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SİMGE VE KISALTMALAR 

 

AA  : Serum amiloid A 

ABH      : Akut böbrek hastalığı 

ACEİ  : Angiotensin dönüştürücü enzim inhibitörü 

ADMA    : Asimetrik dimetil arjinin  

AİN : Akut intertisyel nefrit 

AKIN : Akut böbrek hasarı ağı 

AL  : Amiloid hafif zincir 

ALECT2    : Lökosit kemotaktik faktör 2  

ANCA        : Anti nötrofil sitoplazmik antikor  

Anti-GBM    : Glomerüler bazal membran antikoru 

aPTT  : Aktive parsiyel tromboplastin zamanı  

ARB  : Angiotensin reseptör blokörü 

ATN : Akut tübüler nekroz 

ATTR  : Kalıtsal tip transtiretin  

BKİ : Beden kitle indeksi 

BT  : Bilgisayarlı tomografi 

BUN : Kan üre azotu 

C3 : Kompleman 3 

DDAVP         : Desmopressin 

DN : Diyabetik nefropati 

DVT     : Derin ven trombozu 
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FVIII      : Faktör 8 

FENa  : Fraksiyone sodyum atılımı 

FSGS : Fokal segmental glomerüloskleroz 

GFR    : Glomerüler filtrasyon hızı   

HGF              : Hepatosit büyüme faktörü 

HT : Hipertansiyon 

İgA     : İmmünglobulin A 

İgAN    : İmmünglobulin A nefropati  

KBH             : Kronik böbrek hastalığı 

KDIGO        : Kidney Disease Improving Global Outcomes  

LN  : Lupus nefriti  

MN    : Membranöz nefropati 

MPGN      : Membranoproliferatif glomerülonefrit 

NGAL  : Nötrofil jeletinaz ilişkili lipokain 

NSAİİ : Non-steroid antienflamatuvar ilaç 

PGH      : Primer glomerüler hastalıkları  

FLAR2 : Fosfolipaz A2 reseptörü           

RAAS : Renin anjiyotensin aldosteron sistemi 

RİFLE : Risk, Hasar, Yetmezlik, Fonksiyon kaybı, Son dönem böbrek yetmezliği 

RPD       : Renal patoloji derneği 

SDBH    : Son dönem böbrek hastalığı  

SLE  : Sistemik lupus eritematozus  

SS : Standart sapma 

UND  : Uluslararası nefroloji derneği 

USG      : Ultrasonografi 

vWF    : von Willebrand faktör 
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GİRİŞ VE AMAÇ 
 

Perkütan böbrek biyopsisi, renal hastalıkların tanısı açısından altın standarttır. 

Günümüzde ultrasonografinin (USG) kullanımının yaygınlaşmasıyla böbrek biyopsisi daha 

güvenli ve kolay hale gelmiştir. (1-3). Böbreklerin vasküler yatağının geniş ve kompleks 

olması, kardiyak debinin önemli bir kısmını (%20-25) alması ve üremiye bağlı hemostaziste 

bozulma biyopsi sonrası kanama komplikasyonu riskini arttırmaktadır (4). Düşük glomerüler 

filtrasyon hızı (GFR), üreminin belirgin olması, vaskülit varlığı, kontrolsüz hipertansiyon (HT), 

kanama ve pıhtılaşma bozuklukları, biyopsi sırasında geniş çaplı materyalin tercih edilmesi, 

kadın cinsiyet ve ileri yaş kanama riskini arttıran başlıca faktörlerdir (1). Kan transfüzyonu 

gerektiren masif kanama, kanama kontrolü için arteriyel embolizasyon gerekliliği, nefrektomi 

ve ölüm, gelişen kanamanın yol açabileceği önemli klinik tablolardır. Literatürde bildirildiği 

üzere böbrek biyopsisi sonrası majör komplikasyon insidansı %2-8’dir (5).  

Desmopressin (1-deamino8-D-arginine vasopressin (DDAVP)), Tip 2 vasopressin 

reseptörlerinin selektif agonisti olup kanama açısından risk faktörü bulunan hastalarda renal 

biyopsi öncesi kullanılmaktadır. Desmopressin aynı zamanda endotelyal hücrelerden Faktör 

VIII (FVIII) ve von Willebrand faktör (vWF) salınmasını uyararak damar duvarına trombosit 

agregasyonunu indükler. Ancak kanama proflaksisi amaçlı verilen desmopressinin 

hipertansiyon, flushing, hipotansiyon, baş ağrısı, taşikardi gibi yan etkileri olabilir (6). 

Desmopressin aynı zamanda nefronun toplayıcı tübülünden su emilimini aquaporin 2 reseptörü 

üzerinden arttırır. Bu etki sebebiyle total vücut suyunda artış sonrasında dilüsyonel 
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hiponatremiye yol açabilir. Ek olarak renal yetmezliği olan hastalarda desmopressin yarılanma 

ömrünün uzaması komplikasyon riskini arttırabilir. 

 Literatürde böbrek hasarı yaşayan hastalarda kanama profilaksisi için verilen 

desmopressinin etkisi tartışmalıdır. Klinik pratikte dilüsyonel etki nedeniyle serumda birçok 

maddenin konsantrasyonunu değiştirebilme potansiyeline sahiptir. 

 Bu çalışmayla kliniğimizde desmopressin profilaksisi alan renal biyopsi hastalarının 

verilerini retrospektif olarak değerlendirilerek hasta özelliklerini, hastalardaki kanama 

durumunu, desmopressinin klinik ve laboratuvar etkilerini ortaya koymayı amaçladık. 
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GENEL BİLGİLER 

 

BÖBREK BİYOPSİSİ 

Böbrek biyopsisi, altmış yılı aşkın süredir nefroloji pratiğinde renal parankimal 

hastalıkların tanısında vazgeçilemez bir araç olmuştur. Böbrek biyopsisi ile elde edilen 

histopatolojik veri hastalığın tanısı ve tedavisinde çok önemlidir. Biyopsinin önemi hastaların 

büyük bir kısmında tedaviyi etkilediği gösterilerek kanıtlanmıştır (7). 

Böbrek biyopsisi, tarihte ilk kez İsveçli bilim insanı Nils Alwall tarafından 2.Dünya 

Savaşı sonlarına doğru, parankimal renal hastalıkların tanısı amacıyla Iversen ve Roholm’un 

karaciğer biyopsisi için kullandığı iğneler kullanılarak gerçekleştirildi. Biyopsi esnasında 

böbrek, eşzamanlı olarak çekilen X-ray görüntülemeleri ve retrograd pyelografi kombine 

edilerek lokalize edildi (8). Zaman içinde teknik gelişmeler ile indirekt lokalizasyon araçları 

yerine eş zamanlı USG kullanılmaya başlanmıştır (7). Otomatik biyopsi iğnesinin 1990’larda 

kullanıma sunulması ile manuel iğnelere kıyasla işlem kolaylaşmış ve komplikasyonlar 

azalmıştır (9). Böbrek biyopsisinde kullanılan; 18 gauge iğnenin iç çapı 300 ila 400 μm, 16 

gauge iğnenin iç çapı 600 ila 700 μm ve 14 gauge iğnenin iç çapı 900 ila 1000 μm'dir. Erişkin 

glomerül çapı 200 ila 250 μm arasında değiştiği öngörüldüğünde biyopsi materyalinin 

yeterliliği ve ideal korunmuş dokunun sağlanması için erişkinde 16 ve 18 gauge iğneler 

kullanılması daha uygun görünmektedir (10). 

 Böbrek biyopsilerinde yeterliliğe dair kanıtlı bilgi bulunmamaktadır. Bazı glomerüler 

lezyonlar böbrek dokusunu heterojen olarak etkilediğinden biyopsi örneğinin boyutu ve sayısı 

önem kazanmaktadır (11). Glomerülonefritler, Alport sendromu gibi yaygın nefropatilerde tanı 

%100’e yakın iken fokal segmental glomerüloskleroz (FSGS) gibi fokal nefropatilerde bu oran 
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azalmaktadır. Aynı zamanda teşhis için gerekli örnek sayısının, hastalığa, yaşa ve glomerül 

sayısına bağlı olduğu da gösterilmiştir (12). Biyopsi ile alınan örnekler patologlar tarafından 

ışık mikroskopu, immünohistokimya, immünflorasan ve elektron mikroskopu ile incelemeye 

alınır. Fakat bazı spesifik hastalıklarda tanının netleştirilmesi elektron mikroskopinin katkısını 

gerektirir (13). 

 Böbrek biyopsisinin, klinik uygulamada kullanımı dünya çapında farklılıklar 

göstermektedir. Dokuz ülkenin resmi böbrek biyopsisi kayıtlarına göre (İskoçya, İtalya, 

İspanya, Çek Cumhuriyeti, Japonya, Brezilya, Bahreyn, Uruguay, Danimarka), 4 ile 10 senelik 

takip sürelerinde ortalama böbrek biyopsisi sayısı yıllık 1.818 olup 498 ile 14.607 arasında 

değişmektedir. Bu değişkenliğe; popülasyon çeşitliliği, veri toplamadaki sorunlar, 

sosyoekonomik durum farklılıkları ve böbrek biyopsisi endikasyonları açısından fikir birliği 

olmaması neden olabilir (14). 

 

BİYOPSİ ENDİKASYONLARI 

 Böbrek biyopsisi endikasyonları nefrologlar ve sağlık kuruluşları arasında farklılık 

göstermektedir. En yaygın nedenler arasında idiyopatik nefritik-nefrotik sendromlar 

gösterilebilir (15). Bu gibi böbrek hastalıklarının tanı, uygun tedavi ve prognozunu belirlemede 

böbrek biyopsisi endikedir. Böbrek biyopsisi ilişkili morbidite ve mortalite riskinin, hasta için 

kar-zarar oranı gözetilerek dikkatli bir şekilde değerlendirilmesi gerekmektedir (16). 

Böbrek biyopsisi endikasyonları: 

o Erişkinde nefrotik sendrom 

o Glomerülonefrite sekonder hızla ilerleyen böbrek yetmezliği 

o Sistemik lupus eritematozus (SLE) gibi kolajen doku değerlendirilmesi ve 

takibi 

o Günde 1-2 gramdan fazla glomerüler kaynaklı olabileceği düşünülen proteinüri 

o Nedeni bilinmeyen hematüri 

o Transplant böbreğin değerlendirilmesi 

o Böbrek boyutlarının normal olduğu, tıkanma olmayan böbrek yetmezliği 

o Ailesel glomerüler hastalıkların değerlendirilmesi; Alport sendromu, ince 

membran hastalığı 

o Tübülointerstisyel hastalıklar 

o 1.5 yıldan az diyabet öyküsü olan, idrar sedimenti aktif, retinopatinin eşlik 

etmediği diyabetik bir hastada nefrotik sendrom veya diyabetik bir hastada 

nefrotik sendrom olmadan böbrek yetmezliği gelişmişse 
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o Amiloidoz düşünülen durumlardır. 

Böbrek biyopsisinin yararlı olmadığı durumlar ise; 

o Böbreklerin küçük olduğu son dönem böbrek hastalığı (SDBH) 

o Polikistik böbrek hastalığı (eşlik eden glomerüler hastalık şüphesi yoksa) 

o Hepatorenal sendrom 

o Malign hipertansiyon 

o Akut piyelonefrittir (17).  

Primer glomerüler hastalıklar (PGH), SDBH ve kronik böbrek hastalığının (KBH) önde 

gelen nedenleri arasında yer almaktadır. Türk Nefroloji Derneği kayıtlarına göre PGH, diyabet 

ve HT’den sonra SDBH’ın en sık üçüncü sebebidir. Amerika Birleşik Devletleri ve Avrupa 

verilerinde de sıralama benzerdir. Ancak epidemiyolojik veriler genetik, coğrafi özellikler ve 

biyopsi endikasyonları değişkenlik göstermektedir. PGH’lar arasında en sık membranöz 

nefropati (MN) ardından FSGS ile İmmünglobulin A nefropati (İgAN) gelmektedir. 2019 yılına 

ait veriler göstermiştir ki asemptomatik proteinüri sebepli yapılan biyopsi yaşı daha çok yaşlı 

popülasyona doğru değişiklik göstermiştir. Bu sebeple de İgAN görülme sıklığında artış olduğu 

düşünülmektedir. Steroid tedavisinin prognoza olan etkisi, nefrolog ve böbrek biyopsisi yapılan 

merkez sayısındaki artış, asemptomatik proteinüri hastalarına daha erken süreçte biyopsi 

yapılmasına olanak sağlamıştır (18). 

Böbrek biyopsisi sonucunda primer veya sekonder glomerülonefrit tanısının konulması 

oldukça önemlidir. Çünkü sekonder glomerüler hastalıklarda tedavi yaklaşımı altta yatan 

hastalığın tedavisidir (19). 

Nefrotik Sendrom 

Erişkinlerde 3.5gr/1.73m2/gün ve üzeri proteinüri, 3.5gr/dL altında hipoalbuminemi, 

ödem, hiperkolesterolemi, lipidüri klasik nefrotik sendrom pentadını oluşturmaktadır (20). 

Altta yatan nedenin belli olmadığı proteinüri vakalarında yapılan çalışmalarda ana endikasyon 

nefrotik sendrom olarak belirlenmiştir (21). Nefrotik sendrom asemptomatik klinikten, serum 

kreatinin düzeylerinde artma, masif kilo artışı ve tromboembolik olaylara kadar değişik klinik 

belirtiler gösterebilir. Taze idrar örneğinin mikroskopta incelenmesinde dismorfik eritrosit, 

akantosit, kast hücreleri, lökosit  görülmesi de primer sorunun glomerüler kaynaklığı olduğunu 

düşündürür (19). En sık görülen nefrotik sendrom nedeni MN’dir. MN’yi FSGS takip eder (21). 

Ancak diyabetik nefropati (DN) prevalansının artması ile göreceli olarak FSGS görülme 

sıklığında azalma olduğunu belirten çalışmalar mevcuttur (18). 
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Membranöz nefropati: Daha çok orta ve ileri yaş grubunu etkiler. Hepatit B ve C gibi 

enfeksiyonlar, SLE gibi sistemik immün hastalıklar, malignite ve bazı ilaçlara ikincil olarak 

gelişebilir. Hastalığın laboratuvar bulgularında nefrotik sendrom bulgularına ek olarak GFR 

kaybı ve tromboembolizm eşlik edebilir. Vakaların %70-80’inde podositlerde ve subepitelyal 

immün birikimlerde M tipi FLAR2’ye karşı otoantikor tespit edilmiştir. FLAR2 antikorlarının 

serumdaki titresi hastalığın aktivitesi, prognozu, tedaviye yanıtı, tedavi sonrası hastalık seyri 

ve böbrek sonrası nüksleri de öngörebilmektedir. Sekonder formlarında malignite ihtimali için 

taramalar yapılmalıdır. MN’ye en sık eşlik eden maligniteler akciğer, prostat, hematolojik ve 

kolorektal tümörlerdir. MN ile başvuran hastaların üçte birinde 14 ay içinde spontane remisyon 

görülebilir. Bu sebeple GFR kaybı, yaşamı tehdit eden komplikasyonlar yok ise immünsupresif 

tedavi verilmeden proteinüri takibi ile hastaların 6 ay süre ile takibi önerilir (19). 

Minimal değişiklik hastalığı: Sıklıkla çocukluk dönemi nefrotik sendromların en sık 

nedeni olsa da yetişkinde de görülebilir. Özellikle sekonder formu lenfoma gibi malignitelere 

eşlik edebilir. Hastalık patogenezinde, dolaşımdaki glomerüler geçirgenlikte rol oynayan 

faktörler ve podosit proteinlerindeki mutasyonlar rol oynar. Hastalığın tedavisi 

kortikosteroidlere dayanmaktadır (19). 

Fokal segmental glomeruloskleroz: Primer ve sekonder nedenlere bağlı gelişebilir.  

Primer formu, genç erişkin ve çocuklarda daha sık görülür. Sekonder formu obezite, kronik 

inflamasyon, düşük doğum ağırlığı, anabolik steroid gibi ilaçlar, HIV gibi viral enfeksiyonlara 

bağlı olarak gelişebilir. Sekonder formda hiperfiltrasyon ve glomerüler hipertrofi temel 

bulgulardır. Tedavi kortikosteroid ile uzun süreleri tedaviye dayanmaktadır (19). 

Membranoproliferatif glomerulonefrit (MPGN): Klinik bir durum olmasından çok 

bir böbrek hasarı tarifidir. Primer MPGN çok nadirdir. MPGN çoğunlukla hepatit B ve C 

enfeksiyonuna, monoklonal gamopatiye veya lenfomaya ikincil gelişir. MPGN, fizyopatolojik 

olarak immünglobulin aracılı ve kompleman aracılı olarak sınıflandırılır. Kompleman aracılı 

MPGN, kompleman 3 (C3) nefropati olarak adlandırılmakta olup alternatif kompleman 

yolağındaki hasar ile oluşur. Böbrek biyopsisi ile glomerüler bazal membrandaki C3 birikimi 

elektron mikroskopunda gösterilmesi ile tanı konur (19).  

Çalışmalarda nefrotik sendrom ile yapılan böbrek biyopsi olgularında vasküler 

invazyon en sık FSGS, ikinci sırada MN’de görülmektedir. Glomerülopati ile takip edilen 

hastalarda saptanan bu ekstramedüller invazyon kötü renal prognoz ile ilişkilidir. Kollapsa 

neden olan glomerülopati, diyabet, aterotrombotik nefropati, trombotik mikroangiopati gibi 

hastalıklarda da görülmektedir. Bu nedenle nefrotik sendromlu hastalarda etyolojinin ortaya 

konmasında biyopsi çok önemli bir yer tutar (21).  



7 

Nefrotik sendromlu hastalarda, hayatı tehdit edici komplikasyonlar gelişebilir. 

Pıhtılaşma faktörlerin idrar ile kaybı sonucu tromboemboli, idrarda immünglobulinlerin kaybı 

ile infeksiyonlar ve ilerleyen süreçte farklı nedenlerle akut böbrek hastalığı (ABH) bu 

komplikasyonlardan en önemlileri olarak sayılabilir. Özellikle MN ve serum albümin düzeyi 

2gr/dL altında olan hastalar DVT açısından en riskli gruptur. İnfeksiyon yetişkinde relaps 

hastalık ve tedavi sonrası geliştiğinde hayatı tehdit etmektedir. Peritonit, selülit, invaziv 

bakteriyal enfeksiyonlar ve sepsis en sık görülenlerdir. Nefrotik sendrom kliniğinde gelişen 

ödem seviyesi, serum İmmünglobulin G seviyesindeki düşüş, steroid tedavisine ikincil T hücre 

ve fagosit aktivitesinde bozulma infeksiyon gelişimindeki temel mekanizmalar olarak 

düşünülmektedir. ABH, nefrotik sendromlu hastalarda, ileri yaş, ödem ve masif proteinüri, 

tedavide kullanılan ilaçların yan etkileri, renal ven trombozu gelişmesi, hipotansiyon ve diürez 

uygulanması gibi faktörlerce tetiklenebilir (22). 

Nefritik Sendrom 

Hematüri, ödem, HT ve idrar çıkışında azalma semptomlarını içeren nefritik sendrom, 

histopatolojik örnekleme gerektiren ciddi böbrek tutulumlarından biridir (23). Etyolojik faktör 

primer olarak böbrek kaynaklı olabileceği gibi sekonder olarak sistemik bir hastalıkla da ilişkili 

olabilir. Tanısında ilk yapılması gereken taze idrar bakısıdır. Bakıda akantosit, dismorfik 

eritrosit ve eritrosit silendiri görülmesi belirleyicidir. 24 saatlik idrarda protein kaçağı 3-

3.5gr/gün’ün altındadır. KBH’a ilerleyen GFR kaybı görülebilir. Kesin tanı böbrek biyopsisi 

ile konur (24). Nefritik sendrom ile takip edilen hastalarda en çok İgAN saptanmıştır. Yaşlı 

popülasyonda ise kresenterik glomerülonefrit daha ön plandadır (23). 

İmmünglobulin A nefropati: Çoğu zaman tetikleyici faktörün enfeksiyon olduğu 

makroskobik ya da asemptomatik mikroskobik hematürinin eşlik ettiği klinik ile prezante olur.  

Makroskobik hematüri ataklar halinde gelişebilir, ataklar sırasında taze idrar sedimentinde 

eritrosit silendirleri ile mikroskobik hematüri ve nefritik düzeyde proteinüri saptanır. Malign 

HT ve böbrek fonksiyon kaybı, az vakada da olsa görülebilir. Kesin tanı ve prognoz açısından 

böbrek biyopsisi şarttır. Böbrek biyopsinin histopatolojik incelenmesinde mezengiyal 

genişleme ve hipersellülerite saptanır. İmmünflorasan incelemede mezengiyumda İgA pozitif 

saptanır. Biyopside glomerüloskleroz ve tübülointertisyel fibrozis görülmesi kötü prognoz ile 

ilişkilidir. HT ve proteinürinin miktarı da hastalık seyri açısından çok önemlidir. Klinik olarak 

İgAN düşünüldüğünde SLE, karaciğer hastalığı, çölyak, HIV enfeksiyonu gibi ikincil nedenler 

de dışlanmalıdır (25). 
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Kresentik glomerülonefrit: Primer ve sekonder etyolojiyle gelişebilir. Hızlı ilerleyen 

renal fonksiyon kaybı ile histopatolojik olarak %50’den fazla glomerülde kresent formasyonun 

gelişmesi ile ortaya çıkar. Altta yatan 3 mekanizma vardır: pulmoner hemorajinin eşlik 

edebildiği anti-glomerüler bazal membran antikor (anti-GBM) hastalığı, şiddetli immün 

kompleksler ile gelişen glomerülonefrit ve anti-nötrofil sitoplazmik antikor (ANCA) ilişkili 

pauciimmün glomerülonefrit. Hastalığın agresif seyri nedeniyle tedavinin vakit kaybetmeden 

başlanması önemlidir (26). 

Sekonder Glomerülonefritler 

Diyabet, SLE, multiple myelom, amiloidoz, enfeksiyon ve malignitelere ikincil de 

nefrotik sendrom görülür (27).  

Diyabetik nefropati: Erişkin hastalarda en önemli mortalite ve morbidite sebebini 

oluşturmaktadır. 5 yılı aşkın süreli tip 1 diyabet ve tanı anından itibaren tip 2 diyabet, 

albüminüri ve GFR takibiyle izlenmelidir. 3-6 ayda bir yapılan idrar tahlilinde 30-300mg/gün 

mikroalbüminüri, 300mg/gün den fazla olan makroalbüminüri saptanması halinde tanı konur. 

Ayrıca DN varlığı, hızlı GFR kaybı, nefrotik düzeyde proteinüri, dirençli HT, aktif idrar 

sedimenti, düzenli takiplerle angiotensin enzim inhibitörü veya angiotensin reseptör blokörü 

(ACEİ/ARB) kullanmasına rağmen son 2-3 ayda %30’dan fazla GFR kaybı olması da 

destekleyici faktörlerdir (28). Laboratuvarda DN tanısı almış hastalarda renal biyopsi ile 

mezengiyal alandaki diffüz veya nodüler genişleme, glomerüler bazal membran kalınlaşması 

gösterilmelidir. Mezangiyal genişleme ilk 5 yılda ışık mikroskobu ile, glomerüler bazal 

membran kalınlaşması ise ilk 10 yılda elektron mikroskobu ile tanı konulabilen DN’nin erken 

bulgularıdır. DN’deki mezengiyal nodüler genişleme hastalığın ilerleyen evresinde 

Kimmelstiel-Wilson nodülleri denen nodüler lezyonlara dönüşür (29).   

Amiloidozis: Proteinlerin yanlış katlanması sonucu organlarda amiloid agregatların 

birikmesi sonucu organ fonksiyon bozukluğunun geliştiği heterojen hastalık grubudur. Sistemik 

amiloidozlar, lokalize forma göre daha kötü prognozludur. İmmünglobulin hafif zincir (AL), 

serum amiloid A (AA), lökosit kemotaktik faktör 2 (ALECT2), kalıtsal tip transtiretin (ATTR) 

amiloidozu SDBH’a kadar ilerleyebilen, sistemik tutulum gösteren tiplerdir. AA amilodiozis 

ise böbrek tutulumunda en sık görülenidir. Tanıda altın standart morfolojik birikimi göstermek 

için böbrek biyopsisidir. Biyopsi preparatında polarize ışık mikroskobu altında elma yeşili çift 

kırılımın gösterilmesi ve Kongo red ile boyanması tanı koydurucudur (30). Hastalıkta 

tübülointertisyel tutulum sonucu tübüler atrofi ve interstisyel fibrozis görülebilir (31). Böbrek 

tutulumu olan hastalar, klinik pratikte çoğu zaman nefrotik proteinüri ve KBH bulguları gösterir 
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(30). Hipoalbüminemi ve diüretik dirençli ödem tipik klinik bulgularıdır. Tübülointertisyel 

tutulum olanlarda proteinüri daha az ve GFR düşüşü daha fazladır (31). 

Lupus nefriti (LN): Kötü prognoza sahip olup SDBH gelişimi ve renal replasman 

tedavilerine ihtiyaç ihtimali yüksek bir tutulumdur. Tüm rehberler, şüphelenildiği anda böbrek 

biyopsisi yapılmasını önermektedir. Proteinüri ve böbrek fonksiyonlarındaki progresif kayıp en 

önemli böbrek biyopsisi endikasyonudur (32). Böbrek biyopsisi patolojik sınıflamaya olanak 

sağlayıp, aktif ya da kronik lezyonları tanımlar.  

Tanı ve tedavi sonrasında proteinüride artma, klinikte kötüleşme, hızlı GFR kaybı, aktif 

idrar sediment bulguları olması durumlarında biyopsi tekrarlanabilir. LN’nin tüm aşamalarında 

lipid, tansiyon kontrolü ve renin angiyotensin aldesteron sistemi (RAAS) blokajı yapılmalıdır. 

Temel tedavi kortikosteroid ve yanına eklenen immünsüpresif tedavilere dayanmaktadır (33). 

Böbrek biyopsisi sadece tanıda değil, tanımlanan tüm takipli hastaların immünsüpresif 

tedavi yanıtlarını değerlendirme, remisyon ve relaps teşhisinde de büyük önem taşımaktadır 

(34). 

Poststreoptokoksik glomerülonefrit: Grup A beta-hemolitik Streptokok suşlarıyla 

(nefrojenik streptokok) oluşan boğaz veya cilt enfeksiyonuna ikincil gelişen klinik sendromdur. 

Çocukluk çağında sıktır. Erişkin popülasyonda bu hastalık atipik klinik semptomlar ile ortaya 

çıkabilir. Hematüriyle seyreden diğer nefritik sendrom nedenlerinden ayrımı böbrek biyopsisi 

ile yapılır (35). 

Akut Böbrek Hasarı/Hastalığı 

Saatler, günler ve haftalar içinde ortaya çıkan GFR’de düşmenin sonucunda özellikle 

nitrojen yıkım ürünlerinin kanda birikmesiyle karakterize bir sendromdur (36). Kidney Disease 

Improving Global Outcomes (KDIGO) klinik uygulama kılavuzuna göre ABH, 48 saatte serum 

kreatininde 0.3 mg/dL artış ya da son 7 gün içerisinde gelişen bazal değerden 1.5 kat artış ya 

da 6 saat boyunca <0.5/ml/kg/sa idrar çıkışı olarak tanımlanmaktadır (37). Üriner sistem 

aracılığıyla vücuttan atılması gereken üre, kreatinin, ürik asit gibi çözünen maddelerin yanı sıra 

diğer birçok molekülün kanda birikimi üremik kliniğe neden olur (38). Akut Böbrek Hasarı Ağı 

(AKIN) ve KDIGO tarafından literatüre sunulan kriterler daha güncel olsa da, esinlendikleri 

RİFLE (Risk, hasar, yetmezlik, fonksiyon kaybı, son dönem böbrek yetmezliği) kriterleri 

(Tablo.1) halen ABH tanı ve takibinde yoğun olarak kullanılmaktadır (39). 

ABH, tıbbi gelişmelere rağmen görülme sıklığı artmakla beraber geniş etyoloji profili 

olan klinik bir tablodur. Yapılan klinik çalışmalarda acil servise başvuruların %5-7’sini, 

hastanede yatan hastaların %5’inde, yoğun bakım ünitelerinde yatan hastaların %30’unda ABH 
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geliştiği görülmüştür (40). Yoğun bakım ünitelerinde ABH’a bağlı morbidite %50’nin 

üzerindedir. ABH, KBH ve SDBH gelişme riskini de arttırmaktadır (41).  

Tablo 1. ABH için RİFLE kriterleri (39)  

  GFR Kriterleri İdrar Hacmi Kriterleri 

Risk Scr 1.5 kat artmış veya GFR 

>%25 azalış 

<0.5ml/kg/sa idrar 6 saatte 

Hasar Scr 2 kat artmış veya GFR 

>%50 azalış 

<0.5ml/kg/sa idrar 12 saatte 

Yetmezlik Scr 3 kat artmış veya GFR 

>%75 azalış veya Scr  4 mg/dL 

veya Scr’de 0.5 mg/dL akut 

artış 

<0.3ml/kg/sa idrar 24 saatte 

veya 12 saatlik anüri  

Fonksiyon kaybı Kalıcı böbrek fonksiyon kaybı (>4 hafta) 

Son dönem böbrek yetmezliği Son dönem böbrek yetmezliği (>3 ay) 
SCR Serum kreatinin konsantrasyonu, GFR Glomerüler filtrasyon hızı. 

 

ABH risk faktörleri arasında; septik şok, yanık, travma, kardiyak operasyon 

(kardiyopulmoner bypass), majör nonkardiyak operasyon, nefrotoksik ilaç, radyo kontrast 

madde kullanımı, bitkisel ilaç kullanımı, hipovolemi, ileri yaş, kadın cinsiyet, KBH, diğer 

kronik hastalıklar, diyabet, kanser ve anemi bulunmaktadır. KDIGO tarafından, hastaların risk 

sınıfının belirlenmesi, takip ve tedavinin buna uygun şekilde yapılması önerilmektedir (36).  

ABH prerenal, renal, postrenal olmak üzere 3 başlıkta incelenir. Prerenal; glomerüler 

perfüzyonda azalma ile ilişkilidir. Oligüri veya anüri ile karakterizedir. Etyolojide kalp debisini 

düşüren perikardiyal tamponand, miyokard iskemisi/infarktı, kapak sorunları, aort ve renal 

arterleri etkileyen damar hastalıkları, eroin kokain, intravenöz iyotlu kontrast gibi 

vazokonstrüksiyon etkili maddeler, siklosporin gibi vazokonstrüksiyona neden olan maddeler, 

NSAİİ’ler bulunabilir. Karakteristik idrar paterni, düşük idrar sodyum atılımı ve konsantre 

idrardır. İdrar/plazma kreatinin konsantrasyonu 40’ın üzerindedir. Hasarın böbrek parankimi 

düzeyinde olması renal böbrek hasarı olarak tanımlanır. Oligürik seyreden en sık (yaklaşık 

%90) renal ABH, akut tübüler nekrozdur (ATN). Gram negatif sepsis, hemodinamik bozulma, 

hemoglobinüri, myoglobülinüri, ilaç, toksin alımı sebepleri arasındadır. Postrenal ABH ise, 

pelvisten üretra bitimine kadar herhangi bir seviyede gelişen üriner obstrüksiyon ile 

karakterizedir. ABH’a neden olan patolojiler Tablo 4’ te gösterilmiştir. ABH’a neden olan bu 

etiyolojik faktörlerden sadece renal parankim hasarı yapan nedenler (çoğu zaman vakaların 

%10’u) için böbrek biyopsisi uygulanır (42). 

RENAL ABH ETYOLOJİ VE PATOFİZYOLOJİSİ 

Renal ABH nedenleri böbreğin değişik anatomik komponentlerinden (vasküler, 

glomerüler, tübüler, interstisyel) kaynaklanmaktadır. Vaskülit, trombotik mikroangiopati, 
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malign HT, eklampsi, dissemine intravasküler koagülasyon, skleroderma gibi küçük çaptaki 

intrarenal damarları tutan hastalıklarda renal ABH gelişir (20). Bu tablolarda ortak yolak 

endotelyal hasardır ve renal mikrovasküler yatakta inflamatuar yanıtı tetikler. Erken teşhis ve 

tedavi edilmez ise ATN gelişebilir.  

İskemik ve septik ATN, renal ABH’ın en sık nedenlerindendir. Değişen derecelerde 

interstisyumda gelişen inflamatuar hücre birikimi ile karakterizedir.  

Akut interstisyel nefrit (AİN), en sık antibiyotikler, NSAİİ, kemoterapötik ilaçlar, 

proton pompa inhibitörü olmak üzere ilaç sebepli idiyopatik alerjik reaksiyondur. Lösemi, 

lenfoma, sarkoidoz, bakteriyel ve viral enfeksiyonlar diğer AİN nedenlerindendir. 

Nefrotoksik ATN, ikinci en sık renal ABH nedenidir. Böbrekler, yoğun kanlanma oranı 

(kalp debisinin %20-25’i) ve yüksek metabolik hızı nedeniyle organizmanın toksik 

maddelerinin (özellikle de suda çözünen) eliminasyon merkezidir. Ancak eliminasyon 

sürecinde bizzat tübül hücreleri ve intertisyum bahsedilen toksinlerden etkilenir. Örneğin 

Amfoteresin B, vankomisin, aklovir, indinavir, foskarnet, ifosfomid direk akut tübüler hasar ile 

ABH oluşturmaktadır. Radyokontrast nefropati, KBH, DM, hipovolemi, yüksek osmolariteye 

sahip kontrast madde kullanımı, proteinüri ve anemi gibi risk faktörleri varlığında sık 

karşılaşılan renal ABH nedenlerindendir. Diğer intrinsik tübüler hasarların aksine fraksiyone 

sodyum atılımı (FENa) %1’in altındadır. İyonize radyokontrast sonrası non-oligürik ABH 

gelişir. Hipoksi ve toksik renal tübüler hasar sebepli renal endotelyal disfonksiyon ve 

mikrosirkülasyonda hasar meydana gelir.  

Miyoglobin ve hemoglobin ise ATN’ye neden olan endojen nefrotoksinlerdir. 

Miyoglobin, kas hasarı sonucu ile; intravasküler hemoliz sonucu oluşan serbest hemoglobin, 

kast formasyonu ile tübül hasarına neden olur. 

Akut fosfat nefropatisi ise kolonoskopi veya bağırsak operasyonları hazırlığında 

kullanılan oral sodyum fosfat solüsyonları nedeniyle gelişen renal ABH nedenidir (43).  

RENAL ABH AYIRICI TANISI 

Hastanede ABH ile takip edilen hastalarda ilk değerlendirme ayrıntılı anemnez ve fizik 

muayene olmalıdır. Hastaların daha önceki serum kreatinin değerlerinin ve laboratuvar 

verilerinin incelenmesi ABH nedenini belirlemede önem taşır. NSAİİ, ACEİ/ARB, proton 

pompa inhibitörü, antibiyotik ve kemoterapötik ilaç kullanımı sorgulanmalıdır. Fizik 

muayenede boy, kilo, beden kitle indeksi (BKİ), kan basıncı, nabız, juguler venöz dolgunluk 

kontrol edilmelidir. ABH saptandığında yapılabiliyorsa ilk tetkik USG olmalıdır. Böylece 

postrenal etiyolojiler hızlıca ekarte edilebilir. Ardından prerenal ve renal ayrımın yapılması 

gerekir. Bu amaçla idrar analizi (duysal ve biyokimyasal) ve mikroskopisi önemli bulgular 
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sağlar. Üriner dipstick testi, proteinüri ve hematüri tespiti için en ekonomik yöntemdir. 

Mikroskopik değerlendirmede hücre, kast ve kristallerin tespiti için hayatidir. Granüler kast 

hücreleri, renal tübüler epitel hücreleri ATN ilişkili ABH için patognomoniktir. Her mikroskop 

sahasında 10 ve daha fazla granüler kast görülmesi ATN ilişkili ABH ile prerenal ABH 

ayırımında önem taşır. Benzer şekilde morfolojisi bozulmuş (dismorfik) eritrositlerin ve/veya 

eritrosit silendirlerinin gözlenmesi glomerülonefritin önemli bulgusu olarak tespit edilebilir. 

Oligürik ABH (<500mL/g), ATN için spesifik olsa da erken prerenal ABH’ta da 

izlenebilmektedir. Anüri (<100 mL/g), renal arter/ven obstrüksiyonu, şok gibi tablolarda 

görülebilir. 

 Hastalık etyolojisi ayırıcı tanısında hemogram, serum albümin, kreatinin, ürik asit, 

fosfor, idrar miyoglobulini, HIV antikoru, Hepatit C ve B antikoru, kriyoglobulin, romatoid 

faktör, antinükleer antikor, anti-ds DNA, ANCA, anti-GBM antikoru ölçülmelidir (20). 

ABH’da, serum kreatinin ve/veya plazma üre konsantrasyonunun artması beklenen 

sonuçtur. Fakat bu belirteçler beslenme, steroid kullanımı, gastrointestinal kanama, kas kütlesi, 

yaş, cinsiyet, kas hasarı ve agresif sıvı replasmanından etkilenir (39). Prerenal ABH ve ATN 

ayırımı yapılması için FENa hesaplanmalıdır. Renal hipoperfüzyon geliştiğinde böbrek su ve 

sodyumu tutacak bu sebeple de idrar dansitesi artacaktır. Ters orantı ile FENa da azalacaktır. 

FENa <%1 ise prerenal ABH, >%2 ise ATN ile uyumlu olacaktır.  

Prerenal ABH tablosu olmayıp <1% FENa değeri bulunan tablolar da mevcuttur. Kalp 

yetmezliği, hepatorenal sendrom, postiskemik ATN, kontrast nefropati bu vakalara örnektir. 

Ayrıca diüretikler, dopamin ve tuzun fazla kullanımı da denklemde hataya sebep 

olabilmektedir. Yaygın kullanılan diüretiklerin hata payını azaltmak için fraksiyone üre 

hesaplamak gerekebilir. Fraksiyone üre değeri < %35 ise prerenal ABH, >%50 ise ATN ile 

ilişkilidir (44). 

Akciğer grafisi, inflamatuar belirteçler, spesifik antikorlar (glomerüler bazal membrana, 

nötrofil sitoplazmasına, DNA’ya, düz kaslara karşı gelişen), görülmesi vaskülit, kolajen doku 

hastalıkları ve glomerülonefrit tanısı açısından değerlendirilmelidir. Renal böbrek hasarı 

netleştiğinde klinik, biyokimyasal ve radyolojik incelemeler spesifik bir tanı için yeterli değilse 

hastaya renal biyopsi yapılması gerekir. 

Yeni yapılan proteomik temelli çalışmalar, ABH tanısında kullanılmak üzere yeni 

biyobelirteçler ortaya koymuştur. Bu yeni biyobelirteçlerin ABH durumunda kanda serum 

kreatininden daha önce yükseldiği ortaya konulmuştur (Şekil.1) (39). Bu biyobelirteçler böbrek 

hasarının, nefronun hangi kısmında gerçekleştiğini de gösterir. Örneğin Sistatin C, GFR 

düzeyindeki azalmayı; nötrofil jelatinaz ilişkili protein (NGAL) gibi moleküller kreatinin bazlı 
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ABH kriterleriyle henüz tanı konmamış hastalarda, çok daha erken dönemde tübüler stres ve 

iskemiyi gösterebilirler. Bu biyobelirteçler tedavi veya iyileşme ile de değiştiği için hastalık 

takibinde de değerlidir (39). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1. ABH gelişimi (8) 

 

Renal böbrek hasarı düşünüldüğünde, etyoloji için böbrek biyopsisi yapılmalıdır. 

Biyopsi ile edinilen histopatolojik veri, hastalığa özel tedaviden fayda görecek hastalıkların 

tanısında önem taşır (20).  

Renal ABH hastalarının %10’una böbrek biyopsisi yapılmaktadır. Şüpheli 

glomerülonefrit, eşlik eden nefrotik sendrom, nedeni açıklanamayan ABH en sık biyopsi 

nedenleri arasındadır. KDIGO tarafından gerekli klinik ve laboratuvar araştırmadan sonra 

özellikle nedeni bilinmeyen renal ABH biyopsi endikasyonu olarak vurgulanmıştır (45). 

Kronik Böbrek Hastalığı 

Kronik böbrek hasarı, daha önce bahsedilen hastalıkların 3 ayı geçen sürelerde devam 

etmesi ve sonucunda oluşan böbrek hasarı olarak tanımlanabilir. Hastalığın gelişme süresi 

bilinmiyorsa KBH tanısı koymak için ek kriterler de mevcuttur. Örneğin bilateral böbrek 

boyutlarının 8 cm’den daha küçük olması KBH’ı destekleyen önemli bir bulgudur. Fakat 

diyabet, amiloidozis vb. gibi KBH vakalarında böbrek boyutlarının artmış olabileceği akılda 
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tutulmalıdır (36). BKİ’nin ≥30kg/m² olması, ailede böbrek hastalığı öyküsü, kardiyovasküler 

hastalık, sigara ve alkol kullanımı ile KBH arasında ilişki gösterilmiştir (2). 

  Glomerülonefrit, DN, HT, otozomal baskın polikistik böbrek hastalığı, tübülointertisyel 

tübülopatiler KBH’ın en sık görülen beş nedeni arasındadır (38). 

KBH mortalite ve morbiditesi yüksek, önlenebilme ve geciktirilebilme imkânı olan halk 

sağlığı sorunudur. KBH insidans ve prevalansını saptamak için yapılan çalışmalarda tahmini 

GFR ve idrarda mikroalbuminüri miktarı ölçümleri kullanılmaktadır.  KBH prevalansı dünyada 

%10-15 arasındadır. Türk Nefroloji Derneği tarafından yapılan, ülkemizdeki KBH prevalansını 

ortaya koymayı amaçlayan CREDIT çalışmasında 18 yaş üstü erişkinlerde KBH prevalansı 

%15.7 olarak saptanmıştır. Hastaların %5.43’ ü Evre I, %5.15’i Evre II, %4.67’si ise Evre III 

KBH’a sahiptir. CREDIT çalışması, KBH sıklığını kadınlarda %18.4, erkeklerde %12.8 olarak 

saptamıştır (41). 

Dünya genelinde DM ve HT, KBH’ın en önemli 2 sebebidir. Glomerülonefritler, 

idiyopatik sebepler, bitkisel ilaç gibi nefrotoksik ürün kullanımı, hava kirliliği, ağır metal-

insektisid maruziyeti, HIV-Hepatit B ve C gibi kronik enfeksiyonlar da diğer endemik KBH 

nedenleri arasındadır. Böbreğin konjenital anomalileri, polikistik böbrek hastalığı, Alport 

sendromu, medüller kistik hastalık da genetik nedenler arasındadır(46).  Üriner sistem 

enfeksiyonları, nefrolitiyazis, alt üriner sistem obstrüksiyonları, hiperürisemi, ABH, ailede 

böbrek hastalığı öyküsü, alkol-sigara kullanımı, obezite, NSAİİ kullanımı, siroz, kronik kalp 

hastalığı, sistemik vaskülitler, maligniteler diğer KBH risk faktörleridir (47). 

KBH, temelde iki mekanizma ile ortaya çıkmaktadır. İlki farklı etyolojik tetikleyiciler 

sonucu oluşan hasar gelişimidir. Böbrekteki bu hasar yapısal bir sorun ya da inflamatuar immün 

aracılı olabilir. İkinci mekanizma ise kronik süreçte gelişen maladaptasyondur. Kaybedilen 

nefronların halen yaşayan nefronlara devrettiği yük ilerleyen dönemde hiperfiltrasyon 

sonrasında glomerüler hipertrofiye ve nihayetinde skleroza yol açar. RAAS etkileyen 

hormonlar, sitokinler, büyüme hormonu bu mekanizmada neden olabilir (2). Nedenden 

bağımsız olarak KBH, süreç sonunda renal fibrozis ile sonuçlanır (46). Bu nedenle primer 

böbrek hastalıklarında ileri evre KBH (<30 mL/dk/1.73 m2) gelişmiş ise çoğunlukla renal 

biyopsi planlanmaz. 

Hastalık evrelemesi Tablo 2’de gösterilmiştir. Hastalık evrelemesi ve hastalığın 

progresyon hızının gösterilmesi SDBH’a ulaşma hızını yavaşlatmak için uygulanacak tedaviyi 

planlamak açısından önem taşır (38). 
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Tablo 2. KBH Evrelemesi (36) 

 

Sağlıklı bir insan idrarında günlük 150mg’den az protein, 30 mg’dan az albümin 

bulunabilir. Ancak kalıcı proteinüri varlığı SDBH’a gidişte artan risk ve mortalite ile ilişkilidir. 

Proteinüri tespitinde standart yöntem 24 saatlik idrarda turbidimetrik yöntemle ölçümdür. Diğer 

yöntemler ise dipstick testi ve spot idrarda proteinüri tetkikidir. 

Proteinüri ve GFR düzeylerinin belirlenmesinden sonra taze idrar bakısı KBH durumu 

ve altta yatan nedeni aydınlatmak amacıyla gereklidir. Normal bir insanda her immersiyon 

sahasında 2 adet eritrosit ve 5 adet lökositten fazla hücre bulunmaz. Üriner sedimentte kast, 

kristal, dismorfik eritrositler ve lökositler böbrek hasarını göstermektedir. 

Renal USG, böbrek hastalığı tanısında ilk tercih edilen görüntüleme yöntemidir. KBH 

ile takip edilen hastalarda böbrek USG’de küçük ve ekojenitesi artmış olarak görülür. ABH ile 

ayırıcı tanıda önemli bir bulgudur.  

KBH tanısında şüphe mevcutsa, aktif ve kronik lezyonların derecesini tespit etmede, 

tedavi ve takipte böbrek biyopsisi tercih edilir (46). 

 

BÖBREK BİYOPSİSİ KONTRAENDİKASYONLARI 

Böbrek biyopsisinin mutlak kontrendikasyonları; kontrolsüz HT, kooperasyonu kısıtlı 

hasta, hidronefroz, soliter böbrek, kontrolsüz kanama profilidir (15). Böbrek biyopsisi 

kontrendikasyonları Tablo 3’de gösterilmiştir (20). 

 

Tablo 3. Böbrek biyopsisi kontrendikasyonları (20) 

Böbrek ilişkili Hasta ilişkili 

Multiple kist Kontrolsüz kanama profili 

Soliter Böbrek Kontrolsüz kan basıncı 

Akut pylenefrit Üremi 

Perinefrik abse Obezite 

Böbrek neoplazmı Kooperasyon kısıtlılığı 

KBH 

evresi 
 Tahmini GFR Hasta Kliniği Klinik Önemi 

1 >90 mL/dk/1.73 m2 

Anormal idrar tahlili, 

anormal renal USG 

bulguları 

Proteinüri artışı ve altta yatan hastalığa bağlı olarak 

KBH ileri evrelerine progresyon riski artar. 

2 60-90mL/dk/1.73 m2 

Anormal idrar tahlili, 

anormal renal USG 

bulguları 

Proteinüri artışı ve altta yatan hastalığa bağlı olarak 

KBH ileri evrelerine progresyon riski ılımlı düzeyde 

artar. 

3a 45-60mL/dk/1.73 m2 

Kardiyovasküler hasar 

ya da diğer uç organ 

hasarları 

Hastalık progresyonu için orta riskli. Diğer vasküler 

yüksek tansiyon, lipid profili, sigara, kilo gibi faktörlere 

dikkat edilmeli 

3b 30-45mL/dk/1.73 m2 Proteinüri Progresyon için yüksek riskli 

4 15-30mL/dk/1.73 m2  
SDBH gidiş açısından yüksek riskli olup renal 

replasman tedavi hazırlığı ve eğitimi yapılmalıdır. 

5 <15 mL/dk/1.73 m2  Renal replasman tedavi ihtiyacı açısından yüksek riskli 
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Göreceli kontrendikasyonlar ise tek böbrek, antiagregan/antikoagülan ilaç kullanımı, 

küçük böbrek, aktif üriner ve cilt enfeksiyonu, renal anatomik anomaliler, antikoagülasyon, 

gebelik ve obezitedir (15). 

Derin anemi de kanama riskini arttırdığından biyopsi öncesinde düzeltilmelidir.  

Perkütan böbrek biyopsisi, tansiyon 160/95 altında değil ise uygun görülmemektedir. 

Biyopsi öncesinde yapılan USG’de ileri derecede küçük ve ekojenitesi artmış böbreğe 

sahip KBH hastalarında hem tanıya faydası olma ihtimali düşük hem de kanama riski yüksek 

olduğundan biyopsi önerilmemektedir. Trombositopeni (120.000µ/L), multiple bilateral kist, 

hidronefroz, pyleronefrit, perirenal apse, biyopsi planlanan bölgedeki cilt enfeksiyonları gibi 

durumlarda da perkütan böbrek biyopsisi önerilmemektedir (48). 

BÖBREK BİYOPSİSİ ÖNCESİ HAZIRLIK 

Hastalara böbrek biyopsisi kararını bildirmek ve karar anındaki psikososyal destek, 

eğitim, özbakım çok önemlidir. Biyopsi öncesinde hastanın hemoglobin, trombosit sayısı, INR 

ve aPTT değerleri görülmelidir. Trombosit sayısı 50bin üstünde ve INR 1.5 altında olması işlem 

sonrası kanama açısından riskin düşük olduğunu gösterir (49). Bunun yanında normal 

boyutlarda böbrek, steril idrar kültürü, normal sınırlarda kan basıncı (<140/90 mm Hg) ve 

normal kanama diyatezi değerleri gereklidir (20). Riskin en aza indirilmesi için biyopsi 

öncesinde antikoagülan ve antiagregan ilaçların kesilmesi gerekir. Eğer biyopsi acil değilse bu 

ilaçların etkileri geçene kadar biyopsi ertelenmelidir. Fakat koroner stent (3 ay içindeki stent 

veya 12 ay içindeki ilaç salınımlı stent), semptomatik miyokardiyal iskemi, periferik vasküler 

hastalık öyküsü var ise aspirinin kesilmemesi önerilmektedir. Kardiyovasküler açıdan düşük 

riskli hasta grubunda ise aspirinin, biyopsiden 3 ile 7 gün önce kesilmesi uygun olur. Mekanik 

kapak, antifosfolipid antikor sendromu, 3 ay içinde embolik hadise, atriyal fibrilasyon 

(CHADVASC skoru 5-6), daha önce antikoagülan kesilen dönemde geçirilen emboli öyküsü 

var ise köprü tedavisi gerekebilir. Adenozin difosfat inhibitörleri (klopidogrel, prasugrel, 

tikagrelol) 5-7 gün önce, warfarin 5 gün önce, direkt trombin inhibitörü (dabigatran ve Faktör 

Xa inhibitörü (rivoraksaban, apiksaban) 48-72 saat önce, unfraksiyone heparin 4-6 saat önce, 

düşük molekül ağırlıklı heparin 24 saat önce kesilmesi önerilmektedir. Bu ilaçlar eğer 

komplikasyon gelişmez ise 24-48 saat sonra tekrar başlanabilir. 

Tüm tedbirlere rağmen üremi, FVIII ve vWF yetersizliğine neden olabilir ve trombosit 

sayısı yeterli görünse de trombosit disfonksiyonuna yol açabilir. Güçlü veriler olmasa da böbrek 

biyopsisinden yarım saat önce intravenöz 0.3 µ/kg desmopressin uygulanması evre 3b ve daha 

ileri evre KBH hastalarında önerilmektedir (49). 
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BÖBREK BİYOPSİ UYGULAMASI 

Perkütanöz böbrek biyopsisi USG kılavuzluğunda hasta prone pozisyonunda iken lokal 

anestezi ile böbrek alt pole uygulanır. Prone pozisyonu, retroperitonda yer alan böbreğin arka 

karın duvarına yaklaşmasını sağlar (50). USG eşliğinde biyopsi yapılacak renal doku alt polde 

lokalize edilir. Silinmez bir kalem ile giriş yapılacak cilt noktası işaretlenir. Cilt sterilize 

edildikten sonra cilt altına lokal anestezik madde uygulanır. USG kılavuzluğunda steril iğne ile 

perirenal dokuya da anestezik madde uygulanır. USG eşliğinde açılan insizyondan iğne renal 

kapsüle gönderilmesi Şekil 2’de gösterilmiştir.  

Böbrek biyopsisi öncesinde hasta yeterli şekilde bilgilendirildiğinde premedikasyon ve 

sedasyona çoğu zaman ihtiyaç duyulmaz.  

 

Şekil 2. USG eşliğinde perkütan renal biyopsi (20) 

 

BKİ yüksek hastalarda hem USG başarısı azalabilir hem de prone pozisyonu sebepli 

solunum sıkıntısı oluşabilir. Bu hastalarda bilgisayarlı tomografi (BT) kılavuzluğu, 

laparoskopik biyopsi ve transjuguler biyopsi alternatif yöntemleriyle sorun aşılmaya çalışılır. 

BT eşliğinde yeterli görüntüleme sağlanırken halen respiratuar sıkıntıların önüne 

geçilememektedir. Laparoskopik biyopsi, güvenli ve etkin bir yöntemdir. Fakat genel anestezi 

ve uzun iyileşme süresi zorluklarıdır. Transjuguler böbrek biyopsisi ise kapsül perforasyonu 

riskini azaltır fakat daha invazivdir ve perkütan böbrek biyopsisine göre distal kortekse ulaşmak 

için önce böbrek medüllasını geçmek zorunda kalması sebebiyle tanı koyma gücü daha 

düşüktür (50). 

Transplante böbrekte allogreftin pozisyon ve lokalizasyonuna göre karın ön duvarından 

giriş yapılır. Gebelik durumunda ise renal biyopsi riskleri göz önünde bulundurulmalı ve 
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konulacak tanının gerektirdiği tedavinin teratojenik riski hesaba katılarak kâr zarar oranına göre 

biyopsi kararı verilmelidir. Gebeliğin her döneminde böbrek biyopsisi yapılabilir fakat klinik 

uygulamada genelde 32.haftadan sonra bebek ön plana geçer. Eğer gebede renal biyopsi 

planlanır ise lateral pozisyon en güvenlisi olacaktır (20). 

BÖBREK BİYOPSİSİ SONRA İZLEM 

Hasta böbrek biyopsisi sonrasında erken dönemde (ilk 6-8 saat) yüz üstü izlenmesi 

önerilmektedir. Birçok komplikasyon 8 ile 24 saat içinde geliştiğinden özellikle ilk 8 saat yakın 

olmak üzere, hastanın 24 saat boyunca monitörizasyon ve komplikasyon takibi için izlemi çok 

önemlidir. Genelde işlemden sonra 6 saatte bir hemogram kontrolü yeterlidir ancak işlem 

sırasında kanama riskini arttıracak durumların yaşanması, çoklu girişim yapılan biyopsiler ve 

kanama riskinin belirgin yüksek olduğu hastalarda izlem sıklığı arttırılabilir. Komplikasyon 

sebeplerinden biri de HT olup tansiyon <140/90 hedeflenmelidir. İşlem sonrasında hematom 

kontrolü açısından 1 saat sonra kontrol USG yapılması erken gelişen ciddi kanamaların 

ekartasyonu için önerilmektedir (51). 

KHA-CARI renal biyopsi kılavuzunda da 1B endikasyon ile 6-24 saat yatak istirahati; 

düşük riskli hastalarda ise 6-8 saat izlem sonrası taburculuk önerilmektedir. Uzun süreli hasta 

takibi, ABH sebepli biyopsi yapılan, ileri seviyede böbrek yetmezliği olan, biyopsi öncesi 

hipertansif seyreden, 70 yaş üstü ve işlem sonrası antikoagülan tedavisi hızlıca başlanan 

hastalarda önerilmektedir (49).Hasta renal biyopsi sonrası 48 saat boyunca minimal hareket 

etmelidir ve takip eden 2 hafta boyunca spor aktivitelerinden uzak durmalıdır (20). 

 

BÖBREK BİYOPSİSİ KOMPLİKASYONLARI 

Böbreğin belirgin vaskülaritesi ve boyutlarına göre kalp debisinden büyük bir pay 

alması sebebiyle kanama komplikasyonu yüksektir. Ancak görülme sıklığı yüksek olsa da 

transfüzyon ve embolizasyon gibi acil müdahale ihtiyacı nadirdir (4). Genel olarak 

komplikasyon gelişme oranı %3.5 ile %13 arasındadır. Komplikasyonların çoğunluğunu (%3-

9) minör komplikasyonlar oluşturur. Mortalite sıklığının geniş biyopsi serilerinde %0.2 olduğu 

gösterilmiştir. Komplikasyon riski transplant böbrekte daha az gelişmektedir. İleri evre böbrek 

yetmezliği, kontrolsüz HT, koagülasyon parametre bozukluğu ve anemisi olan hastalarda 

komplikasyon daha sık görülür (43). En sık olanları makroskobik hematüri, lokal hematom 

ilişkili ağrı ve ciddi kan kaybı ile gelişen hematomdur (49). Böbrek biyopsisi 

komplikasyonlarının, 5 yıllık periyotta 118.064 hasta değerlendirildiği çalışmada,  

komplikasyon oranları Tablo 4’te gösterilmiştir (20). 
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Tablo 4. Böbrek biyopsisi komplikasyonları (20) 

Komplikasyon Görülme Sıklığı (%) 

Hematom 11 

Ağrı 4.3 

Makroskobik hematüri 3.5 

Kan ürünü replasmanı ihtiyacı gösteren 

kanama 

1.6 

Girişimsel müdahale 0.3 

Ölüm 0.06 

 

Hastaların bilgilendirilmesi ve risk tahmini açısından uluslararası nefroloji toplulukları 

tarafından risk oranları Tablo 5’te gösterilmiştir (43). 

 

Tablo 5. Komplikasyon risk oranları (43) 

Komplikasyon Risk oranı 

Makroskobik hematüri 1:10 

Kan ürünü replasmanı ihtiyacı gösteren 

kanama 

<1:50 

Girişimsel müdahale gerektiren kanama <1:1500 

Nefrektomi gerektiren kanama <1:3000 

Ölüm Nadir 

 

Ağrı, biyopsi iğnesi giriş yerinde oluşabileceği bilgisi hastaya verilmelidir. Fakat 

biyopsi yapılan bölgede sebat eden şiddetli ağrı perirenal kanamayı akla getirmelidir. 

Makroskobik hematürisi olan hastalarda ise pıhtı sebepli üretelyal obstrüksiyon ile uyumlu ağrı 

gelişebilir. 

Her böbrek biyopsisi sonrasında ortalama 1gr/dL hemoglobin düşüşüne neden olan 

perirenal kanama görülebilir. Biyopsi sonrasında %3-4 hastada makroskobik hematürinin eşlik 

ettiği ağrılı hematom görülür. Bu sebeple hastalar biyopsi sonrası yatak istirahati ile takip edilir. 

Kanama şiddetli, hipotansiyon eşlik ediyor ve yatak istirahatine rağmen kötüleşiyorsa kanama 

kaynağını belirlemek için renal anjiografi yapılmalıdır. Uygun görülen hastalarda koil 

embolizasyon yapılabilir (52). Embolizasyon ve cerrahi girişim, geniş perinefrik hematom ile 

dirençli makroskobik hematüri etyolojisi tespitinde de kullanılır. Ani veya geç teşhis alan 

intrarenal kanamalarda renal parankimal kompresyon sebepli HT gelişebilir (49). 

Biyopsi sonrası gelişen arteriovenöz fistüller, hastaların %18’inde çekilen doppler USG 

ve kontrastlı BT’de saptanabilir. Çoğu zaman klinik asemptomatiktir ve %95’i 2 yıl içinde 

kendiliğinden geriler. Az sayıda hastada hematüri, HT ve böbrek yetmezliği gelişebilir. 
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Kontrolsüz HT, dirençli hematüri, konjestif kalp yetmezliği olması halinde cerrahi müdahale 

gerekebilir (52). 

Böbrek biyopsisi sonrası ölüm nadir bir komplikasyondur. Ancak erken dönemde 

yüksek riskli hastalarda kontrol edilemeyen hemoraji sebepli gelişebilir (20). 

Enfeksiyon ise aktif pyeloronefrit varlığı dışında beklenen bir komplikasyon değildir 

(52).  

BÖBREK BİYOPSİSİ ÖNCESİNDE DESMOPRESSİN KULLANIMI 

Böbrek biyopsisi sonrasında gelişen kanama komplikasyonu, kan ürünü transfüzyonu 

gerektirebilir. Böbrek transplantasyonu planlanan ya da ihtimali olan hastalarda bu durum 

desensitizasyona ve greft rejeksiyonuna neden olabilir (53). 

İleri düzeyde böbrek disfonksiyonu gelişmiş hastalarda üremik toksinler ilişkili gelişen 

trombosit disfonksiyonu, FVIII ve vWF eksikliği ve/veya anormalliği olması nedeniyle 

bahsedilen tüm önerilere rağmen biyopsi sonrasında kanama gelişebilmektedir (49).  

Desmopressin, az miktarda vasopressör etkinliği de olan sentetik antidiüretik hormon 

analoğudur (20). KHA-CARI renal biyopsi kılavuzunda desmopressin, böbrek biyopsisi 

öncesinde evre 3b KBH olan hastalarda kanama riskini önlemede önerilmektedir. Bu etkisini 

endotelyal vasopressin-2 reseptör agonist etkisi ile FVIII ve vWF düzeylerini arttırarak yapar. 

Bu yükseliş kanda 90.dk ile 2 saat arasında hızlı gerçekleşir fakat geçicidir. Tek bir doz 

desmopressin, faktör düzeyini 3-6 kat arttırır (49). Desmopressinin, trombosit fonksiyonunun 

laboratuvar ölçümlerindeki etkinliği aşikardır, fakat kanamayı önleme ve tedavi etmedeki 

klinik etkinliği tartışmalıdır. Bu sebeple de biyopsi öncesinde desmopressin kullanım 

zorunluluğu net değildir. Ek olarak ikinci bir desmopressin enjeksiyonundan sonra FVIII ve 

vWF multimerlerinin endotelyal depolarının tükenmesi nedeniyle taşiflaksi gelişir. Bu durum 

kronik kullanımı engeller (20).  

Desmopressinin, vazodilatasyona ikincil tromboz, hipotansiyon, taşikardi; toplayıcı 

tübülerden su reabsorbsiyonu sebepli hiponatremi gibi yan etkileri mevcuttur (53). Üremisi 

belirgin olan hastalarda ciddi hiponatremi gelişme riski daha da yüksektir. İlaç yarılanma 

süresinin daha uzun ve eşzamanlı diüretik kullanımının daha fazla olması bu hastalardaki risk 

yüksekliğinin temel nedenleridir. Bu nedenle eşzamanlı diüretik kullanan veya biyopsi öncesi 

serum sodyum değeri 135mmol/L altında olan hastalarda desmopressin doz azaltılması 

önerilmektedir (3). KHA-CARI kılavuzuna göre de desmopressin kullanılıyorsa sıvı dengesine 

dikkat edilmeli uygulamadan sonraki 6-8 saatte aşırı sıvı alımından kaçınılmalıdır (49). 

Desmopressin, 0.3µg/kg doz ile 50ml salin solüsyon içine konularak 15-30 dakika 

infüzyon şeklinde intravenöz ya da 3µg/kg dozla subkutan yol ile uygulanır (20). Literatürde 
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desmopressinin böbrek biyopsisi öncesi seçilmiş hastalarda kullanımı önerilse de etkinliği ile 

ilgili veriler çelişkilidir. KHA-CARI kılavuzunda kanama riskini önlemede desmopressinin 

etkisi hakkında kanıt yetersizliğini vurgulanmaktadır (53). Yine gözlemsel yapılan bazı 

araştırmalarda GFR 30ml/dk altında olduğunda desmopressinin etkili olmadığı gösterilmiştir 

(3). 

Yaşlı popülasyon ve kardiyovasküler hastalığı olanlar desmopressin profilaksisi 

öncesinde dikkatli değerlendirilmelidir (54). KHA-CARI kılavuzunda belirtildiği üzere 

kanıtlanmış risk olmamasına rağmen tıkayıcı kardiyovasküler hastalığı ve vasküler stenti olan 

hastalarda potansiyel tromboz sebebiyle desmopressin kullanımından kaçınılması 

önerilmektedir (49).  

Merkezimiz olan Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, 

Nefroloji Bilim Dalı’nda böbrek biyopsisi planlanan ve GFR’si 45 ml/dk/1.73 m2 altında, serum 

üresi 120 mg/dL ve BUN’u 60 mg/dL’nin üzerinde bulunan hastalarda desmopressin 

uygulaması rutin olarak yapılmaktadır. Kanamaya meyili olan ve bahsedilen özellikleri 

taşımayan seçilmiş hastalarda da kullanılabilmektedir. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 Çalışmada Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Nefroloji 

Bilim Dalı’nda 2013-2023 yılları arasında böbrek biyopsisi öncesinde desmopressin 

profilaksisi alan veya almayan, 18 yaş üstündeki, böbrek biyopsisinden önce kan tetkikleri 

yapılmış 749 hastanın kanama durumları ve komplikasyonları geriye dönük değerlendirildi. 

Çalışma retrospektif olarak planlandı. 

Hastaların demografik ve klinik özellikleri, laboratuvar, radyolojik ve histopatolojik 

verileri, desmopressin tedavileri ve tedavi yanıtları kaydedildi. Çalışmamızda; desmopressin 

profilaksisi alan renal biyopsi hastalarının özellikleri, desmopressin verilme endikasyonları, 

kullanılan doz ve verilme şekli, hastalardaki kanama durumu ve desmopressinin laboratuvar 

sonuçlarına etkileri tarandı. 

Çalışmaya 18 yaş altındaki hastalar dahil edilmedi. 72 hasta hekim ve hemşire dosya 

verilerine ulaşılamaması sebebiyle değerlendirilemedi. Gebelik ve kanama profili bozukluğu 

olan, yine böbrek biyopsi yapılmış ancak patolojik olarak materyalinin yetersiz geldiği hastalar 

çalışmaya dahil edilmedi. Bahsedilen değerlendirmeler sonrasında 749 hastanın 677’si 

çalışmaya dahil edildi. Daha sonra bu hastalar desmopressin alan (n=345) ve almayan (n=332) 

olarak iki gruba ayrıldı. 

Biyokimyasal ölçümlerin referans değerleri için Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi Merkez Laboratuvarı referans değerleri ölçüt alındı. Değerlendirmeye alınan böbrek 

biyopsisi yapılmış hastaların demografik ve klinik özellikleri, laboratuvar, radyolojik ve 

patolojik verileri hastanemizin hasta kayıt sistemi ENLİL programından alınarak kaydedildi. 
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Çalışma protokolünün amacı, gereç ve yöntemleri, gönüllü bilgilendirme metninin 

gözden geçirilmesi sonucunda, Helsinki Deklarasyonu Kararlarına, Hasta Hakları 

Yönetmeliği’ne ve etik kurallarına uygun olarak tasarlandığına ilişkin Trakya Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu tarafından 03.07.2023 tarihinde etik kurul onay belgesi alındı (Ek 1).  

 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

 Elde edilen veriler istatiksel olarak SPSS (Statistical Package for the Social Sciences 

Versiyon 27.0; SPSS Inc. Chicago, IL, USA) programı yardımıyla değerlendirildi. Sürekli 

değişkenler için normal dağılım varsayımı histogram ve Q_Q grafikleri ile kontrol edildi. 

Kategorik veriler sayı (n) ve yüzde (%) ile normal dağılım gösteren sürekli veriler ortalama ± 

standart sapma (SS) ile normal dağılım göstermeyen veriler ise ortanca (median) ve çeyrekler 

aralığı (IQR) ile sunuldu. İki grup arası karşılaştırmalar, normal dağılan parametrik değişkenler 

için independent t test, normal dağılmayan non parametrik değişkenler için ki-kare testi ile 

yapıldı. Aynı hastadan elde edilen kontrol verilerindeki değişimin istatistiksel anlamı paired 

student t test ile değerlendirildi. Değişkenler arasındaki korelasyonlara, değişken paremetrik ve 

normal dağılıyorsa Pearson korelasyon analizi ile, değişken parametrik değil ve normal 

dağılmıyorsa Spearman korelasyon analiziyle bakıldı. Birden çok grup oluşturulduğunda, 

verilerin gruplar arasındaki dağılımı, değişkenin uygunluğuna göre ANOVA veya Kruskal 

Wallis test ile değerlendirildi. Anlamlı bulunan farklılıklar için farkın hangi grup ile ilişkili 

olduğu uygun post hoc analizler veya ardışık Man Whithney U testi yapıldı. Tüm istatiksel 

değerlendirmelerde p<0.05 ise anlamlı olarak kabul edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



24 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BULGULAR 

 

Çalışmamıza dâhil edilen 677 hastanın 271’i (%40) kadın, 406’sı (%60) erkek idi. 

Çalışma popülasyonunun ortalama yaşı 53 ± 15 (kadınlarda 52±15, erkeklerde 54±15) yıl 

olarak saptandı. Çalışmaya katılan hastaların demografik ve laboratuvar verileri Tablo 1’de 

sunulmuştur. 

 

Tablo 1. Çalışmaya katılan hastaların demografik ve laboratuvar verileri 

Demografik/Klinik Veriler 

Cinsiyet Kadın 271 (%40) 

Erkek 406 (%60) 

Yaş 53.38 ± 15.1 

Boy (cm) 167.9 ± 9.2 

Kilo (kg)  81.0 ± 17.1 

BKİ (kg/m²) 28.9 ± 6.1 

Nabız (atım/dk) 78.3 ± 9.4 

Komorbidite Yok 187 (%27.6) 

Var 490 (%72.4) 

Sigara Hiç kullanmamış 422 (%62.3) 

Bırakmış 74 (%10.9) 

Aktif içici 181 (%26.7) 

Alkol Hiç kullanmamış 568 (%83.9) 

Sosyal içici 67 (%9.9) 

Düzenli içici 42 (6.2) 

SKB (mm Hg) 122.8 ± 16.2 

DKB (mm Hg) 75.4 ± 10.2 
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Tablo 1. (devamı) Çalışmaya katılan hastaların demografik ve laboratuvar verileri 

Demografik/Klinik Veriler 

Laboratuvar Verileri 

Lökosit (10³/uL)  8.2 ± 2.6 

Hb (g/dL) 11.7 ± 2.2 

Hct  34.6 ± 6.4 

Plt (10³/uL) 254.4 ± 84.6 

MCV 84.8 ± 5.8 

MPV 9.5 ± 1.3 

eGFR (ml/dk/1.73 m2) 51.0 ± 37.7 

Na (mmol/L) 138.1 ± 3.6 

K (mmol/L) 4.4 ± 0.5 

Cl (mmol/L) 104.2 ± 5.1 

AKŞ (mg/dL) 93 (85-106) * 

Üre (mg/dL) 69.2 ± 42.3 

Kreatinin (mg/dL) 2.3 ± 1.9 

Total protein (g/dL) 5.8 ± 1.1 

Albumin (g/dL) 3.1 ± 0.8 

Ürik asit (mg/dL) 6.5 ± 1.9 

ALT (U/L) 16.7 ± 9.8 

AST (U/L) 19.6 ± 8.9 

LDH (U/L) 5.8 ± 1.1 

Ca (mg/dL) 226.7 ± 70.4 

P (mg/dL) 4.4 ± 0.9 

Mg (mg/dL) 2.0 ± 0.4 

Trigliserit (mg/dL) 193.7 ± 105.5 

Kolesterol (mg/dL) 231.4 ± 81.1 

HDL (mg/dL) 45.5 ± 14.8 

LDL (mg/dL)  149.1 ± 59.5 

PT (sn) 12.9 ± 1.4 

INR 1.0 ± 0.1 

aPTT (sn) 26.9 ± 3.8 

24 saatlik idrarda total protein (mg/gün) 3363.4 (1485.2-6882.6) * 

24 saatlik idrarda mikroalbumin (mg/gün) 2210.8 (847.8-4390.7) * 

24 saatlik idrarda kreatinin (mg/dL) 44.3 (31.9-60.9) * 

24 saatlik idrar volüm (mL) 2687.2 ± 1237.4 

24 saatlik idrar klirens (mL/dk) 66.0 ± 50.0 

Eritrosit sedimantasyon hızı (mm/sa)  48.3 ± 32.5 

C3 (mg/dL) 110.8 ± 27.9 

C4 (mg/dL) 28.5 ± 11.5 
Ortalama (± SD), *ortanca (çeyrekler aralığı), sayı (n) ve yüzde (%). AKŞ açlık kan şekeri, ALT alanin 

aminotransferaz, aPTT aktive parsiyel tromboplastin zamanı, AST aspartat transferaz, BKİ beden kitle indeksi, Ca 

kalsiyum, Cl klor, C3 kompleman 3, C4 kompleman 4, DKB diyastolik kan basıncı, GFR glomerüler filtrasyon 

hızı, Hb hemoglobin, Hct hematokrit, K potasyum, LDH laktat dehidrogenaz, MCV ortalama gövde hacmi, Mg 

magnezyum, MPV ortalama trombosit hacmi, Na sodyum, P fosfor, Plt trombosit, PT protrombin zamanı, SKB 

sistolik kan basıncı. 
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Çalışmaya katılan hastaların demografik verilerinin kadın-erkek cinsiyete göre 

karşılaştırılması Tablo 2’de anlamlı olanlar olarak sunulmuştur.  

 

Tablo 2. Demografik verilerin cinsiyete göre değerlendirilmesi 

Veriler Kadın Erkek p 

Ortalama (SD) 

Boy (cm) 160.6 ± 6.4 172.9 ± 7.2 <0.001 

Kilo (kg) 77.5 ± 17.4 83.4 ± 16.5 <0.001 

BKİ (kg/m²) 30.1 ± 6.4 28.0 ± 5.7 <0.001 

SKB (mm Hg) 119.6 ± 16.5 124.9 ± 15.7 <0.001 

DKB (mm Hg) 74.1 ± 10.4 76.3 ± 9.9 0.007 

Sigara Hiç kullanmamış 215 (%79.3) 207 (%51) <0.001 

Bırakmış 11 (%4.1) 63 (%15.5) 

Aktif içici 45 (%16.6) 136 (%33.5) 

Alkol Hiç kullanmamış 265 (%97.8) 303 (%74.6) <0.001 

Sosyal içici 5 (%1.8) 62 (%15.3) 

Düzenli içici 1 (%0.4) 41 (%10.1) 

Student t test. Ortalama (± SD), *Ki kare, sayı (n) ve yüzde (%).  p <0.05 olduğunda istatiksel anlamlı kabul 

edildi ve koyu renkle işaretlendi. BKİ beden kitle indeksi, DKB diyastolik kan basıncı, SD standart 

sapma, SKB sistolik kan basıncı. 

 

Biyopsi öncesinde desmopressin alan hastaların (n=345) 125’i (%36.2) kadın, 220’si 

(%63.8) erkek; almayanların (n=332) ise 146’sı (%44) kadın, 186’sı (%56) erkek saptandı. 

Desmopressin alan hastalar içinde erkek cinsiyet oranı anlamlı yüksek idi (p=0.04). 

Desmopressin alan hastaların yaş ortalaması 56 ± 15, almayanlarınki ise 50 ± 14 bulundu ve 

fark istatistiksel olarak anlamlı saptandı (p<0.001). Desmopressin alan hastalarda, komorbidite 

anlamlı yüksek tespit edildi (p=0.014). Sistolik ve diyastolik kan basıncı ölçümleri 

desmopressin alan hastalarda anlamlı olarak yüksekti (sırasıyla p<0.001, p=0.027).  

Desmopressin almayan hastalarda alanlara göre, biyopsi öncesinde hemoglobin, 

hematokrit, trombosit, eGFR, sodyum, AST, kalsiyum, kolesterol, HDL, LDL, serum C3, 24 

saatlik idrarda klirensi ve kreatinin düzeyleri anlamlı olarak yüksek saptandı (sırasıyla p<0.001, 

p<0.001, p=0.023, p<0.001, p<0.001, p=0.002, p=0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, 

p<0.001, p<0.001). Desmopressin alan hastalarda ise biyopsi öncesi laboratuvar verilerinde üre, 

kreatinin, ürik asit, LDH, fosfor, magnezyum, protrombin zamanı, INR, aPTT ve sedim anlamlı 

yüksek bulundu (sırasıyla p<0.001, p<0.001, p<0.001, p=0.017, p<0.001, p=0.01, p<0.001, 

p<0.001, p<0.001, p<0.001). Biyopsi öncesinde desmopressin alan ve almayanların demografik 

ve laboratuvar verileri Tablo 3’te sunulmuştur. 
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Tablo 3. Desmopressin alan/almayan hastaların biyopsi öncesi verilerinin 

karşılaştırılması 

Veriler Desmopressin p 

Alan 

(n=345) 

Almayan  

(n=332) 

Demografik/klinik Verileri 

Cinsiyet Kadın 125 (%36.2) 146 (%44) 0.040* 

Erkek 220 (%63.8) 186 (%56) 

Yaş 56.4 ± 15.1 50.2 ± 14.4 <0.001 

Boy (cm) 167.9 ± 9.0 167.9 ± 9.3 0.929 

Kilo (kg) 81.7 ± 17.5 80.3 ± 16.8 0.274 

BKİ (kg/m²) 29.0 ± 6.1 28.7 ± 5.9 0.476 

Nabız (atım/dk) 78.8 ± 10.1 78.8 ± 9.3 0.179 

Ateş C֯) )  36.6 ± 3.8 36.3 ± 0.3 0,286 

Komorbidite Yok 81 (%23.5) 106 (%31.9) 0.014* 

Var 264 (%76.5) 226 (%68.1) 

Sigara Hiç kullanmamış 217 (%67.9) 205 (%61.7) 0.159* 

Bırakmış 44 (%12.8) 30 (%9) 

Aktif içici 84 (%24.3) 97 (%29.2) 

Alkol Hiç kullanmamış 293 (%84.9) 275 (%82.8) 0.759* 

Sosyal içici 32 (%9.3) 35 (%10.5) 

Düzenli içici 20 (5.8) 22 (%6.6) 

SKB (mm Hg) 126.5 ± 16.0 118.9 ± 15.5 <0.001 

DKB (mm Hg) 76.3   ± 10.1 74.5 ± 10.1 0.027 

Laboratuvar Verileri 

Lökosit (10³/uL) 8.4 ± 2.8 8 ± 2.5 0.066 

Hb (g/dL) 10.9   ± 2.0 12.5 ± 2.1 <0.001 

Hct  32.2 ± 6.0 37.2 ± 5.9 <0.001 

Plt (10³/uL) 247.2 ± 83.5 261.9 ± 85.1 0.023 

MCV 84.7 ± 5.9 84.9 ± 5.7 0.549 

MPV 9.5 ± 1.3 9.5 ± 1.3 0.558 

eGFR (ml/dk/1.73 m2) 24.9 ± 23.2 72.2 ± 33.7 <0.001 

Na (mmol/L) 137.3 ± 4.0 138.8 ± 2.9 <0.001 

K (mmol/L) 4.4 ± 0.6 4.4 ± 0.5 0.913 

Cl (mmol/L) 103.9 ± 5.5 104.4 ± 4.6 0.145 

AKŞ (mg/dL) 93.0 (84.8-109.0)** 94.0 (86.0-105.0)** 0.861** 

Üre (mg/dL) 92.9 ± 42.5 44.6 ± 24.4 <0.001 

Kreatinin (mg/dL) 3.2 ± 1.9 1.3 ± 0.9 <0.001 

Total protein (g/dL) 5.8 ± 1.0 5.9 ± 1.2 0.821 

Albumin (g/dL) 3.1 ± 0.8 3.2 ± 0.9 0.052 

Ürik asit (mg/dL) 6.9 ± 2.1 6.1 ± 1.7 <0.001 

ALT (U/L) 16.1 ± 10.5 17.4 ± 8.9 0.087 

AST (U/L) 18.5 ± 8.6 20.6 ± 9.2 0.002 

LDH (U/L) 232.9 ± 72.2 220.1 ± 68.0 0.017 

Ca (mg/dL) 8.6 ± 0.7 8.8 ± 0.8 0.001 

P (mg/dL) 4.7 ± 1.1 4.1 ± 0.8 <0.001 
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Tablo 3. (devamı) Desmopressin alan/almayan hastaların biyopsi öncesi verilerinin 

karşılaştırılması 

Veriler Desmopressin Desmopressin p 

Alan Alan 

Laboratuvar Verileri 

Mg (mg/dL) 2.1 ± 0.4 2.0 ± 0.4 0.010 

Trigliserit (mg/dL) 193.1 ± 107.4 194.3 ± 103.6 0.882 

Kolesterol (mg/dL) 219.5 ± 78.2 243.5 ± 82.3 <0.001 

HDL (mg/dL) 43.2 ± 14.0 47.8 ± 15.3 <0.001 

LDL (mg/dL)  141.2 ± 58.4 157.1 ± 59.7 <0.001 

PT (sn) 13.4 ± 1.3 12.5 ± 1.3 <0.001 

INR 1.1 ± 0.1 1.0 ± 0.1 <0.001 

aPTT (sn) 27.4 ± 3.8 26.4 ± 3.6 <0.001 

24 saatlik idrarda total protein 

(mg/gün) 

3740.8 (1475.8-

7541.1)** 

3224.4 (1484.5-

6098.6) ** 

0.116** 

24 saatlik idrarda mikroalbumin 

(mg/gün) 

2300.8 (773.5-4591.1) ** 2178.7 (958.2-

4220.6) ** 

0.661** 

24 saatlik idrarda kreatinin 

(mg/dL) 

41.9 (30.5-56.5) 47.3 (33.6-64.6) <0.001** 

24 saatlik idrar volüm (mL) 2637.7 ± 1306.1 2737.9 ± 1162.6 0.296 

24 saatlik idrar klirens (mL/dk) 40.6 ± 36.4 91.7 ± 48.8 <0.001 

Eritrosit sedimantasyon hızı 

(mm/sa) 

54.2 ± 33.8 42.2 ± 30.1 <0.001 

C3 (mg/dL) 106.9 ± 25.8 115.2 ± 29.6 <0.001 

C4 (mg/dL) 28.2 ± 9.4 28.8 ± 13.5 0.578 

Student t test; * Ki-Kare testi; **Mann-Whitney U test. Ortalama (± SD), **ortanca (çeyrekler aralığı), sayı (n) 

ve yüzde (%). p < 0.05 olduğunda istatiksel anlamlı kabul edildi ve koyu renkle işaretlendi. AKŞ açlık kan şekeri, 

ALT alanin aminotransferaz, aPTT aktive parsiyel tromboplastin zamanı, AST aspartat transferaz, BKİ beden kitle 

indeksi, Ca kalsiyum, Cl klor, C3 kompleman 3, C4 kompleman 4, DKB diyastolik kan basıncı, GFR glomerüler 

filtrasyon hızı, Hb hemoglobin, Hct hematokrit, K potasyum, LDH laktat dehidrogenaz, MCV ortalama gövde 

hacmi, Mg magnezyum, MPV ortalama trombosit hacmi, Na sodyum, P fosfor, Plt trombosit, PT protrombin 

zamanı, SKB sistolik kan basıncı. 

 

Böbrek biyopsisi sonrası 4-6 saat içinde rutin olarak izlenen laboratuvar parametreleri, 

biyopsi öncesi veriler ile karşılaştırıldı (Tablo 4). Desmopressin almayanlarda biyopsi öncesi 

ve sonrası lökosit, hemoglobin, hematokrit, MPV, eGFR, klor ve üre değerleri istatiksel olarak 

anlamlı farklı bulundu (sırasıyla p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, p=0.005, p=0.007, 

p<0.001). 
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Tablo 4. Desmopressin almayanlarda biyopsi öncesi ve sonrası değerlerin 

karşılaştırılması 

Veriler 

 

Önce Sonra p 

Lökosit (10³/uL) 8.1 ± 2.7 9.2 ± 2.8 <0.001 

Hb (g/dL) 12.5 ± 2.1 12.3 ± 2.0 <0.001 

Hct 37.2 ± 5.9 36.5 ± 5.8 <0.001 

Plt (10³/uL) 261.9 ± 85.1 264.5 ± 81.9 0.239 

MCV 84.9 ± 5.7 84.9 ± 5.7 0.282 

MPV 9.5 ± 1.3 9.4 ± 1.3 <0.001 

eGFR (ml/dk/1.73 m2) 72.2 ± 33.7 73.9 ± 34.6 0.005 

Na (mmol/L) 138.8 ± 2.9 138.7 ± 2.9 0.187 

K (mmol/L) 4.4 ± 0.5 4.4 ± 0.5 0.055 

Cl (mmol/L) 104.4 ± 4.6 104.9 ± 3.9 0.007 

Üre (mg/dL) 44.6 ± 24.4 41.4 ± 23.3 <0.001 

Kreatinin (mg/dL) 1.3 ± 0.9 1.3 ± 1.0 0.312 
Paired Student t test. Ortalama (±SD), p <0.05 olduğunda istatiksel anlamlı kabul edildi ve koyu renkle işaretlendi. 

Cl klor, GFR glomerüler filtrasyon hızı, Hb hemoglobin, Hct hemotokrit, K potasyum, LDH laktat dehidrogenaz, 

MCV ortalama gövde hacmi, MPV ortalama trombosit hacmi, Na sodyum, Plt trombosit. 

 

 Desmopressin alanlarda lökosit, hemoglobin, hematokrit, MCV, MPV, eGFR ve klorda 

istatiksel olarak anlamlı fark tespit edildi (sırasıyla p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001, 

p<0.001, p=0.001, p=0.027). Desmopressin alanların biyopsi öncesi ve sonrası laboratuvar 

parametrelerinin karşılaştırılması Tablo 5’te sunulmuştur. 

 

Tablo 5. Desmopressin alanların biyopsi öncesi ve sonrası değerlerinin karşılaştırılması 

Veriler 

 

Önce Sonra p 

Lökosit (10³/uL) 8.4 ± 2.8 9.3 ± 3.2 <0.001 

Hb (g/dL) 10.9 ± 2.0 10.4 ± 2.0 <0.001 

Hct 32.2 ± 5.9 30.9 ± 5.7 <0.001 

Plt (10³/uL) 247.2 ± 83.5 245.7 ± 83.9 0.253 

MCV 84.7 ± 5.9 84.9 ± 5.8 <0.001 

MPV 9.5 ± 1.3 9.3 ± 1.3 <0.001 

eGFR (ml/dk/1.73 m2) 24.9 ± 23.2 26.1 ± 24.8 0.001 

Na (mmol/L) 137.3 ± 3.9 137.3 ± 4.1 0.931 

K (mmol/L) 4.4 ± 0.6 4.4 ± 0.6 0.070 

Cl (mmol/L) 103.9 ± 5.5 104.2 ± 5.4 0.027 

Üre (mg/dL) 92.9 ± 42.5 91.6 ± 42.1 0.173 

Kreatinin (mg/dL) 3.2 ± 1.9 3.2 ± 2.1 0.377 
Paired Student t test, Ortalama (± SD). p < 0.05 olduğunda istatiksel anlamlı kabul edildi ve koyu renkle işaretlendi. 

Cl klor, GFR glomerüler filtrasyon hızı, Hb hemoglobin, Hct hematokrit, K potasyum, LDH laktat dehidrogenaz, 

MCV ortalama gövde hacmi, MPV ortalama trombosit hacmi, Na sodyum, Plt trombosit. 
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 Desmopressin alan ve almayanlar arasında hemoglobin, hematokrit ve MCV için 

laboratuvar değerleri değişimi istatiksel olarak anlamlıydı (sırasıyla p<0.001, p=0.003, 

p<0.001). Desmopressin alan ve almayanların, biyopsi öncesi ve sonrası değerlerinin değişimi 

açısından karşılaştırılması Tablo 6’da sunulmuştur. 

 

Tablo 6. Desmopressin alanlarda biyopsi öncesi ve sonrası değerler farkı değişimi 

Veriler   Desmopressin  p 

Alan, Δ Almayan, Δ 

Lökosit (10³/uL) 1.1 ± 1.9 0.9 ± 2.1 0.094 

Hb (g/dL) -0.5 ± 0.9 -0.2 ± 0.8 <0.001 

Hct -1.3 ± 2.2 -0.7 ± 2.8 0.003 

Plt (10³/uL) -0.9 ± 30.9 3.3 ± 34.9 0.092 

MCV 0.3 ± 1.2 -0.1 ± 1.2 <0.001 

MPV -1.2 ± 0.4 -1.2 ± 0.4 0.787 

eGFR (ml/dk/1.73 m2) 1.2 ± 4.6 1.7 ± 8.4 0.459 

Na (mmol/L) -0.01 ± 3.1 -0.2 ± 2.5 0.931 

K (mmol/L) -0.1 ± 0.4 -0.04 ± 0.4 0.637 

Cl (mmol/L) 0.4 ± 3.3 0.5 ± 2.9 0.847 

Üre (mg/dL) -1.3 ± 17.5 -2.7 ± 8.3 0.187 

Kreatinin (mg/dL) -0.01 ± 0.7 -0.01 ± 0.2 0.960 

Student t test. Ortalama (± SD). p < 0.05 olduğunda istatiksel anlamlı kabul edildi ve koyu renkle işaretlendi. AKŞ 

açlık kan şekeri, Cl klor, GFR glomerüler filtrasyon hızı, Hb hemoglobin, Hct hemotokrit, K potasyum, LDH laktat 

dehidrogenaz, MCV ortalama gövde hacmi, MPV ortalama trombosit hacmi, Na sodyum, Plt trombosit. 

  

Desmopressin ile hemoglobin, hemotokrit, MCV arasında istatiksel olarak anlamlı zayıf 

kuvvetle korelasyon tespit edildi (sırasıyla p<0.001, p=0.003, p<0.001). Desmopressin ile 

biyopsi öncesi ve sonrası ölçülen hemoglobin, hematokrit, MCV değerleri farkının arasındaki 

korelasyon Tablo 7’de gösterilmiştir. 
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Tablo 7. Desmopressin ile biyopsi öncesi ve sonrası Hb, Hct, MCV değerleri farkının 

korelasyonu  

 Hb Hct Desmopressin MCV 

Hb (g/dL) r 1 ,746 -,170 -,003 

p  <0.001 <0.001 ,941 

Hct r ,746 1 -,113 ,121 

p <0.001  ,003 ,002 

Desmopressin r -,170 -,113 1 ,152 

p <0.001 ,003  <0.001 

MCV r -,003 ,121 ,152 1 

p ,941 ,002 <0.001  

r Pearson korelasyon katsayısı, desmopressin 1:almamış 2:almış, p <0.05 olduğunda istatiksel anlamlı kabul edildi 

ve koyu renkle işaretlendi. Hb hemoglobin, Hct hematokrit, MCV ortalama gövde hacmi. 

 

Böbrek biyopsisinden sonraki birkaç saat içinde kanama komplikasyonu açısından 

hastalara kontrol USG yapıldığı gözlendi. Desmopressin alan ve almayanlar arasında USG’de 

kanama durumu açısından anlamlı fark saptanmadı. Desmopressin alan ve almayanların 

USG’deki kanama durumunun karşılaştırılması Tablo 8’de sunuldu.  

 

Tablo 8. Desmopressin alan/almayan hastalarda USG ile kanama durumunun 

değerlendirilmesi 

USG’de Kanama 

Varlığı 

 Desmopressin 

Almayan 

Desmopressin 

Alan 

Toplam 

     
Kanama yok Sayı 277 299 576 

 Kanama yok içinde (%)                         48.1 51.9 100 

 Desmopressin içinde (%) 83.4 86.7 85.1 

 Total (%) 40.9 44.2 85.1 

Kanama var Sayı 55 46 101 

 Kanama var içinde (%)                         54.5 45.5 100 

 Desmopressin içinde (%) 16.6 13.3 14.9 

Toplam Desmopressin varlığı (%) 100 100 100 

 Kanama (%) 49 51 100 

 Total (%) 332 (49) 345 (51) 677 (100) 

Ki-Kare testi. Sayı (n) ve yüzde (%) olarak sunuldu. p <0.05 olduğunda istatiksel anlamlı kabul edildi. 
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Şekil 1. Desmopressin alan/almayan hastalarda USG’de kanama durumu 

 

 Desmopressin alan ve almayanlarda, hemoglobin değişimi 2 gr/dL sınırına göre 

karşılaştırılmasında anlamlı bir fark bulunmadı. Biyopsi önce ve sonrası değerleri arasında 2 

gr/dL ve daha fazla fark olan 12 hastanın 8’ine desmopressin profilaksisi aldığı gözlendi. 

Desmopressin alan ve almayanlar ile biyopsi sonrası hemoglobin değişimlerinin 

karşılaştırılması Tablo 9’da sunuldu. 
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Tablo 9: Desmopressin alan ve almayan hastalar ile biyopsi önce/sonrası arasında 

hemoglobin 2gr/dL ve diğer miktarlardaki değişimlerin karşılaştırılması 

Desmopressi

n 

 2 gr/dL’den 

fazla düşüş 

Diğer Hb 

değişimi 

Toplam 

     

Yok Sayı 4 328  332 

 Desmopressin (%)              1.2 98.8 100 

 2 gr/dL’den fazla 

düşüş (%) 

33.3 49.3 49 

 Toplam (%) 0.6 48.4 49 

Var Sayı 8  337 345 

 Desmopressin (%)                        2.3 97.7 100 

 2 gr/dL’den fazla 

düşüş (%) 

66.7 50.7 51 

 Toplam (%) 2.1 12.9 14.9 

Toplam Sayı (%) 12 (%1.8) 665 (%98.2) 677 (%100) 

Ki-Kare testi. Sayı (n) ve yüzde (%). Hb hemoglobin. 

 
Şekil 2: Desmopressin alan ve almayan hastalar ile biyopsi önce/sonrası arasında 

hemoglobin 2gr/dL ve diğer miktarlardaki değişimlerin karşılaştırılması 
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Desmopressin alan ve almayanlar ile biyopsi sonrası hemoglobinde “1 gr/dL ve 

üstünde”, “0 ile 1 gr/dL arasında” ve “azalma olmayan” hasta gruplarının karşılaştırılmasında 

anlamlı fark bulundu(p<0.001) (Şekil 3). Biyopsi sonrasında 1 gr/dL ve üstünde düşüş olan 112 

hastanın 74’üne (%66.1) desmopressin verildiği gözlendi. Desmopressin alan 345 hastanın 

74’ünde (%21.4) 1 gr/dL ve üzerinde düşüş olduğu saptandı. Desmopressin kullanımı ile 

biyopsi öncesi ve sonrası hemoglobin 1 gr/dL ve üstünde, 0 ile 1 gr/dL arasında ve azalma 

olmayan hasta gruplarının karşılaştırılması Tablo 10’da sunulmuştur. Grupların post hoc 

analizlerinde 1 gr/dL’den fazla düşüş olanlar(p<0.001) ve düşüş olmayan gruplarda(p=0.02) 

anlamlı fark saptandı (Şekil 4). 

 

Tablo 10: Desmopressin kullanımı ile biyopsi öncesi/sonrası hemoglobin değişiminin 

karşılaştırılması 

Desmopressi

n 

 1 gr/dL’den 

fazla  

0 ile 1 gr/dL Hb düşüşü 

olmayan 

Toplam 

      

Yok Sayı 38 190 104  332 

 Desmopressin 

(%)              

11.4 57.2 31.3 100 

 Hb değişimi (%) 33.9 49 58.8 49 

 Toplam (%) 5.6 28.1 15.4 49 

Var Sayı 74  198 104 345 

 Desmopressin 

(%)                        

21.4 57.4 21.2 100 

 Hb değişimi (%) 66.1 51 41.2 51 

 Toplam (%) 10.9 29.2 10.8 51 

Toplam Sayı (%) 112 (%16.5) 388 (%57.3) 177 

(%26.1) 

677 

(%100) 

Ki-Kare testi. Sayı (n) ve yüzde (%).p < 0.05 olduğunda istatiksel anlamlı kabul edildi ve koyu renkle işaretlendi.  

Hb hemoglobin. 
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Şekil 3: Desmopressin kullanımı ile biyopsi öncesi/sonrası hemoglobin değişiminin 

karşılaştırılması (Kruskal Wallis test) 

 

 

Şekil 4 Desmopressin kullanan ve kullanmayan hastaların biyopsi öncesi/sonrası 

hemoglobin değişiminin eşleştirilmiş gruplar arasındaki analiz sonuçları (ki 

kare testi) 
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Hastaların biyopsi öncesi eGFR değerlerine göre biyopsiden sonra hemoglobin 

değişimleri arasında anlamlı fark saptanmadı. Çalışma grubunun biyopsi öncesi eGFR 

değerlerinin, biyopsi sonrasındaki hemoglobin değişimleri ile karşılaştırılması Tablo 11’de 

sunuldu. 

 

Tablo 11: Hastaların biyopsi öncesi eGFR ile hemoglobin değişimlerinin karşılaştırılması 

eGFR 
(ml/dk/1.73 

m2) 

 1 gr/dL’den 

fazla  

0 ile 1 gr/dL Hb düşüşü 

olmayan 

Toplam 

      

30> Sayı 19 87 37 143 

 eGFR (%)              13.3 60.8 25.9 100 

 Hb düşüşü (%) 43.2 43.7 35.9 41.3 

 Toplam (%) 5.5 25.1 10.7 41.3 

30-60 Sayı 12  40 23 75 

 eGFR (%)                        16 53.3 30.7 100 

 Hb düşüşü (%) 27.3 20.1 22.3 21.7 

 Toplam (%) 3.5 11.6 6.6 21.7 

60< Sayı 13 72 43 128 

 eGFR (%)                        10.2 56.3 33.6 100 

 Hb düşüşü (%) 29.5 36.2 41.7 37 

 Toplam (%) 3.8 20.8 12.4 37 

Toplam Sayı (%) 44 (%12.7) 199 (%57.5) 103 

(%29.8) 

346 

(%100) 

Ki-Kare testi. Sayı (n) ve yüzde (%). eGFR estimated glomerüler filtrasyon hızı, Hb hemoglobin. 

 



37 

 
Şekil 5: Hastaların biyopsi öncesi eGFR ile hemoglobin değişimlerinin karşılaştırılması 

 

Desmopressin alanların %77.4’ünün eGFR değeri 30 ml/dk/1.73m2 altında, 

desmopressin almayanların %61.3’ünde eGFR değeri 60 ml/dk/1.73 m2 üstünde tespit edilmiş 

olup istatiksel anlamlı fark saptandı (p<0.001). Hastaların biyopsi öncesi eGFR değerleri 30>, 

30-60 ve 60<ml/dk/1.73m2 şeklinde sınıflandırılarak, desmopressin kullanımı ile 

karşılaştırılması Tablo 12’de sunuldu. 
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Tablo 12: Biyopsi öncesi eGFR değerleri ile desmopressin kullanımın karşılaştırılması 

Desmopressi

n 

 30> 30-60 60< Toplam 

      

Yok Sayı 23 51 117 191 
 Desmopressin 

(%)         

12 26.7 61.3 100 

 eGFR (%) 16.1 68 91.4 55.2 
 Toplam (%) 6.6 14.7 33.8 55.2 

Var Sayı 120  24 11 155 
 Desmopressin 

(%)                        

77.4 15.5 7.1 100 

 eGFR (%) 83.9 32 8.6 44.8 
 Toplam (%) 34.7 6.9 3.2 44.8 

Toplam Sayı (%) 143 (%41.3) 75 (%21.7) 128 (%37) 346 

(%100) 

Ki-Kare testi. Sayı (n) ve yüzde. eGFR estimated glomerüler filtrasyon hızı.  

 

Şekil 6. Biyopsi öncesi eGFR değerleri ile desmopressin kullanımının karşılaştırılması 

 

 

Desmopressin alanlarda, almayanlara göre kan ürünü replasmanı uygulanması istatiksel 

olarak daha fazla saptandı (p <0.001). Desmopressin alan ve almayanlarda, biyopsi sonrasında 

kan ürünü replasman tedavileri açısından karşılaştırılması Tablo 13’te sunuldu. 
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Tablo 13. Desmopressin alan/almayan hastalarda kan ürünü replasmanı tedavilerinin 

karşılaştırılması 

Kanama Tedavi Desmopressin 

Alan (%) 

Desmopressin 
Almayan (%) 

P 

    

Tedavi yok 317 (%46.8) 331 (%48.9)  

1 ünite eritrosit süspansiyonu 18 (%2.7) 0 (%0)  

2≤ ünite eritrosit süspansiyonu 5 (%0.7) 0 (%0)  

Kriyopresipitat, Taze donmuş 

plazma 

5 (%0.7) 1 (%0.2)  

Toplam 345 (%51) 332 (%49) <0.001 

Ki-Kare testi. Sayı (n) ve yüzde (%). p <0.05 olduğunda istatiksel anlamlı kabul edildi ve koyu renk ile işaretlendi. 
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TARTIŞMA 

 

Çalışmamızda böbrek biyopsisi yapılmış olan 677 hasta değerlendirildi. Hastalarda erkek 

cinsiyet (%60) hakimiyeti vardı. Yaş ortalamaları 53 yıldı. Cinsiyet dağılımı, ülkemizde ve 

dünyada yapılan klinik çalışmalar ile benzerdi. Yaş ortalaması ülkemizdeki çalışmalara göre 

daha yüksek saptanırken, uluslararası çalışmalar ile benzer bulundu. Ülkemizde Aydın ve ark. 

tarafından yapılan çalışmada 441 hastanın %54’ü erkek, yaş ortalaması 37 yıl olarak 

saptanmıştır (55). Fiorentino ve ark. tarafından yapılan dünya çapında 12 merkezin katıldığı 

çalışmada ortalama yaş 41 yıl ve erkek cinsiyet hakimiyeti raporlanmıştır (14). Bizim 

çalışmamızda da böbrek biyopsisi ihtiyacı gösteren hastalarda erkek cinsiyeti daha sıktı. 

Biyopsi uygulanan hastalarda yapılan çalışmalarda yaş ortalamasının yüksek saptanmasının 

temel nedeni her geçen 10 yılda beklenen sağ kalım yaşının giderek artmasıdır. Gelişmiş 

ülkelerde bu artış daha da belirgindir. Paralel olarak Dünya Sağlık Örgütü 45-64 yaş arasını 

artık orta yaş kabul etmektedir. Bizim çalışmamızda da artmış olan böbrek biyopsisi endikasyon 

yaşı bu duruma bağlanabilir. 

Çalışmamızda desmopressin alan 345 hastanın yaş ortalaması (56 yıl) literatüre göre 

yüksek saptandı. İlerleyen yaşla kümülasyona uğrayan diyabet, HT, obezite, ateroskleroz vb, 

komorbid durumların sayıca artması, böbrek hasarı riskinin artışına, desmopressin 

endikasyonunun ileri yaşta daha fazla konulmasına neden oluyor gibi görünmektedir. Leclerc 
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ve ark. tarafından yapılan çalışmada da desmopressin alan hastaların daha yaşlı olduğu, bu 

hastalarda KBH ve HT gibi komorbiditelerin daha fazla saptandığı gösterilmiştir (56).  

Ancak literatürdeki bazı çalışmalarda desmopressin alan grup daha genç popülasyonu 

oluşturmaktadır (57, 58). Athavale ve ark. biyopsi sonrası kanama durumunu değerlendirdikleri 

çalışmada desmopressin alan hastaların yaş ortalaması 46 yıldır. Benzer olarak Manno ve ark. 

40 yıl bulmuşlardır. Çalışmanın yapıldığı ülkelerdeki böbrek hastalıkları etiyolojileri ve/veya 

böbrek biyopsi endikasyonu için kullanılan nefrolojik değerlendirme algoritimleri farklı 

olabilir.  

Cheong ve ark. tarafından yapılan 3018 hastanın değerlendirildiği retrospektif çalışmada 

desmopressin alan hastalarda sistolik ve diyastolik kan basınçları almayan hastalara göre 

istatiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuştur. İleri yaş ve kan basıncı yüksekliğinin kanama 

riskini yükseltmediği fakat kan ürünü replasmanı ihtiyacına yatkınlığı arttırdığı gözlenmiştir 

(59).  Bizim çalışmamızda da benzer şekilde desmopressin alan hastalarda sistolik ve diyastolik 

kan basınçları almayanlara göre anlamlı olarak yüksekti (Tablo 13). Desmopressin alan 

hastaların daha yaşlı olması, daha ileri evre böbrek disfonksiyonunun bulunması ve 

komorbiditelerinin fazlalığı buna neden olabilir. 

Çalışmamıza katılan hastaların BKİ’leri kadınlarda erkeklere göre daha yüksek saptandı 

(Kadınlarda 30 kg/m2, erkeklerde 28 kg/m2). Benzer şekilde Zhang ve ark. tarafından yapılan 

27.527 hastanın katıldığı çalışmada kadın hastaların BKİ’leri yüksek olarak gözlenmiştir (60). 

4019 hastanın katıldığı başka bir çalışmada da kadın popülasyonun erkeklere göre daha kilolu 

ve obez olduğu görülmüştür. Bu durum hayat tarzı, eğitim düzeyi, fiziksel aktivite azlığı, düşük 

doğum ağırlığı gibi nedenlere bağlanabilir (61).  

Çalışmamızda biyopsi öncesi bakılan hemoglobinin ve hematokrit değerleri 

desmopressin alan hastalarda, almayan hastalara göre daha düşük bulundu. Desmopressin alan 

hastaların GFR değerlerinin daha düşük olması, buna bağlı olarak eritropoetin üretiminin 

azalması, üremik ortam ve komorbiditelerin fazlalığı, kronik inflamasyon gibi faktörlerin  

önemli nedenler olduğu düşünüldü (62). 

Athavele ve ark. tarafından yapılan retrospektif çalışmada desmopressin alan hastalarda 

trombosit sayısı almayanlara göre daha düşük olarak saptanmıştır. Bu durumun 

guanidosüksinik asit gibi üremik toksinlerin trombosit fonksiyonunu bozması sonucu geliştiği 

düşünülmektedir. Bu sebeple desmopressin ile trombosit agregasyonunu artırarak kanamayı 
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önlemek hedeflenmiştir (57). Benzer şekilde çalışmamızda desmopressin verilen hasta 

grubunun üre değerleri almayanlara göre daha fazladır.  

Lim ve ark. tarafından yapılan 436 hastanın tarandığı retrospektif çalışmada 

desmopressin alan hastalarda almayanlara göre biyopsi öncesinde üre, kreatinin yüksek eGFR 

istatiksel olarak anlamlı düşük bulunmuştur. Bu durum böbrek biyopsisi sonrası yüksek kanama 

profili ile ilişkili olup literatürdeki diğer çalışmalarla da benzerdir. Bu çalışmada kanama riski 

yüksek gruptaki hastalara desmopressin profilaksisi uygulanmış ve biyopsi sonrası 

değerlendirmede desmopressin alan ve almayanlar arasında kanama gelişimi açısından fark 

görülmemiştir (3). Çalışmamızda da desmopressin alan hastalarda almayanlara göre üre, 

kreatinin yüksek; eGFR düşük saptandı. Desmopressin alan hasta grubunun özellikleri ileri yaş, 

üremi, daha ileri evre böbrek hasarına sahip olmalarıdır. 24 saatlik idrarda kreatinin atılımının 

desmopressin alan hastalarda almayanlara göre daha az olması benzer şekilde böbrek fonksiyon 

bozukluğu ve eGFR düşüklüğüne bağlı geliştiği düşünülmüştür. 

Biyopsi öncesinde bakılan serum ürik asit değerleri desmopressin alan hastalarda 

almayanlara göre anlamlı yüksek saptanmıştır. Literatürde ürik asit, yüksekliğinin hem KBH’ın 

nedeni hem de sonucu olabileceği konusunda ciddi bilgi birikimi vardır. Bizim çalışmamızda 

desmopressin alan hasta grubunda serum ürik asit seviyeleri yüksek saptanması ileri yaşlı, KBH 

ve komorbiditelerine bağlanmıştır. Bu yaş grubunda RAAS aktivasyonu, inflamasyon ve 

gelişen glomerüler HT endotel hasarına neden olmaktadır (63, 64).  

Biyopsi öncesinde desmopressin alanlarda kalsiyum düşük, magnezyum ve fosfor yüksek 

ölçülmüştür. Serum albümini ise desmopressin alan hastalarda daha düşük olma eğilimindedir. 

Desmopressin alan hastalarda eGFR’nin düşük olması, KBH nedeniyle düzenlenen diyet 

kısıtlamaları, hipervolemi ve böbrek yetmezliğinin katabolik durumuna katkı sağlayabilir. 

Literatürde de benzer sonuçlar birçok çalışmada ortaya konmuştur (65). 

Yakupoğlu ve ark. tarafından yapılan çalışmada KBH ile takipli hastalarda kolesterol, 

LDL, HDL değerleri anlamlı düşük bulunmuştur. KBH ile takipli hastalarda GFR normalin 

%60 altına düştüğünde lipid metabolizması bozulmaktadır. Bu sonuçlar hastaların beslenme 

bozukluğu ve sıkı diyet programına bağlanmıştır (66). Literatürde tersine epidemiyoloji olarak 

tanımlanan duruma göre düşük lipid profili yüksek mortalite ile ilişkili bulunmaktadır. Erken 

evre KBH hastalarında ise hiperlipidemi kardiyovasküler risk ve inflamasyon açısından risk 

olarak tanımlanmıştır (67). Çalışmamızda desmopressin alan hasta grubunda almayanlara göre 

kolesterol, HDL, LDL değerleri anlamlı düşük saptanmıştır. Desmopressin alan hasta grubunun 
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eGFR ortalaması 24.9 ± 23.2 ml/dk/1.73m2 olması tersine epidemiyoloji tanımı ile uyumlu olup 

lipid metabolizma bozukluğu nedeni olarak düşünüldü. 

Cheong ve ark. tarafından yapılan retrospektif çalışmada desmopressin alan hastalarda 

aPTT ve INR değerleri almayanlara göre anlamlı yüksek bulunmuştur. Kanama riski yüksek ve 

bu sebeple desmopressin alan hasta grubunda bu sonuç diğer literatür verileri ile de uyumlu 

çıkmıştır (59). Bizim çalışmamızda da desmopressin alan hastalarda PT, aPTT ve INR 

almayanlara göre anlamlı olarak yüksek saptandı. Ancak mevcut ortalama PT, aPTT ve INR 

değerleri normal aralıkta olduğundan klinik olarak kanama durumuna önemli bir etkisinin 

olmayacağı düşünüldü. 

Çalışmamızda serum C3 düzeyleri desmopressin alan hastalarda almayanlara göre 

anlamlı olarak düşük saptanmıştır. Buna rağmen her iki grupta da değerler normal aralıktadır. 

Bu durum C3’ün renal hasar başlangı ve devamında aktive olan kompleman yolağında 

tüketilmesine bağlanmıştır. Birçok böbrek hastalığında immün aktivasyon ve daha nadir olarak 

da genetik mutasyonlara bağlı kompleman bozuklukları progresif renal hasara neden olur (68). 

DVVAP tedavisinin daha ileri böbrek fonksiyon kaybı olan hastalarda kullanılması, bu hasta 

grubunun dolaylı olarak seçilimine neden olmuş olabilir. 

Çalışma popülasyonunda biyopsi yapılan tüm hastalarda eritrosit sedimantasyon hızı 

normal sınırların üstünde saptanmıştır. Desmopressin alan hastalarda almayanlara göre bu 

yükseklik daha da belirgindir. Desmopressin verilen grubun daha yaşlı olmasının yanında 

literatürde özellikle nefrotik sendrom ile seyreden ve böbrek biyopsisi endikasyonu oluşturan 

durumların eritrosit sedimentasyon hızını belirgin olarak arttırabileceği bilinmektedir. Bazı 

hastalarda böbrekleri tutan sekonder hastalıkların böbrekte veya diğer organlarda oluşturduğu 

inflamasyonun da bu duruma katkısı olabilir (69, 70). Buckenmayer ve ark. tarafından yapılan 

retrospektif çalışmada ileri yaş, KBH, üremik toksisite sebepli oluşan inflamasyon, renal anemi 

ve GFR düşüklüğü ile seyreden renal yetmezliğin eritrosit sedimentasyon hızında yüksekliğe 

sebebiyet verdiği belirtilmiştir (71). 

Çalışmamızda desmopressin almayan hasta grubunun biyopsi öncesi ve sonrası değerleri 

karşılaştırıldığında lökosit sayısı artmış, hemoglobin ve hematokrit değerleri anlamlı olarak 

azalmış olarak bulunmuştur. Böbrek biyopsisi sonrasında kadın cinsiyet, ek hastalıklar, 

kullanılan iğne çapı, anemi, antiagregan ve antikoagülan ilaç kullanımı gibi nedenlere bağlı 

kanama olabileceği literatürde de belirtilmiştir (72). Biz çalışmamızda hastalardaki hemoglobin 

düşüşünün çoğunun nedeninin biyopsi öncesi başlanan ve sonrasında devam eden intravenöz 

hidrasyona bağlı olabileceğini, beraberinde artan lökosit sayısının girişimin oluşturduğu stres 
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cevabına ikincil geliştiğini, elbette bu düşüşlerin küçük bir kısmından da kanamanın sorumlu 

olabileceğini düşündük. 

Klor yüksekliği intravenöz sodyum klorür infüzyonuna bağlanabilir. Çalışmamızda 

profilaksi uygulanan hastaların daha fazla hemoglobin düşüşü yaşadığı gözlenmiştir. Kanama 

düşünülen bu hastalarda intravenöz sıvı volümü ve verilme süresi takip eden klinisyence 

arttırılmış olabilir. Bunun yanında kanamaya ikincil damar içi hacimde azalma veya perirenal 

kanamaya ikincil RAAS aktivasyonu sonucu sodyum/klor emilimi de teorik olarak bu duruma 

katkı sağlamış olabilir (73).  

Çalışma hastalarında desmopressin alanların biyopsi önce ve sonrası hemoglobin, 

hematokrit değerleri arasındaki fark anlamlı olarak düşük bulunmuştur. Bunun sebebi 

desmopressin alan hastaların KBH gibi ek hastalıkları sebebi ile anemilerinin olmasıdır. Düşük 

başlangıç hemoglobini böbrek biyopsisi sonrası yüksek kanama riski ile ilişkilidir. Hemoglobin 

ve hematokrit, eGFR ile de direkt olarak ilişkili olup kanama riskini predikte etmektedir (74). 

Ayrıca literatürde desmopressin alan hastalarda, ilaç ilişkili hemoglobin ve hematokrit düşüşü 

de geliştiği gösterilmiştir. Bu durum desmopressin uygulaması sonrası gelişen dilüsyona ikincil 

düşünülmüştür (57). Özellikle böbrek biyopsisi sonrası 1-2gr/dL arasındaki hemoglobin düşüşü 

biyopsi sonrası intravenöz hidrasyon ve desmopressine ikincil dilüsyona; 2 gr/dL üstündeki 

düşüşler renal kaynaklı kanamalara bağlanmıştır (56).  

Desmopressin alan hasta grubunda hemoglobin ve hematokrit düşüşüne eşlik eden 

MCV’de yükselme gözlenmektedir. Bu durumun hastaların aldığı kan ürünü replasmanına 

bağlı olduğu düşünülebilir. Literatürde de transfüzyonun MCV artışına neden olan bir faktör 

olduğu gösterilmiştir (75). 

KBH’ı olan hastalarda MPV’nin düştüğü gösterilmiştir. Literatürde SDBH olup MPV’si 

düşük olan ve renal transplantasyon yapılan hastalarda, 2 sene içinde MPV’nin normal değer 

aralığına yükseldiği saptanmıştır (76). Çalışmamızda desmopressin alan ve almayan hasta 

grupları ayrı ayrı değerlendirildiğinde MPV her iki grupta da düşük bulunmuştur. Her iki grup 

karşılaştırıldığında MPV düşüklüğünde anlamlı fark saptanmamıştır. 

 Cheong ve ark. tarafından yapılan 3018 hastanın retrospektif incelendiği çalışmasında 

desmopressin alan ve almayan hastalar karşılaştırılmış; renal arter embolizasyonu, transfüzyon 

gibi tedavileri gerektiren majör kanamalar açısından iki grup arasında anlamlı fark 

bulunamamıştır (77). Tersine Manno ve ark. tarafından yapılan 162 hastanın retrospektif 

tarandığı çalışmada ise düşük riskli hastalarda (eGFR >60 ml/dk/1.73 m2, kreatinin 1.5>), 
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desmopressin kullanılan grupta hematom daha az gelişmiştir (58). Aynı zamanda KHA-CARI 

kılavuzu (2018), desmopressin fayda ve zararı konusunda yeterince kanıta dayalı bilgi 

olmadığı, bu süreçte yüksek riskli hastalarda yüksek düzeyde kanıt elde edilene kadar 

uygulamaların devam edilmesi önerilmektedir (49). İki büyük çalışmanın karşılaştırıldığı 

GRADE çalışmasında desmopressinin böbrek biyopsisi sonrasında kanamayı önlediğine dair 

kanıt saptanmamıştır. Çalışmalardaki hasta popülasyonun özellikleri, biyopsi uygulanış şekli 

ve desmopressin veriliş yolu açısından farklılıklar buna sebep olabilir (53). Literatürde yapılan 

çalışmalarda desmopressin uygulanan gruplar daha yaşlı ve böbrek yetmezliği daha ileri 

seviyede, eGFR genelde 30 ml/dk/1.73 m2 altındadır. Desmopressin kanama önlemede etkili 

bulunduğu çalışmada ise eGFR 60 ml/dk/1.73 m2 altındaki hastalar çalışmaya dahil 

edilmemiştir (53, 58). Çalışmamızda desmopressin alan ve almayan hastaların böbrek biyopsisi 

öncesi ve sonrasında ölçülen hemoglobin, hematokrit değerleri arasında anlamlı fark 

saptanmıştır. Desmopressin alan hasta grubunda almayanlara göre hemoglobin, hematokrit 

değerlerinde daha fazla düşüş, lökosit değerinde de yükselişin bulunması bu durumun biyopsi 

sonrası hidrasyona değil kanamaya ikincil olduğunu düşündürmüştür. Ayrıca çalışma 

grubundaki tüm hastalara desmopressin intravenöz yoldan uygulanmış olup literatürde 

gösterildiği gibi bu da kanama önleyici etkisini azaltmış olabilir. Çalışmamızda desmopressinin 

alan hasta grubunun eGFR ortalamasının 30 ml/dk/1.73 m2   altında olması da desmopressinin 

teorik etkinliğinin, kanamayı azaltacak güce ulaşamadığını düşündürmüştür. Aynı zamanda 

eGFR değerlerine göre biyopsi sonrası hemoglobin değişimleri arasında da fark 

saptanmamıştır.  

KHA-CARI kılavuzunda düşük kardiyovasküler riskli hastalarda antiagregan tedavinin 

böbrek biyopsisinde 3-7 gün öncesinde kesilmesi önerilse de literatürde yapılan bazı 

çalışmalarda böbrek biyopsisinden önce 5 gün içinde antiagregan tedavi almanın kanama 

riskini arttırdığına dair güçlü kanıtlar gösterilememiştir (49, 78). Yapılan çalışmalarda biyopsi 

gününde alınan yüksek doz antiagregan tedavi kanama ile ilişkili bulunmuş; ilaç 3 gün önce 

kesildiğinde diğer daha uzun süreli ilaç kesilmelerine göre kanama riskinde artış 

saptanmamıştır (79). Çalışmamıza katılan hastalarda da antiagregan ilaç kullanımının kanama 

durumuna etkisi olmadığı görülmüştür. 

Xu ve ark. tarafından yapılan retrosprektif çalışmada 3577 hasta taranmış ve kanama 

komplikasyonu geçiren hastalarda geçirmeyenlere göre BKİ daha düşük bulunmuştur (80). 

Benzer olarak Li ve ark. tarafından 1146 hastanın katıldığı çalışmada BKİ’nin düşük olması 

kanama açısından riskli bulunmuştur. Bu durum yüksek BKİ’ye sahip hastaların daha az 
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hareket etmelerine ve adipoz dokunun biyopsi alanını koruması ile böbrek kapsülüne olan baskı 

ile açıklanmıştır (81). Çalışmamızın hasta popülasyonunda da kanama komplikasyonu gelişen 

hastalarda gelişmeyenlere göre kilo ve BKİ anlamlı olarak düşük saptanmıştır.  

Çalışmamızda da USG’de kanama olan grupta olmayanlara göre BKİ anlamlı olarak daha 

küçük bulunmuştur. Aynı zamanda USG’de kanama olan grupta ALT, AST enzimleri de 

kanama olmayanlara göre anlamlı olarak düşüktür. Bu durum bu hastaların vücut yüzey 

alanlarının küçük, dolasıyla karaciğer kapasitelerin daha az olmasına bağlanmıştır (82). 

Literatürde akut faz reaksiyonu artışı ile albümin 3.5gr/dL altına indiğinde 

hiperkoagülopati geliştiği gösterilmiştir (83). Xu ve ark. tarafından yapılan çalışmada kanama 

gelişen hasta popülasyonunda serum albümin değeri 3.5gr/dL altında ve kanama olmayan gruba 

göre yüksek saptanmıştır (80). Benzer şekilde çalışma grubumuzda böbrek biyopsisi sonrası 

kanama gelişen hastalarda albümin değeri 3.5gr/dL altı ve kanama gelişmeyenlere göre anlamlı 

olarak yüksek bulunmuştur. 

Çalışmamızda desmopressin alan ve almayan hastalarda, biyopsi sonrasında hemoglobin 

düşüşü 2 gr/dL ve daha fazla olan hastaların, diğer miktarlarda düşüş olanlarla 

karşılaştırılmasında anlamlı fark görülmedi. Fakat hemoglobinde 2 gr/dL ve daha fazla düşüş 

olan hasta grubunun %66.6’sına merkezimizde desmopressin uygulandığı saptandı.  

Böbrek biyopsisi sonrasında transfüzyon ihtiyacı gösteren kanama sık gözlenen bir 

durum değildir. Üremi, HT, KBH, anemi, ileri yaş kanama için risk faktörleridir. İleri yaş ve 

anemisi olan hastalarda biyopsi sonrası transfüzyon ihtiyacı daha sıktır (84). Çalışmamızda 

desmopressin alan hastalarda almayan gruba göre anlamlı derecede yüksek kan ürünü 

replasman ihtiyacı mevcuttur. Desmopressin alan hasta grubu üremisi, eGFR yüksek ve ileri 

yaşa sahip olduğu düşünüldüğünde desmopressin alan hasta grubunun kan ürünü replasman 

ihtiyacı olması literatür ile uyumludur. 

Çalışmanın retrospektif dizaynı nedeniyle hastaların işlem öncesi ve sonrasında edinilen 

laboratuvar verilerinin sabit bir zaman periyodunda alınamaması istatistiksel değerlendirme 

sonuçlarını etkilemiş olabilir. Örneklerin preoperatif dönem için 2-8 saat, postoperatif dönem 

için 1-6 saat gibi dar bir aralıkta kayıt altına alındığının gözlenmesi bu etkinin zayıf 

olabileceğini de düşündürmüştür. Benzer olarak postoperatif dönemde ilk USG 

değerlendirilmesi 2-6 saat içerisinde yapılmıştır. Bu da USG’de her vaka özelinde kanamanın 

yüzey alanını etkilemiş olabilir.  
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Sonuç olarak bu çalışma, merkezimizde desmopressin profilaksisinin literatürde önerilen 

hasta grublarına uygulandığı ancak özellikle kanama riski yüksek olan böbrek hasarı bulunan 

hastalarda etkili olmadığını ortaya koymuştur. Özellikle kanama açısından yüksek riskli 

hastalarda proflaksi açısından klinisyenin elini güçlendirecek yeni tedavi protokollerine ihtiyaç 

vardır.  
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SONUÇLAR 

 

Bu çalışmada Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Nefroloji 

Bilim Dalı’nda 2013-2023 yılları arasında böbrek biyopsisi yapılan 677 hasta desmopressin 

alan (n=345) ve almayan (n=332) hastalar olarak iki gruba ayrıldı. Hastaların demografik, 

laboratuvar, klinik, radyografik ve kullandığı ilaçlara dair verileri kaydedildi. Edinilen veriler 

uygun istatistiksel analizlerle değerlendirildi. Çalışmamızın sonuçları: 

1. Çalışmamıza dahil edilen hasta grubunda erkek cinsiyet hakimdi. Hastaların yaş 

ortalaması ise 53 yıl saptandı. 

2. Çalışmaya dahil edilen kadın hastalarda BKİ daha yüksek, kan basıncı ortalamaları 

daha düşük saptandı. 

3. Desmopressin kullanımının biyokimyasal parametrelerde klinik anlama ulaşan ciddi 

bir komplikasyona yol açmadığı, sadece Cl- düzeyinde anlamlı bir fark geliştiği gözlendi. 

4.Desmopressin alan hasta grubunda biyopsi öncesinde aneminin, daha yüksek miktarda 

proteinürinin, yüksek eritrosit sedimentasyon hızının bulunması ileri yaşa, artmış 

komorbiditelere, daha ağır böbrek fonksiyon kaybına ve inflamasyona bağlandı. 

5. Desmopressin varlığı ile hemoglobin, hematokrit ve MCV değerlerinin ters yönlü 

korelasyonu olduğu saptandı. Bu verilerle desmopressin alan hastalarda daha çok kanama 

olduğu gözlendi. 

6. Biyopsi sonrası kontrol USG’de kanama olmayan hastaların, olanlara göre BKİ’leri 

anlamlı olarak yüksek bulundu. Biyopsi planlanan hastalarda düşük BKİ’nin kanama açısından 

risk faktörü olabileceği düşünüldü. 
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7. Kanama açısından yüksek riskli olduğu düşünülen ve desmopressin profilaksisi 

uygulanan hasta grubunda profilaksiye rağmen kanamanın önlenemediği ve anlamlı derecede 

daha fazla kanamanın olduğu ortaya kondu.  

8. Desmopressin kullanımı ile eGFR değerlerinin karşılaştırılmasında gruplar arasında 

istatiksel anlamlı farklar saptandı. Merkezimizde desmopressin proflaksisinin literatürle 

uyumlu olarak eGFR değerleri 30 ml/dk/1.73m2 altında ve 30-60 ml/dk/1.73m2 arasında olan 

yüksek riskli gruplara verildiği gösterildi. 

9. Merkezimizde yapılan böbrek biyopsilerinin büyük çoğunluğunda kan ürünü 

replasmanı ihtiyacı olmadığı ortaya kondu. Kan ürünü replasmanı ihtiyacı gösteren hastaların 

(%4.1) çoğunlukla desmopressin alan grupta yer aldığı gözlendi.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



50 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ÖZET 

 

Bu çalışmada Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Nefroloji 

Bilim Dalı’nda 2013-2023 yılları arasında böbrek biyopsisi yapılan 677 hasta iki gruba 

ayrılarak (desmopressin alan ve almayan) değerlendirildi. Çalışmaya dahil edilen hastalarda, 

desmopressin alan hasta grubunun demografik verileri incelendiğinde, BKİ düşük, kan basınç 

ortalamaları ve yaş ortalaması yüksek, komorbiditeler daha fazla ve erkek cins baskın olduğu 

saptandı. 

Desmopressin alan hasta grubunun laboratuvar verileri incelendiğinde biyopsi 

öncesinde anemi, düşük böbrek fonksiyon testleri, daha yüksek miktarda proteinüri, yüksek 

eritrosit sedimentasyon hızı, biyopsi sonrası değerlerinde MCV yüksekliği; almayan gruba göre 

anlamlı olarak farklı bulundu. Bu faktörlerin varlığının biyopsi sonrası kanama ihtimali ve kan 

ürünü replasman ihtiyacı açısından fikir verebileceği düşünüldü. 

 Desmopressin profilaksisi ile biyopsi sonrası hemoglobin değişimlerinin 

karşılaştırılmasında anlamlı farklar saptandı. İstatiksel sonuçlara göre desmopressin kullanan 

yüksek riskli hasta grubunda profilaksiye rağmen kanamanın önlenemediği ve anlamlı derecede 

daha fazla kanamanın olduğu ortaya kondu. 

Desmopressin kullanımı ile eGFR değerlerinin karşılaştırılmasında gruplar arasında 

istatiksel anlamlı farklar saptandı. Desmopressin proflaksisinin ağırlıklı olarak eGFR değerleri 

30 ml/dk/1.73m2 altında ve 30-60 ml/dk/1.73m2 arasında olan yüksek riskli gruplara 

uygulandığı gösterildi. Desmopressin almayan grubu ise çoğunlukla eGFR değeri 60 

ml/dk/1.73m2 ‘dan daha yüksek değerlere sahip hastaların oluşturduğu saptandı. 
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Merkezimizde yapılan böbrek biyopsilerinin büyük çoğunluğunda kan ürünü 

replasmanı ihtiyacı olmadığı ortaya kondu. Kan ürünü replasmanı ihtiyacı gösteren hastaların 

desmopressin alan grupta olduğu bulundu. 

 

Anahtar kelimeler: Böbrek biyopsisi, desmopressin, proteinüri, kanama, 

komplikasyon, glomerülonefrit. 
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EVALUATION OF BLEEDING STATUS AND COMPLICATIONS IN 

PATIENTS WITH DESMOPRESSIN PROPHYLAXIS BEFORE RENAL 

BIOPSY 

 

SUMMARY 

 

In this study, 677 patients who underwent kidney biopsy between 2013 and 2023 at 

Trakya University Faculty of Medicine, Department of Internal Medicine, Department of 

Nephrology were evaluated by dividing them into two groups (those receiving and not receiving 

desmopressin). When the demographic data of the patients included in the study, who received 

desmopressin, were examined, it was determined that BMI was low, mean blood pressure and 

mean age were high, comorbidities were more and male gender was dominant. 

When the laboratory data of the patient group receiving desmopressin were examined, 

anemia before biopsy, lower kidney function tests, higher amounts of proteinuria, higher 

erythrocyte sedimentation rate and higher MCV values after biopsy; It was found to be 

significantly different from the group that did not receive it. It was thought that the presence of 

these risk factors could give insight into the possibility of bleeding after biopsy and the need 

for blood product replacement. 

Significant differences were detected when comparing hemoglobin changes after biopsy 

with desmopressin prophylaxis. According to the statistical results, it was revealed that bleeding 

could not be prevented despite prophylaxis and there was significantly more bleeding in the 

high-risk patient group using desmopressin. According to statistical results, it was shown that 
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bleeding could not be prevented despite prophylaxis in the high-risk patient group using 

desmopressin and it was revealed that there was significantly more bleeding. 

When comparing eGFR values with desmopressin use, statistically significant 

differences were detected between the groups. It has been shown that desmopressin prophylaxis 

is mainly applied to high-risk groups with eGFR values below 30 ml/min/1.73m2 and between 

30-60 ml/min/1.73m2  . It was determined that the group not receiving desmopressin was mostly 

composed of patients with eGFR values higher than 60 ml/min/1.73m2  . 

In our center, it was revealed that there was no need for blood product replacement in 

the majority of kidney biopsies performed. Patients who required the blood product replacement 

were in the desmopressin treated group. 

 

Key words: Kidney biopsy, desmopressin, proteinuria, bleeding, complication, 

glomerulonephritis. 
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