anlamli bir iliski s6z
konusu olup, SDBY hastalarinin %31,7’sinde, KBY hasta grubunun %29,2’sinde ve
normal olan hastalarin %60,9’unda immiinosiipresif — tedavi  verildigi  gorildi.
Mevcut immiinosiipresif tedavilerden ayri olarak hastalar steroid tedavisi alma
durumlarima gore de degerlendirildi. SDBY’li hastalarin %22,9’una, KBY hasta

grubunun %21,6’sina ve normal olan hastalarin %51’ine steroid tedavisi verilmisti.

Tan1 doneminde hastalarin serum iire ve kreatinin 6l¢iim degerleri ve renal
sag kalim iligkisi istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Normal hasta grubunda tire
39,244+20,46, SDBY grubunda 91,4+47,18 ve KBY grubunda 66,45+32.94 olup,
SDBY grubunda ortalama iire degerinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Kreatinin
Ol¢iimleri ise normal grubunda 1,31+1,18, SDBY grubunda 3,98+2,13 ve KBY
grubunda 2,31+1,58 olup, SDBY grubunda ortalama kreatinin degerinden daha
yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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Vicutta onemli bir inflamasyon gostergesi olan serum C-reaktif protein
(CRP) diizeyleri, gruplar arasinda farkliliklar agisindan incelemistir. Renal sag kalim
durumu normal olanlar ile SDBY grubu arasinda CRP ortalamalarinda farklilik
bulunmaktadir (p<0,05), ancak bu farkliik KBY grubu ile karsilagtirildiginda
anlamli degildi. Normal grubunda CRP 11,03+8,69, SDBY grubunda 31,76+25,49
olup, SDBY grubunda CRP o6lgiim ortalamasinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Tam kan sayiminin énemli parametrelerinden olan hemoglobin diizeyinin renal sag
kalim iliskisi, istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05). Renal sag kalim
durumu normal olanlar ile SDBY ve SDYB ile KBY grubu arasinda hemoglobin
ortalamalarinda farklilik bulunmaktadir (p<0,05). Bu durumda normal grubunda
hemoglobin 12,23+2,07, SDBY grubunda 10,53+1,72 ve KBY grubunda 11,44+1,86
olup, SDBY grubunda hemoglobin 6l¢iim ortalamasinin daha diisiik oldugu

gorilmiistiir.

Hasta Sag Kalimm

Calismanin yapildigt 5 yillik donemde hastalarin %22,7°si renal hastalik
nedeniyle dlmiistii. Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, klinik bilgi ve biyokimya
degerlerinin hasta sag kalim iizerine etkileri incelendi ve sonuglar Tablo-11’de

gosterilmistir.

Yas ile hasta sag kalim1 ortalamalar arasindaki farklilik anlamlidir (p<0,05).
Olen hastalarda 66,8+13,6 iken, sag olanlarda 45,5+15,1°dir. Bu durumda 6len
hastalarin sag olanlara gore ortalama yas degerinin daha yiiksek oldugu saptanmastir.
Fakat cinsiyet ile hasta sag kalim durumu arasinda anlamli bir iliski bulunamadi

(p>0,05). Olen hastalarin %43,6’s1 kadinken, %56,4’ii erkekti.

Ortalama serum CRP diizeyleri arasindaki fark, olen hastalarda anlaml
derecede yiiksek bulundu. Bu hastalarda CRP ortalamasi 44+52’ydi. Sodyum
(136,67+£3,71) ve Hb (10,28+1,14) ortalamalari ise, yasayanlara gore anlamli
derecede daha diisiik izlendi. Hasta sag kalimu ile tirik asit, total protein, ALT, AST,
K ve P arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05).
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Hastalar aldiklar tedaviler agisindan degerlendirildiginde; sag olan hastalarin
steroid ve imminosipresif tedavi alma oranlart sirasiyla %36,1, %44,7 iken, dlen
hasta grubunda %12,8, %20,6 idi (sirasiyla p<0.006, p<0.01) (Tablo-11).

Tablo-11. Sosyodemografik Ozellikler, Klinik Bilgi ve Biyokimya Degerlerinin

Hasta Sag Kalim Durumu ile Fark/iliski Degerlendirmesi

Hasta Sagkalim Sag (n=133) Olii (n=39)
x+SD x+SD p value
Ozellikler Min-Max Min-Max
Yas 45,5+15,1 66,8+13,6 <0,001
n(%o) n(%o)

Cinsiyet Erkek 61(45,9) 22(56,4) 0,28
Kadin 72(54,1) 17(43,6)

Hipertansiyon Yok 24(18) 2(5,1) 0,04
Var 109(82) 37(94,9)

DM Yok 101(75,9) 24(61,5) 0,08
Var 32(24,1) 15(38,5)

KAH Yok 103(77,4) 15(38,5) <0,001
Var 30(22,6) 24(61,5)

Hiperlipidemi Yok 65(48,9) 17(43,6) 0,59
Var 68(51,1) 22(56,4)

Steroid Almadi 85(63,9) 34(87,2) 0,006
Aldi 48 (36,1) 5(12,8)

immiinosiipressif Yok 68(55,3) 27(79,4) 0,01

Tedavi Durumu 55 (44,7) 7 (20.6)

KY Yok 126(94,7) 28(71,8) <0,001
Var 7(5,3) 11(28,2)
ABY 42(31,6) 18(46,2)

E:ﬁi:syonu Nefrik Sendrom 16(12) 3(7,7)
Nefrotik Proteinuri 31(23,3) 7(17,9) 0,5
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Nefrotik Sendrom 27(20,3) 8(20,5)

Non—Nefr_otik 17(12,8) 3(7,7)

Proteinuri

x+SD x+SD

URE 61,95+39,5 91+45,32 <0,001
Kreatinin 2,47£1,39 3,47+2,15 0,02
Urik asit 5,75+1,67 6,47+2,42 0,09
Total Protein 5,59+1,21 5,89+1,41 0,18
Albumin 2,92+0,83 2,64+0,66 0,03
ALT 19,44+13,03 15,77+8,42 0,24
AST 22,13+16,26 18,41+11,51 0,39
Laktat dehidrogenaz 231,66+78,95 263,87+98,28 0,05
Sodyum 138,11+3,56 136,67+3,71 0,03
Potasyum 4,29+0,61 4,52+0,73 0,08
Diizeltilmis Kalsiyum 9,72+8,08 9,03+0,72 0,59
Fosfor 4,46+1,1 4,41+1,13 0,77
CRP 17,63+£29,09 44,98+52,84 0,003
Hemoglobin 11,61+£2,09 10,28+1,14 <0,001

Renal sagkalim ve histopatolojik tanilarin arasindaki iligski incelendiginde,

SDBY’ne ilerlemis hastalardaki en sik patolojik taninin %17,1 oraninda AA

Amiloidoz oldugu goriildii. KBY gelisen hastalardaki en sik patolojik tani ise %21,6

oraninda FSGS idi. Mevcut hali ile bobrek fonksiyonlari normal olan hastalardaki en

sik patolojik taninin %27,5 oraninda membrandz GP oldugu goriildii.

Sag olan hastalardaki en sik patolojik tan1 %21,8 oraninda FSGS’ydi. Olen

hastalardaki en sik patolojik tami ise %35,9 oranmi ile AA amiloidozdu. Patolojik

tanilardan 6liim ile sonuglanan ikinci en sik nedenin %17,9 oraminda diyabetik

glomeriiloskleroz oldugu goriildii (Tablo-12).
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Tablo-12. Renal Sag Kalim1 ve Hasta Sag Kalimi Durumunun Patolojik Taniya Gore

Dagilimi
Hasta Sag kalim Renal Sag kalim
sag olii Normal SDBY KBY
n=133 n=39 n=51 n=70 n=51
Patolojik Tan1 n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
AA Amiloidoz 43) | 14(359 | 2@B9 | 12(17.1) 4(7.8)
Akut interstisyel nefrit 8(6) - 3(5,9 1(1,4) 4(7,8)
Anti--GBM Hastalig1 - 1(2,6) - 1(1,4) -
Akut tiibiiler nekroz 5(3,8) - 3(5,9)b - 2(3,9)
B hiicreli lenfoid infiltrasyon - 1(2,6) - 1(1,4) -
Diffiiz proliferatif GN 1(0,8) 1(2,6) 1(2) 1(1,4) -
Diyabetik glomeriiloskleroz 10(7,5) | 7(17,9) 1(2) 9(12.,9) 7(13,7)
Akut fosfat nefropatisi 1(0,8) - - - 1(2)
FSGS 29(21,8) | 2(51) | 12(235) | 8(1L,4) 11(21,6)
GS IFTA (Kronik) 3(2,3) - - 3(4,3) -
Hipertansif nefroskleroz 7(5,3) - - 4(5,7) 3(1,7)
IgA Nefropatisi 20(15) - 6(11,8) 10(14,3) 4(7,8)
Lupus nefriti 2(1,5) - 1(2) - 1(2)
Membrandz GP 21(158) | 2(5.1) 14(275) | 3(43) 6(11,8)
MPGN 5(3,8) 2(5,1) 2(3,9) 4(5,7) 1(2)
Multiple Myelom 2(1,5) | 4(10,3) - 4(5,7) 2(3,9)
Normale yakimn glomeriil 6(4,5) 1(2,6) 5(9,8) 1(1,4) 1(2)
Vaskiilit 7(5,3) 2(5,1) - 7(10) 2(3,9)
Pauciimmiin GN+ AA Amiloidoz - 1(2,6) - - 1(2)
Postinfeksiysz GN 2(1,5) - 12) - 12)
- 1(1,4) -
Trombotik mikroanjiyopati (TMA) - 1(2,6)
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TARTISMA VE SONUC

Son donem bobrek yetersizligi ve KBY ’nin toplumdaki insidans ve prevalansi
giderek artmaktadir. Diinyada oldugu gibi Tiirkiye’de de KBY ve SDBY
insidansinda artis goriilmektedir ve iilkelere biiyiik bir mali bir yiik getirmektedir.
Tiirk Nefroloji Dernegi Kayit Sistemi 2017 verilerine gore iilkemizde SDBY
prevalans1 milyon niifus basina 957, insidans ise 146 olarak bildirilmistir ve son 16
yildaki prevalans yaklasik 3 kat artmistir. Renal replasman tedavisi alan hastalarin %
76’s1 hemodiyaliz tedavisi gormektedir ve hemodiyaliz tedavisine yeni baglayan
hastalardaki en sik primer etiyoloji, diyabetik bdbrek hastaligi ve hipertansif
nefrosklerozdur. DM, HT, obezite ve geriatrik hasta popiilasyonunun artmasi

nedeniyle KBH epidemi haline gelmis bir halk sagligi sorunudur.

Invaziv olmayan biyokimyasal ve goriintiileme ydntemlerindeki gelismelere
ragmen, bobrek biyopsileri bobrek hastaliginin tamisinda ¢ok oOnemli bir rol
oynamaktadir. Bu nedenle perkiitan bobrek biyopsisi (PBB), nefroloji pratiginin
ayrilmaz pargast olmaya devam etmektedir. Bobregin glomeriiler, tiibiiler ve vaskiiler
hastaliklarinin tanmisinin altin standardi PPB’dir. Bobrek biyopsisi ile tani1 konulan
hastaliklarin basinda glomeriilonefritler gelir. GN akut veya kronik bir
inflamasyonun eslik ettigi hasarlanma durumudur. GN’ler etyolojilerine gore primer
ve sekonder GN olarak ikiye ayrilirlar. HD tedavisi goren hastalardaki SDBY 'nin en
sik ticlincii nedeni GN’lerdir (87).

Bobrek biyopsisi renal parankimal hastaliklarin tanisinda ve prognozlarinin
belirlenmesinde laboratuvar ve goriintiileme yontemlerine gore altin standart olsa da,
biyopsi girisiminin invaziV bir yontem olmasi ve komplikasyonlar1 nedeniyle biyopsi
yapma kararn kisisel olmakla birlikte merkezden merkeze gore farklilik

gostermektedir.

Bobrek biyopsi raporlarinin incelenmesi hastalik epidemiyolojisi hakkinda
onemli bilgiler vermesine ragmen cografi ve irksal faktorler merkezlerin biyopsi
endikasyonlarinin farkli olmasina ve incelenen klinik tanilarin farklilik géstermesine
neden olacaktir. Bu nedenle merkezler arasinda karsilastirma ve dogru g¢ikarimlar

yapmak gii¢ olacaktir. Calismamizda 2016-2021 yillar1 arasinda SBU Bagcilar EAH
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I¢c Hastaliklar1 Klinigi’nde PBB yapilan 172 hastanin klinik ve patolojik verileri

incelendi.

Merkezler arast bobrek biyopsi endikasyon tanimlamalart ve takip
politikalarmin farkli olmasi, biyopsi endikasyon tanilarinin ve sikliklarinin
farkliligina neden olmaktadir. Calismamizda biyopsi endikasyonlarimiz ABY
(%34,9), nefrotik diizeyde proteiniiri (%22,1), nefrotik sendrom (%20,3), nefritik
sendrom (%11) ve nonnefrotik diizeyde proteiniiri (%11,6) idi. Biyopsi
endikasyonlariin incelendigi ve 15.461 hastanin alindigi bir c¢alismada, en sik
endikasyonlar, asemptomatik {iriner anormallikler (%30,8) ve nefrotik sendromdu
(%27,1) (88). Ulkemizde yapilan calismalar incelendiginde, Ege Universitesi’nde
Hiir ve arkadaslarinin yaptigi 1702 eriskin renal biyopsili hastada, endikasyonlar
siklik sirasiyla nefrotik sendrom %40,3, asemptomatik {iriner anormallik %324,
hematiri %10,4, ABY %38, KBY %5,2, akut nefritik sendrom 9%3,7 olarak
bildirilmistir (89). Ecder ve arkadasglarimin 513 nativ ve transplante bobrege ait
biyopsi sonuglarii inceledigi bir ¢alismada nativ bobrek biyopsisi endikasyonlari
arasinda en sik goriileni %31,5 ile nefrotik sendromdu. Bunu takiben %26,1 hastada
proteiniiri ve hematiiri, %17,6 hastada lupus nefriti, %13,1 hastada vaskiilit, %5,9
hastada ABY’ydi (90). Calismalarda goriildiigii gibi merkezden merkeze degisen
biyopsi endikasyon tanimlamasi ve uygulama farkliliklar1 nedeniyle ¢alismamiz ve
diger ¢aligmalar arasinda goriilen endikasyon sikliklarinin degisken olmasi bu sekilde

agiklanabilir.

Calismamizda nefrotik sendrom ve proteiniiri nedeniyle yapilan biyopsilerde
en sik goriilen histopatolojik alt tipler FSGS, membranéz GP, AA Amiloidoz iken,
nefritik sendrom nedeniyle yapilan biyopsilerde en sik goriilen histopatolojik alt
tipler IgA nefropatisi, FSGS idi. ABH nedeniyle biyopsi yapilan hastalarda en sik
AIN ve IgA nefropatisi saptandi. Uludag Universitesi’nde 2000-2016 yillar1 aras1 780
hasta ile yapilan ¢alismada, ¢alismamiza benzer sekilde nefrotik diizeyde proteintirili
hastalardaki tanilar siklik sirasina gére membranéz GP, FSGS, AA Amiloidoz iken,
nefritik sendromlu hastalarda IgA nefropatisi, FSGS ve MPGN idi (91). 2015 yilinda
epidemiyolojik verilerin incelendigi uluslararasi bir derlemede, nefrotik sendrom ile

iligkili en sik histopatolojik tanilar, membranéz GP, FSGS ve MDH iken; ABH ile
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iliskili en sik patolojik tanilar, glomeruler hastaliklar (Pauci-immun GN, PSGN, IgA
nefropatisi) ve tiibiilointerstisyel nefritler (AIN, ATN) saptanmis olup ¢alismamiz

verileriyle uyumludur (92).

Calismamizda yapilan bobrek biyopsilerinin histopatolojik tanilari primer
GN, sekonder GN ve diger olmak {izere lic major gruba ayrildi. Histopatolojik alt tip
olarak en sik %50 oraninda primer GN, takiben %36 oraninda sekonder GN ve
%13,9 oraninda digerleri tespit edildi. Calismamizda Primer GN’ler igerisinde en sik
goriilen histopatolojik alt tip FSGS (%18), sonrasinda Membranéz GP(%13,4) ve
IgA nefropatisi (%11,6) vardi. En sik sekonder GN histopatolojik alt tipleri ise, AA
Amilodioz (%10,5) ve Diabetik GS (%9,9) oldugu goriildii. 536 hastanin dahil
edildigi bir ¢alismada Piskinpasa ve arkadaslari en sik primer GN nedeni olarak
%16,4 membranoz GP, ikinci sirada %8,8 ile FSGS saptarken, sekonder GN olarak
en stk AA Amiloidoz %17,9 ve LN %5 oldugunu gosterdi (93). Hur ve arkadaslarinin
yaptigi bir ¢alismada, renal biyopsilerin patoloji sonuglarinin, en sik primer GN’ler
(%52,4) oldugu ve bunlarin en sik alt tiplerinin FSGS (%10,3) ve Membran6z GP
(%9,2) oldugunu saptadi. En sik Sekonder GN alt tiplerinin ise, AA Amiloidoz
(%12,2) ve LN (%11) oldugunu buldu (89).

Primer GN hemen hemen tiim iilkelerde en sik nedenken, alt tip sikligi
iilkeden iilkeye farklilik gosterebilir. Brezilya’da 1993-2007 yillar1 arasinda yapilan
ve 9617 bobrek biyopsisinin incelendigi bir ¢alismada, en sik goriilen histopatolojik
alt tip FSGS (%24,6), ikinci sirada membrandéz GP (%20,7) ve iigilincii sirada IgA
Nefropatisi (%20,1) olarak bildirilmistir (94). Dort kitada 29 nefropatoloji
laboratuvarindan toplanan verilerin analizinde, O'Shaughnessy ve arkadaslar1 42603
biyopsi raporunu incelediler. Asya’da en sik IgA Nefropatisi (%39,5) ve LN (%16,8),
Avrupa’da en sik IgA nefropatisi (%22,1) ve FSGS (%14,9), Kuzey Amerika’da en
stk Diabetik GS (%19,1) ve FSGS (%19,1), Latin Amerika’da en sik LN (%38,1) ve
FSGS (%15,8) buldular (95). Farkli iilkelerdeki primer ve sekonder GN alt
tiplerindeki farkliligin sebebi olarak kalitsal ve cevresel faktorler, cografik bdlge
dagilimlari, beslenme ve diyet aligkanliklarindaki degisiklikler ve eslik eden bolgesel
kronik hastalik tipleri ve bunlarin sikligindaki degisiklikler gibi etkenler

diisiiniilebilir.
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Haider ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismaya 1645 erkek ve 1042 kadin GN’li
hasta dahil edilmis ve erkek cinsiyet, renal prognoz agisindan kotii bir risk faktorii
olarak tanimlanmustir (96). Sonuglarin kadin hastalarda daha iyi olmasi, basvuru
sirasinda ve takip boyunca kadinlarda daha diisiik proteiniiri seviyesine baglanmustir.
Bir¢ok ¢alismada saptandigi tizere bizim ¢alismamizda da erkek cinsiyetin renal sag

kalim i¢in kotli prognostik etkisi goriilmiistir.

Moranne ve arkadaslarinin IgA nefropatisi, membranéz GP ve FSGS’li 536
hastay: igeren galismasinda, 6zellikle IgA nefropatili hastalarda daha ileri yasin renal
sag kalim icin prognostik bir faktr oldugu gosterildi (97). Ozellikle membrandz
GP’li hastalarin dahil edildigi bir diger calismada 50 yas {istii olmak renal sag kalim
acisindan olumsuz risk faktorii oldugu raporlanmistir (98). Bizim calismamizda
normal gruptaki hastalarin yas ortalamasi, 41+14, SDBY grubunda 52,8+18,5 ve
KBY grubunda 55,9+15,5 yildi. Normal grupta olan hastalarin yas ortalamasi SDBY
ve KBY grubundakilerine gore daha diisiik izlendi. Renal sag kalimla ilgili bu
sonuglara, yas ilerledikge daha fazla komorbid hastaligin eslik etmesi ve bobrekte

yasla artan glomeriiler skleroz, interstiyel fibrozis ve tubiiler atrofi neden olabilir.

Yiiksel ve arkadaslar1 2007-2011 yillar1 arasinda bobrek biyopsisi yapilan
hastalarda HT sikliginin %69,2 oldugunu ve bunun SDBY gidis i¢in bir risk faktorii
oldugunu raporladi (99). Tiirk Nefroloji Dernegi’nin 2011 yilinda yaptigt CREDIT
calismasinda Tirkiye’de yetiskin KBY sikligi %15,7 olarak raporlanmistir. Major
risk faktorii olarak HT un KBY’si olan hastalarin %56,3’tinde oldugu bulunmustur
(99). Calismamizda renal sag kalim ve komorbid hastaliklar arasindaki iliski
incelendiginde 6nemli farkliliklar oldugu tespit edildi. Normal gruba nazaran SDBY
ve KBY grubunda daha fazla oranda HT ve KAH eslik etmekteydi. Sirasiyla HT ve
KAH eslik etme oran1 SDBY (%94.3, %37.1), KBY (%92.2, %39.2) ve normal
grupta (%64.7, %15.7) idi. Calismamiz bu yoniiyle literatiirle uyumlu bulunmustur.

Caligmalarda proteiniiri miktar1 ve siiresi, renal sag kalim agisindan
degerlendirilmis olup prognostik bir éneme sahiptir. Kore’de toplam 1943 hastanin
alindig1 ve yapilan renal biyopsilerin degerlendirildigi bir ¢aligmada, hem kadin, hem
de erkeklerde >3 gr/giin proteiniiri olmasi, renal ve genel sag kalim i¢in bir kotii bir

risk faktorii olarak bulunmustur (100). Bizim g¢alismamizda proteiniiri miktari ile
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renal sag kalim arasinda anlamli iliski bulunmadi, ancak renal biyopsi endikasyonlari
acisindan bakildiginda nefrotik diizeyde proteiniiri nedeniyle biyopsi yapilan
hastalarda renal sag kalimin, ABY nedeniyle biyopsi yapilanlardan daha iyi oldugu

saptandi.

Glomeriilonefritlerin tedavisinde steroid ve diger immiinosiipresif ilaglar
kullanilmaktadir. Ozellikle hizli ilerleyen glomeriilonefrit (RPGN) ve FSGS olmak
lizere Dbircok glomeriilonefrit tipinde, immiinosiipresif tedavi gerekmektedir.
Altunisik ve arkadaglarimin 2007-2015 yili tarihleri arasinda yapilan primer ve
sekonder GN’li hastalarin dahil edildigi calismada, imminosiipresif tedavi ile 12.
ayda tam remisyon oranlar1 primer GN’de %21,8, sekonder GN’de %23,6 idi. En sik
elde edilen tam yanit oran1 %36,4 ile MDH’li hastalar olmak {izere FSGS’li hastalar
%10, membrandz GP %35,8 ve IgA nefropatisinde %11,8 idi (101). Hastalarimizin
alt grup analizinde normal bobrek fonksiyonuna sahip tam yanit oranlart membrantz
GP (%60,8), FSGS (%38,7) ve IgA nefropatisi (%30) ile Altunisik ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢calismaya nazaran daha yiiksek tam remisyon orani bulundu. Calismamizda,
immiinosiipresif tedavi almamin hastalik progresyonunu onleme agisindan 6nemli

oldugu gosterilmistir.

Kronik  bobrek  hastaligina ilerlemede iyi bilinen patofizyolojik
mekanizmalardan biri inflamasyondur. Wasilewska ve arkadaslarinin nefrotik
sendormu olan ¢ocuk hastalarda yaptigi bir ¢alismada CRP diizeylerinin saglikli
kontrol hastalarina goére yiiksek oldugu ve steroid tedavisi sonrasi, seviyelerinde
anlaml disiiklik oldugunu raporlamiglardir (102). Calismamizda ise normal grup
CRP diizeyinin, SDBY grubundakinden daha diisiik oldugu goriilmiistiir. Bu sonug,
literatiir ile uyumlu bir sekilde tani doneminde yiiksek CRP degerinin SDBY ’ne

ilerlemede bir marker olabilecegini gosterebilir.

Calismanin yapildigr donemde hastalarin %22.7°si renal hastalik nedeniyle
Olmistii. Hasta sag kalim tizerine etki eden klinik ve patolojik 6zellikler incelendi.
Olen hastalarin ortalama yasi, sag olanlara nazaran daha yiiksekti. Yeni Zelanda
Glomeriilonefrit Calismasi’inda Chembo ve arkadaslari, 765 Primer GN’li hastanin
O0lim ve renal sag kalim ile iligkili faktorleri incelemis olup, tan1 donemindeki

KBY nin siddeti, HT varlig1 ve yasin, SDBY ve 6liim i¢in giiglii prediktif faktorler
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oldugunu raporladilar. Ozellikle 65 yasindan biiyiikk olmak bu riski daha fazla
artirmaktaydi (HR=4.36 (2.76-6.87), p<0.001) (103). Chou ve arkadaslarinin
membrandz GP, FSGS, IgA nefropatisi ve MDH’l1 580 hastada yaptig1 ¢aligmanin
cok degiskenli analizinde yas, 6liim i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak bulunmustur
(p<0.001, HR: 1.08 (1.06-1.10)) (104). ileri yastaki mortalitenin bu ¢alismalarda
yiiksek olmasi, bu yas grubunun daha fazla komorbid hastaliga sahip olmasina baglh
olabilir. Bizim ¢alismamizda 6len hasta grubunda komorbid hastalik oraninin, sag
olanlardan daha fazla olmasi1 mortalitenin daha yiiksek olmasim destekler

bicimdeydi.

Olen hastalarrmzin biyopsi donemindeki iire ve kreatinin degerlerinin,
yasayan hastalarimizin degerlerinden daha yiiksek oldugu saptandi ve sonuglarimiz
literatiir ile uyumlu bulundu. Bu baglamda, Lee ve arkadaglarinin primer GN’li
hastalarda yaptig1 ¢alismada, biyopsi doneminde renal disfonksiyonu olan hastalarda

mortalite oraninin arttigi tespit edildi (100).

Primer GN’li hastalarla ilgili yapilan bir calismada membranéz GP’li
hastalarda 9%17,2, FSGS’li hastalarda %14,4 IgA nefropatili hastalarda %4,6 ve
MDH’l1 hastalarda ise %3,7’lik bir mortalite oran1 bildirilmistir. Ozellikle yiiksek
proteiniirili membrandéz GP, daha yiiksek kreatinin seviyeli FSGS, daha ileri yasa
sahip olmanin genel mortalite icin daha yiliksek risk faktorii oldugu belirlenmistir

(104).

Bir diger calisma ise renal biyopsi yapilmis primer GN’li 1943 hastayi
incelemis ve tim GN alt tiplerinde mortaliteyi degerlendirmislerdir. Toplam
hastalarin %8,4’1i takiplerde 6lmiis. MDH en iyi hasta sag kalimima (15 yillik sag
kalim orani (15 YSO) %93) sahipken, MPGN’li hastalar en kotii prognoza (15 YSO
%64,2) sahipti. IgA nepropatisi (15 YSO %90,9) daha iyi bir hayatta sag kalim
oranina sahip iken, FSGS’li (15 YSO %380,8) hastalar daha kotii bir sag kalima sahip
idi (100). Bizim ¢alismamizda da, benzer sekilde en kotii prognoza sahip grup olarak
MPGN bulundu, ancak IgA nepropatili hasta grubunda mortalite oranlarimiz diger
caligmalara nazaran daha diisiik bulundu. Bu sonug, diger ¢alismalardaki hasta takip

stirelerinin bizimkinden daha uzun olmasiyla agiklanabilir.

50



Sonug olarak, renal biyopsi sonuglarinin incelenmesi bobrek hastaliklarinin
epidemiyolojisi hakkinda bizlere 6nemli bilgiler sunar. Bobrek biyopsisi, renal
hastaliklarin teshis edilmesi, prognozlarinin tayini ve yeni tedavi sec¢eneklerinin
gelistirilebilmesi i¢in halen elimizdeki en o©nemli tani1 aracidir. Calismamiz
neticesinde; bdbrek biyopsi endikasyonlarmin  gerekliligi, endikasyonlarla
histopatolojik tanilarin uyumu, bdlgemizde sik goriilen renal patolojilerin dagilimi ile
ilgili kayit olusturuldu. Zor ve komplike bir hastalik grubu olan bdbrek
hastaliklarinin  erken teshisi ve tedavisiyle bu hastaliklarin  kronik bdbrek

yetersizligine ilerlemesinin ve mortalitesinin oniine gegilmesi saglanabilir.
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