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GIRIS VE AMAC

Perkiitan bobrek biyopsisi, renal hastaliklarin tanisi agisindan altin standarttir.
Giiniimiizde ultrasonografinin (USG) kullaniminin yayginlasmasiyla bobrek biyopsisi daha
giivenli ve kolay hale gelmistir. (1-3). Bobreklerin vaskiiler yataginin genis ve kompleks
olmasi, kardiyak debinin 6nemli bir kismini1 (%20-25) almasi ve liremiye bagli hemostaziste
bozulma biyopsi sonrasi kanama komplikasyonu riskini arttirmaktadir (4). Diisiik glomeriiler
filtrasyon hizi (GFR), tireminin belirgin olmasi, vaskiilit varligi, kontrolsiiz hipertansiyon (HT),
kanama ve pihtilasma bozukluklari, biyopsi sirasinda genis ¢apli materyalin tercih edilmesi,
kadin cinsiyet ve ileri yas kanama riskini arttiran baslica faktorlerdir (1). Kan transfiizyonu
gerektiren masif kanama, kanama kontrolii i¢in arteriyel embolizasyon gerekliligi, nefrektomi
ve Oliim, gelisen kanamanin yol acabilecegi onemli klinik tablolardir. Literatiirde bildirildigi
tizere bobrek biyopsisi sonrasi major komplikasyon insidansi %2-8dir (5).

Desmopressin (1-deamino8-D-arginine vasopressin (DDAVP)), Tip 2 vasopressin
reseptorlerinin selektif agonisti olup kanama agisindan risk faktorii bulunan hastalarda renal
biyopsi oncesi kullanilmaktadir. Desmopressin ayni zamanda endotelyal hiicrelerden Faktor
VI (FVII) ve von Willebrand faktor (VWF) salinmasini uyararak damar duvarina trombosit
agregasyonunu indiikkler. Ancak kanama proflaksisi amagli verilen desmopressinin
hipertansiyon, flushing, hipotansiyon, bas agrisi, tasikardi gibi yan etkileri olabilir (6).
Desmopressin ayni zamanda nefronun toplayict tiibiiliinden su emilimini aquaporin 2 reseptori

tizerinden arttirir. Bu etki sebebiyle total viicut suyunda artis sonrasinda diliisyonel



hiponatremiye yol agabilir. EK olarak renal yetmezligi olan hastalarda desmopressin yarilanma
Omriiniin uzamasi komplikasyon riskini arttirabilir.

Literatiirde bobrek hasari yasayan hastalarda kanama profilaksisi i¢in verilen
desmopressinin etkisi tartismalidir. Klinik pratikte diliisyonel etki nedeniyle serumda birgok
maddenin konsantrasyonunu degistirebilme potansiyeline sahiptir.

Bu c¢alismayla klinigimizde desmopressin profilaksisi alan renal biyopsi hastalarinin
verilerini retrospektif olarak degerlendirilerek hasta ozelliklerini, hastalardaki kanama

durumunu, desmopressinin klinik ve laboratuvar etkilerini ortaya koymay1 amagladik.



GENEL BIiLGILER

BOBREK BiYOPSISi

Bobrek biyopsisi, altmig yili askin siiredir nefroloji pratiginde renal parankimal
hastaliklarin tanisinda vazgecilemez bir ara¢ olmustur. Bobrek biyopsisi ile elde edilen
histopatolojik veri hastaligin tanis1 ve tedavisinde ¢ok 6nemlidir. Biyopsinin énemi hastalarin
biiytiik bir kisminda tedaviyi etkiledigi gosterilerek kanitlanmistir (7).

Bobrek biyopsisi, tarihte ilk kez Isvecli bilim insan1 Nils Alwall tarafindan 2.Diinya
Savasi sonlarina dogru, parankimal renal hastaliklarin tanis1 amaciyla Iversen ve Roholm’un
karaciger biyopsisi i¢in kullandigi igneler kullanilarak gergeklestirildi. Biyopsi esnasinda
bobrek, eszamanli olarak g¢ekilen X-ray goriintiilemeleri ve retrograd pyelografi kombine
edilerek lokalize edildi (8). Zaman iginde teknik gelismeler ile indirekt lokalizasyon araglari
yerine es zamanli USG kullanilmaya baslanmistir (7). Otomatik biyopsi ignesinin 1990’larda
kullanima sunulmas1 ile manuel ignelere kiyasla islem kolaylasmis ve komplikasyonlar
azalmigtir (9). Bobrek biyopsisinde kullanilan; 18 gauge ignenin i¢ ¢ap1 300 ila 400 pm, 16
gauge ignenin i¢ ¢ap1 600 ila 700 pm ve 14 gauge ignenin i¢ ¢ap1 900 ila 1000 pm'dir. Eriskin
glomeriil ¢apr 200 ila 250 pm arasinda degistigi Ongoriildiiglinde biyopsi materyalinin
yeterliligi ve ideal korunmus dokunun saglanmasi i¢in erigkinde 16 ve 18 gauge igneler
kullanilmas1 daha uygun goriinmektedir (10).

Bobrek biyopsilerinde yeterlilige dair kanith bilgi bulunmamaktadir. Bazi glomeriiler
lezyonlar bobrek dokusunu heterojen olarak etkilediginden biyopsi 6rneginin boyutu ve sayisi
onem kazanmaktadir (11). Glomeriilonefritler, Alport sendromu gibi yaygin nefropatilerde tani

%100’e yakin iken fokal segmental glomeriiloskleroz (FSGS) gibi fokal nefropatilerde bu oran



azalmaktadir. Ayn1 zamanda teshis i¢in gerekli 6rnek sayisinin, hastaliga, yasa ve glomertil
sayisina bagli oldugu da gosterilmistir (12). Biyopsi ile alinan 6rnekler patologlar tarafindan
151k mikroskopu, immiinohistokimya, immiinflorasan ve elektron mikroskopu ile incelemeye
aliir. Fakat bazi spesifik hastaliklarda taninin netlestirilmesi elektron mikroskopinin katkisini
gerektirir (13).

Bobrek biyopsisinin, klinik uygulamada kullanimi diinya ¢apinda farkliliklar
gostermektedir. Dokuz iilkenin resmi bobrek biyopsisi kayitlarma gore (Iskogya, Italya,
Ispanya, Cek Cumhuriyeti, Japonya, Brezilya, Bahreyn, Uruguay, Danimarka), 4 ile 10 senelik
takip siirelerinde ortalama bobrek biyopsisi sayisi yillik 1.818 olup 498 ile 14.607 arasinda
degismektedir. Bu degiskenlige; popiilasyon ¢esitliligi, veri toplamadaki sorunlar,
sosyoekonomik durum farkliliklar1 ve bobrek biyopsisi endikasyonlar: agisindan fikir birligi

olmamasi neden olabilir (14).

BIYOPSI ENDIKASYONLARI
Bobrek biyopsisi endikasyonlari nefrologlar ve saglik kuruluslari arasinda farklilik
gostermektedir. En yaygin nedenler arasinda idiyopatik nefritik-nefrotik sendromlar
gosterilebilir (15). Bu gibi bobrek hastaliklarinin tani, uygun tedavi ve prognozunu belirlemede
bobrek biyopsisi endikedir. Bobrek biyopsisi iligkili morbidite ve mortalite riskinin, hasta i¢in
kar-zarar oran1 gozetilerek dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi gerekmektedir (16).
Bobrek biyopsisi endikasyonlari:
o Erigkinde nefrotik sendrom
o Glomeriilonefrite sekonder hizla ilerleyen bobrek yetmezligi
o Sistemik lupus eritematozus (SLE) gibi kolajen doku degerlendirilmesi ve
takibi
o Giinde 1-2 gramdan fazla glomeriiler kaynakli olabilecegi diisiiniilen proteiniiri
o Nedeni bilinmeyen hematiiri
o Transplant bobregin degerlendirilmesi
o Bobrek boyutlarinin normal oldugu, tikanma olmayan bdbrek yetmezligi
o Ailesel glomeriiler hastaliklarin degerlendirilmesi; Alport sendromu, ince
membran hastaligi
o Tiubilointerstisyel hastaliklar
o 1.5 yildan az diyabet Oykiisii olan, idrar sedimenti aktif, retinopatinin eslik
etmedigi diyabetik bir hastada nefrotik sendrom veya diyabetik bir hastada

nefrotik sendrom olmadan bobrek yetmezligi gelismigse
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o Amiloidoz diisiiniilen durumlardir.
Bobrek biyopsisinin yararli olmadigi durumlar ise;
o Bobreklerin kii¢iik oldugu son donem bobrek hastaligi (SDBH)
o Polikistik bobrek hastaligi (eslik eden glomeriiler hastalik sliphesi yoksa)
o Hepatorenal sendrom
o Malign hipertansiyon
o Akut piyelonefrittir (17).

Primer glomertiler hastaliklar (PGH), SDBH ve kronik bobrek hastaliginin (KBH) 6nde
gelen nedenleri arasinda yer almaktadir. Tiirk Nefroloji Dernegi kayitlarina gore PGH, diyabet
ve HT den sonra SDBH’1n en sik ii¢lincii sebebidir. Amerika Birlesik Devletleri ve Avrupa
verilerinde de siralama benzerdir. Ancak epidemiyolojik veriler genetik, cografi 6zellikler ve
biyopsi endikasyonlar1 degiskenlik gostermektedir. PGH’lar arasinda en sik membrandz
nefropati (MN) ardindan FSGS ile immiinglobulin A nefropati (IigAN) gelmektedir. 2019 yilina
ait veriler gostermistir ki asemptomatik proteiniiri sebepli yapilan biyopsi yas1 daha ¢ok yash
popiilasyona dogru degisiklik gdstermistir. Bu sebeple de igAN gériilme sikliginda artis oldugu
diistiniilmektedir. Steroid tedavisinin prognoza olan etkisi, nefrolog ve bobrek biyopsisi yapilan
merkez sayisindaki artis, asemptomatik proteiniiri hastalarmma daha erken siirecte biyopsi
yapilmasina olanak saglamistir (18).

Bobrek biyopsisi sonucunda primer veya sekonder glomeriilonefrit tanisinin konulmast
oldukca onemlidir. Ciinkii sekonder glomeriiler hastaliklarda tedavi yaklagimi altta yatan
hastaligin tedavisidir (19).

Nefrotik Sendrom

Eriskinlerde 3.5gr/1.73m?/giin ve iizeri proteiniiri, 3.5gr/dL altinda hipoalbuminemi,
6dem, hiperkolesterolemi, lipidiiri klasik nefrotik sendrom pentadini olusturmaktadir (20).
Altta yatan nedenin belli olmadig1 proteiniiri vakalarinda yapilan ¢alismalarda ana endikasyon
nefrotik sendrom olarak belirlenmistir (21). Nefrotik sendrom asemptomatik klinikten, serum
kreatinin diizeylerinde artma, masif kilo artig1 ve tromboembolik olaylara kadar degisik klinik
belirtiler gosterebilir. Taze idrar 6rneginin mikroskopta incelenmesinde dismorfik eritrosit,
akantosit, kast hiicreleri, 16kosit goriilmesi de primer sorunun glomeriiler kaynaklig1 oldugunu
diistindiiriir (19). En sik goriilen nefrotik sendrom nedeni MN’dir. MN’yi FSGS takip eder (21).
Ancak diyabetik nefropati (DN) prevalansinin artmasi ile goreceli olarak FSGS goriilme

sikliginda azalma oldugunu belirten ¢alismalar mevcuttur (18).



Membranoéz nefropati: Daha ¢ok orta ve ileri yas grubunu etkiler. Hepatit B ve C gibi
enfeksiyonlar, SLE gibi sistemik immiin hastaliklar, malignite ve bazi ilaglara ikincil olarak
gelisebilir. Hastaligin laboratuvar bulgularinda nefrotik sendrom bulgulara ek olarak GFR
kayb1 ve tromboembolizm eslik edebilir. Vakalarin %70-80’inde podositlerde ve subepitelyal
immiin birikimlerde M tipi FLAR2’ye kars1 otoantikor tespit edilmistir. FLAR2 antikorlarinin
serumdaki titresi hastaligin aktivitesi, prognozu, tedaviye yaniti, tedavi sonrasi hastalik seyri
ve bobrek sonrasi niiksleri de dngoérebilmektedir. Sekonder formlarinda malignite ihtimali i¢in
taramalar yapilmalidir. MN’ye en sik eslik eden maligniteler akciger, prostat, hematolojik ve
kolorektal timdrlerdir. MN ile bagvuran hastalarin ii¢te birinde 14 ay i¢inde Spontane remisyon
goriilebilir. Bu sebeple GFR kaybi, yasami tehdit eden komplikasyonlar yok ise immiinsupresif
tedavi verilmeden proteiniiri takibi ile hastalarin 6 ay siire ile takibi 6nerilir (19).

Minimal degisiklik hastalhigi: Siklikla ¢gocukluk dénemi nefrotik sendromlarin en sik
nedeni olsa da yetiskinde de goriilebilir. Ozellikle sekonder formu lenfoma gibi malignitelere
eslik edebilir. Hastalik patogenezinde, dolasimdaki glomeriiler gegirgenlikte rol oynayan
faktorler ve podosit proteinlerindeki mutasyonlar rol oynar. Hastaligin tedavisi
kortikosteroidlere dayanmaktadir (19).

Fokal segmental glomeruloskleroz: Primer ve sekonder nedenlere bagh gelisebilir.
Primer formu, geng eriskin ve ¢ocuklarda daha sik goriiliir. Sekonder formu obezite, kronik
inflamasyon, diisiik dogum agirlig1, anabolik steroid gibi ilaglar, HIV gibi viral enfeksiyonlara
bagli olarak gelisebilir. Sekonder formda hiperfiltrasyon ve glomeriiler hipertrofi temel
bulgulardir. Tedavi kortikosteroid ile uzun siireleri tedaviye dayanmaktadir (19).

Membranoproliferatif glomerulonefrit (MPGN): Klinik bir durum olmasindan ¢ok
bir bobrek hasari tarifidir. Primer MPGN ¢ok nadirdir. MPGN ¢ogunlukla hepatit B ve C
enfeksiyonuna, monoklonal gamopatiye veya lenfomaya ikincil gelisir. MPGN, fizyopatolojik
olarak immiinglobulin aracili ve kompleman aracili olarak siniflandirilir. Kompleman aracili
MPGN, kompleman 3 (C3) nefropati olarak adlandirilmakta olup alternatif kompleman
yolagindaki hasar ile olusur. Bobrek biyopsisi ile glomeriiler bazal membrandaki C3 birikimi
elektron mikroskopunda gosterilmesi ile tan1 konur (19).

Calismalarda nefrotik sendrom ile yapilan bdbrek biyopsi olgularinda vaskiiler
invazyon en sik FSGS, ikinci sirada MN’de goriilmektedir. Glomeriilopati ile takip edilen
hastalarda saptanan bu ekstramediiller invazyon koétii renal prognoz ile iligkilidir. Kollapsa
neden olan glomeriilopati, diyabet, aterotrombotik nefropati, trombotik mikroangiopati gibi
hastaliklarda da goriilmektedir. Bu nedenle nefrotik sendromlu hastalarda etyolojinin ortaya

konmasinda biyopsi ¢ok 6nemli bir yer tutar (21).
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Nefrotik sendromlu hastalarda, hayati tehdit edici komplikasyonlar gelisebilir.
Pihtilagma faktorlerin idrar ile kayb1 sonucu tromboemboli, idrarda immiinglobulinlerin kaybi
ile infeksiyonlar ve ilerleyen siiregte farkli nedenlerle akut bobrek hastaligi (ABH) bu
komplikasyonlardan en énemlileri olarak sayilabilir. Ozellikle MN ve serum albiimin diizeyi
2gr/dL altinda olan hastalar DVT agisindan en riskli gruptur. Infeksiyon yetiskinde relaps
hastalik ve tedavi sonrasi gelistiginde hayati tehdit etmektedir. Peritonit, seliilit, invaziv
bakteriyal enfeksiyonlar ve sepsis en sik goriilenlerdir. Nefrotik sendrom kliniginde gelisen
ddem seviyesi, serum immiinglobulin G seviyesindeki diisiis, steroid tedavisine ikincil T hiicre
ve fagosit aktivitesinde bozulma infeksiyon gelisimindeki temel mekanizmalar olarak
disiiniilmektedir. ABH, nefrotik sendromlu hastalarda, ileri yas, 6dem ve masif proteiniiri,
tedavide kullanilan ilaglarin yan etkileri, renal ven trombozu gelismesi, hipotansiyon ve diiirez
uygulanmasi gibi faktorlerce tetiklenebilir (22).

Nefritik Sendrom

Hematiiri, 6dem, HT ve idrar ¢ikisinda azalma semptomlarini i¢eren nefritik sendrom,
histopatolojik 6rnekleme gerektiren ciddi bobrek tutulumlaridan biridir (23). Etyolojik faktor
primer olarak bobrek kaynakli olabilecegi gibi sekonder olarak sistemik bir hastalikla da iligkili
olabilir. Tanisinda ilk yapilmasi gereken taze idrar bakisidir. Bakida akantosit, dismorfik
eritrosit ve eritrosit silendiri goriilmesi belirleyicidir. 24 saatlik idrarda protein kacagi 3-
3.5gr/giin’tin altindadir. KBH’a ilerleyen GFR kaybi goriilebilir. Kesin tani bobrek biyopsisi
ile konur (24). Nefritik sendrom ile takip edilen hastalarda en ¢ok IgAN saptanmistir. Yasl
popiilasyonda ise kresenterik glomeriilonefrit daha 6n plandadir (23).

Immiinglobulin A nefropati: Cogu zaman tetikleyici faktoriin enfeksiyon oldugu
makroskobik ya da asemptomatik mikroskobik hematiirinin eslik ettigi klinik ile prezante olur.
Makroskobik hematiiri ataklar halinde gelisebilir, ataklar sirasinda taze idrar sedimentinde
eritrosit silendirleri ile mikroskobik hematiiri ve nefritik diizeyde proteiniiri saptanir. Malign
HT ve bobrek fonksiyon kaybi, az vakada da olsa goriilebilir. Kesin tan1 ve prognoz agisindan
bobrek biyopsisi sarttir. Bobrek biyopsinin histopatolojik incelenmesinde mezengiyal
genisleme ve hiperselliilerite saptanir. Immiinflorasan incelemede mezengiyumda IgA pozitif
saptanir. Biyopside glomeriiloskleroz ve tiibiilointertisyel fibrozis goriilmesi kotii prognoz ile
iligkilidir. HT ve proteiniirinin miktar1 da hastalik seyri agisindan ¢ok énemlidir. Klinik olarak
IgAN diisiiniildiigiinde SLE, karaciger hastaligi, ¢olyak, HIV enfeksiyonu gibi ikincil nedenler
de dislanmalidir (25).



Kresentik glomeriilonefrit: Primer ve sekonder etyolojiyle gelisebilir. Hizli ilerleyen
renal fonksiyon kayb ile histopatolojik olarak %50°den fazla glomeriilde kresent formasyonun
gelismesi ile ortaya g¢ikar. Altta yatan 3 mekanizma vardir: pulmoner hemorajinin eslik
edebildigi anti-glomeriiler bazal membran antikor (anti-GBM) hastaligi, siddetli immiin
kompleksler ile gelisen glomeriilonefrit ve anti-nétrofil sitoplazmik antikor (ANCA) iliskili
pauciimmiin glomeriilonefrit. Hastaligin agresif seyri nedeniyle tedavinin vakit kaybetmeden
baslanmasi 6nemlidir (26).

Sekonder Glomeriilonefritler

Diyabet, SLE, multiple myelom, amiloidoz, enfeksiyon ve malignitelere ikincil de
nefrotik sendrom goriiliir (27).

Diyabetik nefropati: Eriskin hastalarda en 6nemli mortalite ve morbidite sebebini
olusturmaktadir. 5 yili askin siireli tip 1 diyabet ve tani anindan itibaren tip 2 diyabet,
albiiminiiri ve GFR takibiyle izlenmelidir. 3-6 ayda bir yapilan idrar tahlilinde 30-300mg/giin
mikroalbtiminiiri, 300mg/giin den fazla olan makroalbliminiiri saptanmasi halinde tan1 konur.
Ayrica DN varligi, hizli GFR kaybi, nefrotik diizeyde proteiniiri, direngli HT, aktif idrar
sedimenti, diizenli takiplerle angiotensin enzim inhibitorii veya angiotensin reseptor blokorii
(ACEI/ARB) kullanmasina ragmen son 2-3 ayda %30’dan fazla GFR kayb1 olmasi da
destekleyici faktorlerdir (28). Laboratuvarda DN tanisi almis hastalarda renal biyopsi ile
mezengiyal alandaki diffiiz veya nodiiler genisleme, glomeriiler bazal membran kalinlagsmasi
gosterilmelidir. Mezangiyal genisleme ilk 5 yilda 11k mikroskobu ile, glomeriiler bazal
membran kalinlagmasi ise ilk 10 yilda elektron mikroskobu ile tan1 konulabilen DN’nin erken
bulgularidir. DN’deki mezengiyal nodiller genisleme hastaligin ilerleyen evresinde
Kimmelstiel-Wilson nodiilleri denen nodiiler lezyonlara doniisiir (29).

Amiloidozis: Proteinlerin yanlis katlanmasi sonucu organlarda amiloid agregatlarin
birikmesi sonucu organ fonksiyon bozuklugunun gelistigi heterojen hastalik grubudur. Sistemik
amiloidozlar, lokalize forma gore daha kétii prognozludur. Immiinglobulin hafif zincir (AL),
serum amiloid A (AA), 16kosit kemotaktik faktor 2 (ALECT?2), kalitsal tip transtiretin (ATTR)
amiloidozu SDBH’a kadar ilerleyebilen, sistemik tutulum gosteren tiplerdir. AA amilodiozis
ise bobrek tutulumunda en sik goriilenidir. Tanida altin standart morfolojik birikimi gostermek
icin bobrek biyopsisidir. Biyopsi preparatinda polarize 1s1k mikroskobu altinda elma yesili gift
kirtlmin  gdsterilmesi ve Kongo red ile boyanmasi tani koydurucudur (30). Hastalikta
tibilointertisyel tutulum sonucu tiibiiler atrofi ve interstisyel fibrozis goriilebilir (31). Bobrek

tutulumu olan hastalar, klinik pratikte ¢ogu zaman nefrotik proteiniiri ve KBH bulgular1 gosterir



(30). Hipoalbiiminemi ve diiiretik direngli 6dem tipik klinik bulgularidir. Tubilointertisyel
tutulum olanlarda proteiniiri daha az ve GFR diistisii daha fazladir (31).

Lupus nefriti (LN): Kotii prognoza sahip olup SDBH gelisimi ve renal replasman
tedavilerine ihtiyag ihtimali yliksek bir tutulumdur. Tim rehberler, siiphelenildigi anda bobrek
biyopsisi yapilmasini dnermektedir. Proteiniiri ve bobrek fonksiyonlarindaki progresif kayip en
onemli bobrek biyopsisi endikasyonudur (32). Bobrek biyopsisi patolojik siniflamaya olanak
saglay1p, aktif ya da kronik lezyonlar1 tanimlar.

Tani1 ve tedavi sonrasinda proteiniiride artma, klinikte kotiilesme, hizli GFR kaybu, aktif
idrar sediment bulgular1 olmasi durumlarinda biyopsi tekrarlanabilir. LN’nin tiim asamalarinda
lipid, tansiyon kontrolii ve renin angiyotensin aldesteron sistemi (RAAS) blokaj1 yapilmalidir.
Temel tedavi kortikosteroid ve yanina eklenen immiinsiipresif tedavilere dayanmaktadir (33).

Bobrek biyopsisi sadece tanida degil, tanimlanan tiim takipli hastalarin immiinsipresif
tedavi yanitlarin1 degerlendirme, remisyon ve relaps teshisinde de biiyiik 6nem tagimaktadir
(34).

Poststreoptokoksik glomeriilonefrit: Grup A beta-hemolitik Streptokok suslarryla
(nefrojenik streptokok) olusan bogaz veya cilt enfeksiyonuna ikincil gelisen klinik sendromdur.
Cocukluk ¢aginda siktir. Eriskin popiilasyonda bu hastalik atipik klinik semptomlar ile ortaya
cikabilir. Hematiiriyle seyreden diger nefritik sendrom nedenlerinden ayrimi bobrek biyopsisi
ile yapilir (35).

Akut Bobrek Hasari/Hastahgi

Saatler, giinler ve haftalar i¢cinde ortaya ¢ikan GFR’de diismenin sonucunda 6zellikle
nitrojen yikim {iriinlerinin kanda birikmesiyle karakterize bir sendromdur (36). Kidney Disease
Improving Global Outcomes (KDIGO) klinik uygulama kilavuzuna gére ABH, 48 saatte serum
kreatininde >0.3 mg/dL artis ya da son 7 giin i¢erisinde gelisen bazal degerden >1.5 kat artis ya
da 6 saat boyunca <0.5/ml/kg/sa idrar ¢ikis1 olarak tanimlanmaktadir (37). Uriner sistem
araciligryla viicuttan atilmasi gereken iire, kreatinin, {irik asit gibi ¢éziinen maddelerin yani sira
diger bircok molekiiliin kanda birikimi iiremik klinige neden olur (38). Akut Bobrek Hasar1 Agt
(AKIN) ve KDIGO tarafindan literatiire sunulan kriterler daha giincel olsa da, esinlendikleri
RIFLE (Risk, hasar, yetmezlik, fonksiyon kaybi, son dénem bdbrek yetmezligi) kriterleri
(Tablo.1) halen ABH tani ve takibinde yogun olarak kullanilmaktadir (39).

ABH, tibbi gelismelere ragmen goriilme siklig1 artmakla beraber genis etyoloji profili
olan klinik bir tablodur. Yapilan klinik calismalarda acil servise basvurularin %35-7sini,

hastanede yatan hastalarin %5’inde, yogun bakim iinitelerinde yatan hastalarin %30’ unda ABH



gelistigi goriilmistiir (40). Yogun bakim initelerinde ABH’a bagli morbidite %50’nin
tizerindedir. ABH, KBH ve SDBH gelisme riskini de arttirmaktadir (41).
Tablo 1. ABH i¢in RIFLE kriterleri (39)

GFR Kriterleri Idrar Hacmi Kriterleri

Risk Scr 1.5 kat artmis veya GFR | <0.5ml/kg/sa idrar 6 saatte
>%25 azalig

Hasar Scr 2 kat artmus veya GFR | <0.5ml/kg/sa idrar 12 saatte
>%50 azalis

Yetmezlik Scr 3 kat artmus veya GFR | <0.3ml/kg/sa idrar 24 saatte
>%75 azalig veya Scr>4 mg/dL | veya 12 saatlik aniiri
veya Scr’de >0.5 mg/dL akut
artig

Fonksiyon kaybi Kalict bobrek fonksiyon kaybi (>4 hafta)

Son donem bébrek yetmezligi | Son donem bobrek yetmezligi (>3 ay)
SCR Serum kreatinin konsantrasyonu, GFR Glomeriiler filtrasyon hiz1.

ABH risk faktorleri arasinda; septik sok, yanik, travma, kardiyak operasyon
(kardiyopulmoner bypass), major nonkardiyak operasyon, nefrotoksik ilag, radyo kontrast
madde kullanimi, bitkisel ila¢ kullanimi, hipovolemi, ileri yas, kadin cinsiyet, KBH, diger
kronik hastaliklar, diyabet, kanser ve anemi bulunmaktadir. KDIGO tarafindan, hastalarin risk
smifinin belirlenmesi, takip ve tedavinin buna uygun sekilde yapilmasi dnerilmektedir (36).

ABH prerenal, renal, postrenal olmak tizere 3 baslikta incelenir. Prerenal; glomeriiler
perfiizyonda azalma ile iliskilidir. Oligiiri veya aniiri ile karakterizedir. Etyolojide kalp debisini
diistiren perikardiyal tamponand, miyokard iskemisi/infarkti, kapak sorunlari, aort ve renal
arterleri etkileyen damar hastaliklari, eroin kokain, intravendz iyotlu kontrast gibi
vazokonstriiksiyon etkili maddeler, siklosporin gibi vazokonstriiksiyona neden olan maddeler,
NSAIil’ler bulunabilir. Karakteristik idrar paterni, diisiik idrar sodyum atilimi1 ve konsantre
idrardir. Idrar/plazma kreatinin konsantrasyonu 40’1 iizerindedir. Hasarin bobrek parankimi
diizeyinde olmasi renal bobrek hasari olarak tanimlanir. Oligiirik seyreden en sik (yaklasik
%90) renal ABH, akut tiibiiler nekrozdur (ATN). Gram negatif sepsis, hemodinamik bozulma,
hemoglobiniiri, myoglobiiliniiri, ilag, toksin alimi1 sebepleri arasindadir. Postrenal ABH ise,
pelvisten tretra bitimine kadar herhangi bir seviyede gelisen {iriner obstriiksiyon ile
karakterizedir. ABH’a neden olan patolojiler Tablo 4’ te gosterilmistir. ABH’a neden olan bu
etiyolojik faktorlerden sadece renal parankim hasari yapan nedenler (¢ogu zaman vakalarin
%10’u) icin bobrek biyopsisi uygulanir (42).

RENAL ABH ETYOLOJI VE PATOFIZYOLOJISI

Renal ABH nedenleri bobregin degisik anatomik komponentlerinden (vaskiiler,

glomeriiler, tiibiiler, interstisyel) kaynaklanmaktadir. Vaskiilit, trombotik mikroangiopati,
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malign HT, eklampsi, dissemine intravaskiiler koagiilasyon, skleroderma gibi kii¢iik ¢aptaki
intrarenal damarlar1 tutan hastaliklarda renal ABH gelisir (20). Bu tablolarda ortak yolak
endotelyal hasardir ve renal mikrovaskiiler yatakta inflamatuar yaniti tetikler. Erken teshis ve
tedavi edilmez ise ATN gelisebilir.

Iskemik ve septik ATN, renal ABH’1n en sik nedenlerindendir. Degisen derecelerde
interstisyumda gelisen inflamatuar hiicre birikimi ile karakterizedir.

Akut interstisyel nefrit (AIN), en sik antibiyotikler, NSAII, kemoterapétik ilaclar,
proton pompa inhibitdrii olmak iizere ilag sebepli idiyopatik alerjik reaksiyondur. Ldsemi,
lenfoma, sarkoidoz, bakteriyel ve viral enfeksiyonlar diger AIN nedenlerindendir.

Nefrotoksik ATN, ikinci en sik renal ABH nedenidir. Bébrekler, yogun kanlanma orani
(kalp debisinin %20-25’1) ve yiiksek metabolik hizi nedeniyle organizmanin toksik
maddelerinin (6zellikle de suda ¢oziinen) eliminasyon merkezidir. Ancak eliminasyon
siirecinde bizzat tiibiil hiicreleri ve intertisyum bahsedilen toksinlerden etkilenir. Ornegin
Amfoteresin B, vankomisin, aklovir, indinavir, foskarnet, ifosfomid direk akut tiibiiler hasar ile
ABH olusturmaktadir. Radyokontrast nefropati, KBH, DM, hipovolemi, yiiksek osmolariteye
sahip kontrast madde kullanimi, proteiniiri ve anemi gibi risk faktorleri varliginda sik
karsilagilan renal ABH nedenlerindendir. Diger intrinsik tiibiiler hasarlarin aksine fraksiyone
sodyum atilimi (FENa) %1’in altindadir. Iyonize radyokontrast sonras1 non-oligiirik ABH
gelisir. Hipoksi ve toksik renal tiibiiler hasar sebepli renal endotelyal disfonksiyon ve
mikrosirkiilasyonda hasar meydana gelir.

Miyoglobin ve hemoglobin ise ATN’ye neden olan endojen nefrotoksinlerdir.
Miyoglobin, kas hasar1 sonucu ile; intravaskiiler hemoliz sonucu olusan serbest hemoglobin,
kast formasyonu ile tiibiil hasarina neden olur.

Akut fosfat nefropatisi ise kolonoskopi veya bagirsak operasyonlart hazirliginda
kullanilan oral sodyum fosfat soliisyonlar1 nedeniyle gelisen renal ABH nedenidir (43).

RENAL ABH AYIRICI TANISI

Hastanede ABH ile takip edilen hastalarda ilk degerlendirme ayrintili anemnez ve fizik
muayene olmalidir. Hastalarin daha onceki serum kreatinin degerlerinin ve laboratuvar
verilerinin incelenmesi ABH nedenini belirlemede &nem tasir. NSAII, ACEI/ARB, proton
pompa inhibitorli, antibiyotik ve kemoterapdtik ila¢ kullanimi sorgulanmalidir. Fizik
muayenede boy, kilo, beden Kitle indeksi (BKI), kan basinci, nabiz, juguler vendz dolgunluk
kontrol edilmelidir. ABH saptandiginda yapilabiliyorsa ilk tetkik USG olmalidir. Boylece
postrenal etiyolojiler hizlica ekarte edilebilir. Ardindan prerenal ve renal ayrimin yapilmasi

gerekir. Bu amagla idrar analizi (duysal ve biyokimyasal) ve mikroskopisi dnemli bulgular

11



saglar. Uriner dipstick testi, proteiniiri ve hematiiri tespiti i¢in en ekonomik yontemdir.
Mikroskopik degerlendirmede hiicre, kast ve kristallerin tespiti i¢in hayatidir. Graniiler kast
hiicreleri, renal tiibiiler epitel hiicreleri ATN iligkili ABH i¢in patognomoniktir. Her mikroskop
sahasinda 10 ve daha fazla graniiler kast goriilmesi ATN iliskili ABH ile prerenal ABH
ayiriminda 6nem tasir. Benzer sekilde morfolojisi bozulmus (dismorfik) eritrositlerin ve/veya
eritrosit silendirlerinin gozlenmesi glomeriilonefritin 6dnemli bulgusu olarak tespit edilebilir.
Oligiirik ABH (<500mL/g), ATN icin spesifik olsa da erken prerenal ABH’ta da
izlenebilmektedir. Aniiri (<100 mL/g), renal arter/ven obstriiksiyonu, sok gibi tablolarda
goriilebilir.

Hastalik etyolojisi ayirict tanisinda hemogram, serum albiimin, kreatinin, Urik asit,
fosfor, idrar miyoglobulini, HIV antikoru, Hepatit C ve B antikoru, kriyoglobulin, romatoid
faktor, antiniikleer antikor, anti-ds DNA, ANCA, anti-GBM antikoru 6l¢iilmelidir (20).

ABH’da, serum kreatinin ve/veya plazma iire konsantrasyonunun artmasi beklenen
sonugtur. Fakat bu belirtegler beslenme, steroid kullanimi, gastrointestinal kanama, kas kiitlesi,
yas, cinsiyet, kas hasar1 ve agresif sivi replasmanindan etkilenir (39). Prerenal ABH ve ATN
ayirimi yapilmasi i¢in FENa hesaplanmalidir. Renal hipoperflizyon gelistiginde bobrek su ve
sodyumu tutacak bu sebeple de idrar dansitesi artacaktir. Ters oranti1 ile FENa da azalacaktir.
FENa <%1 ise prerenal ABH, >%?2 ise ATN ile uyumlu olacaktir.

Prerenal ABH tablosu olmayip <1% FENa degeri bulunan tablolar da mevcuttur. Kalp
yetmezligi, hepatorenal sendrom, postiskemik ATN, kontrast nefropati bu vakalara ornektir.
Ayrica ditiretikler, dopamin ve tuzun fazla kullanimi da denklemde hataya sebep
olabilmektedir. Yaygin kullanilan ditiretiklerin hata paymi azaltmak icin fraksiyone iire
hesaplamak gerekebilir. Fraksiyone iire degeri < %35 ise prerenal ABH, >%50 ise ATN ile
iliskilidir (44).

Akciger grafisi, inflamatuar belirtecler, spesifik antikorlar (glomeriiler bazal membrana,
notrofil sitoplazmasina, DNA’ya, diiz kaslara kars1 gelisen), goriilmesi vaskiilit, kolajen doku
hastaliklar1 ve glomeriilonefrit tanist acgisindan degerlendirilmelidir. Renal bobrek hasari
netlestiginde klinik, biyokimyasal ve radyolojik incelemeler spesifik bir tani igin yeterli degilse
hastaya renal biyopsi yapilmasi gerekir.

Yeni yapilan proteomik temelli ¢aligmalar, ABH tanisinda kullanilmak iizere yeni
biyobelirtegler ortaya koymustur. Bu yeni biyobelirteglerin ABH durumunda kanda serum
kreatininden daha once yiikseldigi ortaya konulmustur (Sekil.1) (39). Bu biyobelirtegler bobrek
hasarmn, nefronun hangi kisminda gergeklestigini de gosterir. Ornegin Sistatin C, GFR

diizeyindeki azalmayz1; nédtrofil jelatinaz iliskili protein (NGAL) gibi molekiiller kreatinin bazli
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ABH kriterleriyle hentiz tan1 konmamis hastalarda, ¢ok daha erken dénemde tiibiiler stres ve
iskemiyi gosterebilirler. Bu biyobelirtegler tedavi veya iyilesme ile de degistigi i¢in hastalik
takibinde de degerlidir (39).

Komplikasyon

} v ; ’

Erken Donem Tant Tam Prognostik
Biyomarker Biyomarker Biyomarker Biyomarker
Serum (NGAL Serum

: ' Serum Serum (iire,
C,\Tég_l(ﬁfrg (NGAL, Cys kreatinin, Cys l((NGALCys <,
( , IL-8, Q) c) reatinin,iire,crp,
KIM-1,GST, idrar (NGAL, IL-6)
L-FABP) Idrar

(NGAL,KIM-1)

NGAL neutrophil gelatinase-associated lipocalin, Cys C cystain C, KIM-1 kidney injury molecule 1, 1L-18
interleukin 18, GST glutathione-S-transferase, L-FABP liver fatty-acid-binding protein, CRP C reactive protein,
IL-6 interleukin 6.

Sekil 1. ABH gelisimi (8)

Renal bobrek hasari diisiintildiigiinde, etyoloji igin bdbrek biyopsisi yapilmalidir.
Biyopsi ile edinilen histopatolojik veri, hastaliga 6zel tedaviden fayda gorecek hastaliklarin
tanisinda 6nem tasir (20).

Renal ABH hastalarinin  %10’una bobrek biyopsisi yapilmaktadir. Siipheli
glomeriilonefrit, eslik eden nefrotik sendrom, nedeni agiklanamayan ABH en sik biyopsi
nedenleri arasindadir. KDIGO tarafindan gerekli klinik ve laboratuvar arastirmadan sonra

ozellikle nedeni bilinmeyen renal ABH biyopsi endikasyonu olarak vurgulanmistir (45).
Kronik Bobrek Hastalig:

Kronik bobrek hasari, daha 6nce bahsedilen hastaliklarin 3 ay1 gecen siirelerde devam
etmesi ve sonucunda olusan bobrek hasari olarak tanimlanabilir. Hastaligin gelisme siiresi
bilinmiyorsa KBH tanis1 koymak igin ek kriterler de mevcuttur. Ornegin bilateral bobrek
boyutlarmin 8 cm’den daha kiigiik olmast KBH’1 destekleyen 6nemli bir bulgudur. Fakat
diyabet, amiloidozis vb. gibi KBH vakalarinda bobrek boyutlarinin artmis olabilecegi akilda
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tutulmalidir (36). BKi’nin >30kg/m? olmasi, ailede bobrek hastalig1 dykiisii, kardiyovaskiiler
hastalik, sigara ve alkol kullanimi ile KBH arasinda iligki gosterilmistir (2).

Glomeriilonefrit, DN, HT, otozomal baskin polikistik bobrek hastaligi, tiibiilointertisyel
tiibiilopatiler KBH’1n en sik goriilen bes nedeni arasindadir (38).

KBH mortalite ve morbiditesi yiiksek, dnlenebilme ve geciktirilebilme imkan1 olan halk
saglig1 sorunudur. KBH insidans ve prevalansini saptamak i¢in yapilan ¢aligmalarda tahmini
GFR ve idrarda mikroalbuminiiri miktar1 6l¢iimleri kullanilmaktadir. KBH prevalansi diinyada
%10-15 arasindadir. Tiirk Nefroloji Dernegi tarafindan yapilan, iilkemizdeki KBH prevalansini
ortaya koymay1 amaglayan CREDIT calismasinda 18 yas lstii eriskinlerde KBH prevalansi
%15.7 olarak saptanmustir. Hastalarin %5.43” i Evre I, %5.15’i Evre 11, %4.67’si ise Evre 111
KBH’a sahiptir. CREDIT ¢aligsmasi, KBH sikligini kadinlarda %18.4, erkeklerde %12.8 olarak
saptamistir (41).

Diinya genelinde DM ve HT, KBH’in en 6nemli 2 sebebidir. Glomeriilonefritler,
idiyopatik sebepler, bitkisel ilag gibi nefrotoksik tiriin kullanimi, hava kirliligi, agir metal-
insektisid maruziyeti, HIVV-Hepatit B ve C gibi kronik enfeksiyonlar da diger endemik KBH
nedenleri arasindadir. Bobregin konjenital anomalileri, polikistik bobrek hastaligi, Alport
sendromu, mediiller kistik hastalik da genetik nedenler arasindadir(46). Uriner sistem
enfeksiyonlari, nefrolitiyazis, alt tiriner sistem obstriiksiyonlar1, hiperiirisemi, ABH, ailede
bobrek hastalig1 dykiisii, alkol-sigara kullanimi, obezite, NSAII kullanimi, siroz, kronik kalp
hastaligi, sistemik vaskidilitler, maligniteler diger KBH risk faktorleridir (47).

KBH, temelde iki mekanizma ile ortaya ¢ikmaktadir. Ilki farkli etyolojik tetikleyiciler
sonucu olusan hasar gelisimidir. Bobrekteki bu hasar yapisal bir sorun ya da inflamatuar immiin
aracili olabilir. ikinci mekanizma ise kronik siirecte gelisen maladaptasyondur. Kaybedilen
nefronlarin halen yasayan nefronlara devrettigi yilik ilerleyen donemde hiperfiltrasyon
sonrasinda glomeriiler hipertrofiye ve nihayetinde skleroza yol agar. RAAS etkileyen
hormonlar, sitokinler, biiyiime hormonu bu mekanizmada neden olabilir (2). Nedenden
bagimsiz olarak KBH, siire¢ sonunda renal fibrozis ile sonuglanir (46). Bu nedenle primer
bobrek hastaliklarinda ileri evre KBH (<30 mL/dk/1.73 m?) gelismis ise cogunlukla renal
biyopsi planlanmaz.

Hastalik evrelemesi Tablo 2’de gosterilmistir. Hastalik evrelemesi ve hastaligin
progresyon hizinin gosterilmesi SDBH’a ulagsma hizin1 yavaglatmak i¢in uygulanacak tedaviyi

planlamak agisindan 6nem tasir (38).
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Tablo 2. KBH Evrelemesi (36)

:;/?e:'i Tahmini GFR Hasta Klinigi Klinik Onemi
Anormal idrar tahlili, o S
1 590 mL/dk/1.73 m2 anormal renal USG Protelpur} artisi ve altta yatan hast_ahga bagli olarak
KBH ileri evrelerine progresyon riski artar.
bulgular
Anormal idrar tahlili, | Proteiniiri artis1 ve altta yatan hastaliga bagl olarak
2 60-90mL/dk/1.73 m? anormal renal USG KBH ileri evrelerine progresyon riski ilimli diizeyde
bulgular: artar.

Kardiyovaskiiler hasar | Hastalik progresyonu i¢in orta riskli. Diger vaskiiler
3a 45-60mL/dk/1.73 m? ya da diger ug organ yiiksek tansiyon, lipid profili, sigara, kilo gibi faktorlere
hasarlar1 dikkat edilmeli

3b 30-45mL/dk/1.73 m? Proteiniiri Progresyon igin yiiksek riskli
SDBH gidis ag¢isindan yiiksek riskli olup renal
- 2
4 15-30mL/dk/1.73 m replasman tedavi hazirlig1 ve egitimi yapilmalidir.
5 <15 mL/dk/1.73 m? Renal replasman tedavi ihtiyaci agisindan yiiksek riskli

Saglikli bir insan idrarinda giinliik 150mg’den az protein, 30 mg’dan az albiimin
bulunabilir. Ancak kalic1 proteiniiri varligt SDBH’a gidiste artan risk ve mortalite ile iliskilidir.
Proteiniiri tespitinde standart yontem 24 saatlik idrarda turbidimetrik yontemle 6l¢iimdiir. Diger
yontemler ise dipstick testi ve spot idrarda proteintiri tetkikidir.

Proteiniiri ve GFR diizeylerinin belirlenmesinden sonra taze idrar bakis1 KBH durumu
ve altta yatan nedeni aydinlatmak amaciyla gereklidir. Normal bir insanda her immersiyon
sahasinda 2 adet eritrosit ve 5 adet lokositten fazla hiicre bulunmaz. Uriner sedimentte kast,
kristal, dismorfik eritrositler ve 16kositler bobrek hasarini géstermektedir.

Renal USG, bobrek hastaligi tanisinda ilk tercih edilen goriintiileme yontemidir. KBH
ile takip edilen hastalarda bobrek USG’de kiiciik ve ekojenitesi artmis olarak goriiliir. ABH ile
ayirici tanida 6nemli bir bulgudur.

KBH tanisinda siiphe mevcutsa, aktif ve kronik lezyonlarin derecesini tespit etmede,

tedavi ve takipte bobrek biyopsisi tercih edilir (46).

BOBREK BiYOPSISi KONTRAENDIKASYONLARI
Bobrek biyopsisinin mutlak kontrendikasyonlari; kontrolsiiz HT, kooperasyonu kisitli
hasta, hidronefroz, soliter bobrek, kontrolsiiz kanama profilidir (15). Bobrek biyopsisi

kontrendikasyonlar1 Tablo 3’de gosterilmistir (20).

Tablo 3. Bobrek biyopsisi kontrendikasyonlari (20)

Bobrek iliskili Hasta iliskili

Multiple kist Kontrolsiiz kanama profili
Soliter Bobrek Kontrolsiiz kan basinci
Akut pylenefrit Uremi

Perinefrik abse Obezite

Bobrek neoplazmi Kooperasyon kisitlilig1
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Goreceli kontrendikasyonlar ise tek bobrek, antiagregan/antikoagiilan ila¢g kullanimu,
kiigiik bobrek, aktif iiriner ve cilt enfeksiyonu, renal anatomik anomaliler, antikoagiilasyon,
gebelik ve obezitedir (15).

Derin anemi de kanama riskini arttirdigindan biyopsi éncesinde diizeltilmelidir.

Perkiitan bobrek biyopsisi, tansiyon 160/95 altinda degil ise uygun goriilmemektedir.

Biyopsi 6ncesinde yapilan USG’de ileri derecede kiiciik ve ekojenitesi artmig bobrege
sahip KBH hastalarinda hem taniya faydasi olma ihtimali diisiik hem de kanama riski yiiksek
oldugundan biyopsi onerilmemektedir. Trombositopeni (120.000u/L), multiple bilateral Kkist,
hidronefroz, pyleronefrit, perirenal apse, biyopsi planlanan bolgedeki cilt enfeksiyonlar1 gibi
durumlarda da perkiitan bobrek biyopsisi 6nerilmemektedir (48).

BOBREK BiYOPSIiSI ONCESI HAZIRLIK

Hastalara bobrek biyopsisi kararim1 bildirmek ve karar anindaki psikososyal destek,
egitim, 6zbakim ¢ok dnemlidir. Biyopsi 6ncesinde hastanin hemoglobin, trombosit sayisi, INR
ve aPTT degerleri goriilmelidir. Trombosit sayis1 50bin {istiinde ve INR 1.5 altinda olmasi islem
sonrast kanama agisindan riskin diisik oldugunu gosterir (49). Bunun yaninda normal
boyutlarda bobrek, steril idrar kiiltiirii, normal sinirlarda kan basinci (<140/90 mm Hg) ve
normal kanama diyatezi degerleri gereklidir (20). Riskin en aza indirilmesi i¢in biyopsi
oncesinde antikoagiilan ve antiagregan ilaglarin kesilmesi gerekir. Eger biyopsi acil degilse bu
ilaglarin etkileri gecene kadar biyopsi ertelenmelidir. Fakat koroner stent (3 ay i¢indeki stent
veya 12 ay igindeki ilag salimimli stent), semptomatik miyokardiyal iskemi, periferik vaskiiler
hastalik dykiisii var ise aspirinin kesilmemesi onerilmektedir. Kardiyovaskiiler agidan diistik
riskli hasta grubunda ise aspirinin, biyopsiden 3 ile 7 giin 6nce kesilmesi uygun olur. Mekanik
kapak, antifosfolipid antikor sendromu, 3 ay ic¢inde embolik hadise, atriyal fibrilasyon
(CHADVASC skoru 5-6), daha 6nce antikoagiilan kesilen donemde gegirilen emboli 6ykiisii
var ise koprii tedavisi gerekebilir. Adenozin difosfat inhibitorleri (Klopidogrel, prasugrel,
tikagrelol) 5-7 giin 6nce, warfarin 5 giin 6nce, direkt trombin inhibitorii (dabigatran ve Faktor
Xa inhibitori (rivoraksaban, apiksaban) 48-72 saat 6nce, unfraksiyone heparin 4-6 saat 6nce,
diisiik molekiil agirlikli heparin 24 saat Once kesilmesi Onerilmektedir. Bu ilaglar eger
komplikasyon gelismez ise 24-48 saat sonra tekrar baslanabilir.

Tiim tedbirlere ragmen iiremi, FVIII ve VWF yetersizligine neden olabilir ve trombosit
sayis1 yeterli goriinse de trombosit disfonksiyonuna yol agabilir. Giiglii veriler olmasa da bobrek
biyopsisinden yarim saat dnce intravendz 0.3 p/kg desmopressin uygulanmasi evre 3b ve daha

ileri evre KBH hastalarinda 6nerilmektedir (49).
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BOBREK BiYOPSI UYGULAMASI

Perkiitan6z bobrek biyopsisi USG kilavuzlugunda hasta prone pozisyonunda iken lokal
anestezi ile bobrek alt pole uygulanir. Prone pozisyonu, retroperitonda yer alan bobregin arka
karin duvarina yaklagsmasini saglar (50). USG esliginde biyopsi yapilacak renal doku alt polde
lokalize edilir. Silinmez bir kalem ile giris yapilacak cilt noktasi isaretlenir. Cilt sterilize
edildikten sonra cilt altina lokal anestezik madde uygulanir. USG kilavuzlugunda steril igne ile
perirenal dokuya da anestezik madde uygulanir. USG esliginde agilan insizyondan igne renal
kapsiile gonderilmesi Sekil 2°de gosterilmistir.

Bobrek biyopsisi dncesinde hasta yeterli sekilde bilgilendirildiginde premedikasyon ve

sedasyona ¢ogu zaman ihtiya¢ duyulmaz.

Sekil 2. USG esliginde perkiitan renal biyopsi (20)

BKI yiiksek hastalarda hem USG basaris1 azalabilir hem de prone pozisyonu sebepli
solunum sikintis1 olusabilir. Bu hastalarda bilgisayarli tomografi (BT) kilavuzlugu,
laparoskopik biyopsi ve transjuguler biyopsi alternatif yontemleriyle sorun asilmaya calisilir.
BT esliginde yeterli gorintiileme saglanirken halen respiratuar sikintilarin  6niine
gecilememektedir. Laparoskopik biyopsi, giivenli ve etkin bir yontemdir. Fakat genel anestezi
ve uzun iyilesme siiresi zorluklaridir. Transjuguler bobrek biyopsisi ise kapsiil perforasyonu
riskini azaltir fakat daha invazivdir ve perkiitan bobrek biyopsisine gore distal kortekse ulagsmak
icin Once bobrek mediillasin1 gegmek zorunda kalmasi sebebiyle tani koyma giicii daha
diistiktiir (50).

Transplante bobrekte allogreftin pozisyon ve lokalizasyonuna goére karin 6n duvarindan

giris yapilir. Gebelik durumunda ise renal biyopsi riskleri géz oniinde bulundurulmali ve
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konulacak taninin gerektirdigi tedavinin teratojenik riski hesaba katilarak kar zarar oranina gére
biyopsi karar1 verilmelidir. Gebeligin her doneminde bobrek biyopsisi yapilabilir fakat klinik
uygulamada genelde 32.haftadan sonra bebek 6n plana geger. Eger gebede renal biyopsi
planlanir ise lateral pozisyon en giivenlisi olacaktir (20).

BOBREK BiYOPSISI SONRA iZLEM

Hasta bobrek biyopsisi sonrasinda erken donemde (ilk 6-8 saat) yiiz iistii izlenmesi
onerilmektedir. Birgok komplikasyon 8 ile 24 saat i¢cinde gelistiginden 6zellikle ilk 8 saat yakin
olmak iizere, hastanin 24 saat boyunca monitorizasyon ve komplikasyon takibi i¢in izlemi ¢ok
onemlidir. Genelde islemden sonra 6 saatte bir hemogram kontrolii yeterlidir ancak islem
sirasinda kanama riskini arttiracak durumlarin yasanmasi, ¢oklu girisim yapilan biyopsiler ve
kanama riskinin belirgin yiiksek oldugu hastalarda izlem siklig1 arttirilabilir. Komplikasyon
sebeplerinden biri de HT olup tansiyon <140/90 hedeflenmelidir. islem sonrasinda hematom
kontrolii acisindan 1 saat sonra kontrol USG yapilmasi erken gelisen ciddi kanamalarin
ekartasyonu i¢in onerilmektedir (51).

KHA-CARI renal biyopsi kilavuzunda da 1B endikasyon ile 6-24 saat yatak istirahati;
dusiik riskli hastalarda ise 6-8 saat izlem sonrasi taburculuk 6nerilmektedir. Uzun siireli hasta
takibi, ABH sebepli biyopsi yapilan, ileri seviyede bobrek yetmezligi olan, biyopsi dncesi
hipertansif seyreden, 70 yas {stii ve islem sonrasi antikoagiilan tedavisi hizlica baglanan
hastalarda onerilmektedir (49).Hasta renal biyopsi sonrasi 48 saat boyunca minimal hareket

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

BOBREK BiYOPSiSI KOMPLIKASYONLARI

Bobregin belirgin vaskiilaritesi ve boyutlarina gore kalp debisinden biiylik bir pay
almasi sebebiyle kanama komplikasyonu yiiksektir. Ancak goriilme sikligr yiiksek olsa da
transfiizyon ve embolizasyon gibi acil miidahale ihtiyaci nadirdir (4). Genel olarak
komplikasyon gelisme orani %3.5 ile %13 arasindadir. Komplikasyonlarin gogunlugunu (%3-
9) minor komplikasyonlar olusturur. Mortalite sikliginin genis biyopsi serilerinde %0.2 oldugu
gdsterilmistir. Komplikasyon riski transplant bobrekte daha az gelismektedir. leri evre bobrek
yetmezligi, kontrolsiiz HT, koagiilasyon parametre bozuklugu ve anemisi olan hastalarda
komplikasyon daha sik goriiliir (43). En sik olanlar1 makroskobik hematiiri, lokal hematom
iligkili agr1 ve ciddi kan kaybi ile gelisen hematomdur (49). Bobrek biyopsisi
komplikasyonlarmin, 5 yillik periyotta 118.064 hasta degerlendirildigi ¢alismada,
komplikasyon oranlar1 Tablo 4’te gosterilmistir (20).
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Tablo 4. Bobrek biyopsisi komplikasyonlar: (20)

Komplikasyon Goriilme Sikhig (%)
Hematom 11

Agrn 4.3

Makroskobik hematiiri 3.5

Kan iiriinii replasmam ihtiyac1 gosteren 1.6

kanama

Girisimsel miidahale 0.3

Oliim 0.06

Hastalarin bilgilendirilmesi ve risk tahmini agisindan uluslararasi nefroloji topluluklari

tarafindan risk oranlar1 Tablo 5’te gosterilmistir (43).

Tablo 5. Komplikasyon risk oranlar (43)

Komplikasyon Risk oram
Makroskobik hematiiri 1:10

Kan iiriinii replasmani ihtiyac1 gosteren = <1:50
kanama

Girisimsel miidahale gerektiren kanama | <1:1500
Nefrektomi gerektiren kanama <1:3000
Oliim Nadir

Agri, biyopsi ignesi giris yerinde olusabilecegi bilgisi hastaya verilmelidir. Fakat
biyopsi yapilan bolgede sebat eden siddetli agri perirenal kanamayi akla getirmelidir.
Makroskobik hematiirisi olan hastalarda ise piht1 sebepli liretelyal obstriiksiyon ile uyumlu agr1
geligebilir.

Her bobrek biyopsisi sonrasinda ortalama 1gr/dL hemoglobin diislisiine neden olan
perirenal kanama goriilebilir. Biyopsi sonrasinda %3-4 hastada makroskobik hematiirinin eglik
ettigi agrili hematom gortiliir. Bu sebeple hastalar biyopsi sonrasi yatak istirahati ile takip edilir.
Kanama siddetli, hipotansiyon eslik ediyor ve yatak istirahatine ragmen kétiilesiyorsa kanama
kaynagimi belirlemek i¢in renal anjiografi yapilmalidir. Uygun goriilen hastalarda koil
embolizasyon yapilabilir (52). Embolizasyon ve cerrahi girisim, genis perinefrik hematom ile
direngli makroskobik hematiiri etyolojisi tespitinde de kullanilir. Ani veya geg teshis alan
intrarenal kanamalarda renal parankimal kompresyon sebepli HT gelisebilir (49).

Biyopsi sonrasi gelisen arteriovenoz fistiiller, hastalarin %18’inde ¢ekilen doppler USG
ve kontrastli BT de saptanabilir. Cogu zaman klinik asemptomatiktir ve %95’ 2 yil i¢inde

kendiliginden geriler. Az sayida hastada hematiiri, HT ve bobrek yetmezligi gelisebilir.
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Kontrolsiiz HT, direnc¢li hematiiri, konjestif kalp yetmezligi olmas1 halinde cerrahi miidahale
gerekebilir (52).

Bobrek biyopsisi sonrasi dlim nadir bir komplikasyondur. Ancak erken donemde
yiiksek riskli hastalarda kontrol edilemeyen hemoraji sebepli gelisebilir (20).

Enfeksiyon ise aktif pyeloronefrit varligi disinda beklenen bir komplikasyon degildir
(52).

BOBREK BiYOPSiSI ONCESINDE DESMOPRESSIN KULLANIMI

Bobrek biyopsisi sonrasinda gelisen kanama komplikasyonu, kan {irlinii transfiizyonu
gerektirebilir. Bobrek transplantasyonu planlanan ya da ihtimali olan hastalarda bu durum
desensitizasyona ve greft rejeksiyonuna neden olabilir (53).

Ileri diizeyde bobrek disfonksiyonu gelismis hastalarda {iremik toksinler iliskili gelisen
trombosit disfonksiyonu, FVIII ve vWF eksikligi ve/veya anormalligi olmasi nedeniyle
bahsedilen tiim 6nerilere ragmen biyopsi sonrasinda kanama gelisebilmektedir (49).

Desmopressin, az miktarda vasopressor etkinligi de olan sentetik antidiiiretik hormon
analogudur (20). KHA-CARI renal biyopsi kilavuzunda desmopressin, bobrek biyopsisi
oncesinde evre 3b KBH olan hastalarda kanama riskini 6nlemede 6nerilmektedir. Bu etkisini
endotelyal vasopressin-2 reseptor agonist etkisi ile FVIII ve vWF diizeylerini arttirarak yapar.
Bu yiikselis kanda 90.dk ile 2 saat arasinda hizli gerceklesir fakat gegicidir. Tek bir doz
desmopressin, faktor diizeyini 3-6 kat arttirir (49). Desmopressinin, trombosit fonksiyonunun
laboratuvar olgiimlerindeki etkinligi agikardir, fakat kanamayi1 Onleme ve tedavi etmedeki
klinik etkinligi tartismalidir. Bu sebeple de biyopsi oOncesinde desmopressin kullanim
zorunlulugu net degildir. Ek olarak ikinci bir desmopressin enjeksiyonundan sonra FVIII ve
vWF multimerlerinin endotelyal depolarinin tiikenmesi nedeniyle tasiflaksi gelisir. Bu durum
kronik kullanimi engeller (20).

Desmopressinin, vazodilatasyona ikincil tromboz, hipotansiyon, tasikardi; toplayici
tiibiilerden su reabsorbsiyonu sebepli hiponatremi gibi yan etkileri mevcuttur (53). Uremisi
belirgin olan hastalarda ciddi hiponatremi gelisme riski daha da yiiksektir. Ila¢ yarilanma
stiresinin daha uzun ve eszamanl diiiretik kullaniminin daha fazla olmasi bu hastalardaki risk
yiiksekliginin temel nedenleridir. Bu nedenle eszamanl diiiretik kullanan veya biyopsi 6ncesi
serum sodyum degeri 135mmol/L altinda olan hastalarda desmopressin doz azaltilmasi
onerilmektedir (3). KHA-CARI kilavuzuna gore de desmopressin kullaniliyorsa sivi dengesine
dikkat edilmeli uygulamadan sonraki 6-8 saatte asir1 sivi alimindan kagimilmalidir (49).

Desmopressin, 0.3ug/kg doz ile 50ml salin soliisyon igine konularak 15-30 dakika
inflizyon seklinde intravendz ya da 3ug/kg dozla subkutan yol ile uygulanir (20). Literatiirde
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desmopressinin bobrek biyopsisi 6ncesi se¢ilmis hastalarda kullanimi 6nerilse de etkinligi ile
ilgili veriler ¢eligkilidir. KHA-CARI kilavuzunda kanama riskini 6énlemede desmopressinin
etkisi hakkinda kanit yetersizligini vurgulanmaktadir (53). Yine gozlemsel yapilan bazi
arastirmalarda GFR 30ml/dk altinda oldugunda desmopressinin etkili olmadig1 gosterilmistir
(3).

Yasli popiilasyon ve kardiyovaskiiler hastaligi olanlar desmopressin profilaksisi
oncesinde dikkatli degerlendirilmelidir (54). KHA-CARI kilavuzunda belirtildigi iizere
kanitlanmis risk olmamasina ragmen tikayici kardiyovaskiiler hastaligi ve vaskiiler stenti olan
hastalarda potansiyel tromboz sebebiyle desmopressin kullanimindan kaginilmasi
onerilmektedir (49).

Merkezimiz olan Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali,
Nefroloji Bilim Dali’'nda b&brek biyopsisi planlanan ve GFR’si 45 ml/dk/1.73 m? altinda, serum
iresi 120 mg/dL ve BUN’u 60 mg/dL’nin iizerinde bulunan hastalarda desmopressin
uygulamasi rutin olarak yapilmaktadir. Kanamaya meyili olan ve bahsedilen ozellikleri

tagimayan se¢ilmis hastalarda da kullanilabilmektedir.
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GEREC VE YONTEM
Calismada Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar: Anabilim Dali, Nefroloji

Bilim Dali’nda 2013-2023 yillar1 arasinda bobrek biyopsisi Oncesinde desmopressin
profilaksisi alan veya almayan, 18 yas istiindeki, bobrek biyopsisinden dnce kan tetkikleri
yapilmis 749 hastanin kanama durumlar1 ve komplikasyonlar1 geriye doniik degerlendirildi.
Caligma retrospektif olarak planlandi.

Hastalarin demografik ve klinik ozellikleri, laboratuvar, radyolojik ve histopatolojik
verileri, desmopressin tedavileri ve tedavi yanitlar1 kaydedildi. Calismamizda; desmopressin
profilaksisi alan renal biyopsi hastalarinin 6zellikleri, desmopressin verilme endikasyonlari,
kullanilan doz ve verilme sekli, hastalardaki kanama durumu ve desmopressinin laboratuvar
sonuclarina etkileri tarandi.

Calismaya 18 yas altindaki hastalar dahil edilmedi. 72 hasta hekim ve hemsire dosya
verilerine ulagilamamasi sebebiyle degerlendirilemedi. Gebelik ve kanama profili bozuklugu
olan, yine bobrek biyopsi yapilmis ancak patolojik olarak materyalinin yetersiz geldigi hastalar
calismaya dahil edilmedi. Bahsedilen degerlendirmeler sonrasinda 749 hastanin 677’si
calismaya dahil edildi. Daha sonra bu hastalar desmopressin alan (n=345) ve almayan (n=332)
olarak iki gruba ayrildu.

Biyokimyasal &lgiimlerin referans degerleri i¢in Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Merkez Laboratuvari referans degerleri dlgiit alindi. Degerlendirmeye alinan bobrek
biyopsisi yapilmis hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri, laboratuvar, radyolojik ve

patolojik verileri hastanemizin hasta kayit sistemi ENLIL programindan alinarak kaydedildi.
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Calisma protokoliinlin amaci, gere¢ ve yontemleri, goniillii bilgilendirme metninin
gozden gecirilmesi sonucunda, Helsinki Deklarasyonu Kararlarina, Hasta Haklar
Yonetmeligi’ne ve etik kurallarina uygun olarak tasarlandigina iliskin Trakya Universitesi Tip

Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan 03.07.2023 tarihinde etik kurul onay belgesi alind1 (EK 1).

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Elde edilen veriler istatiksel olarak SPSS (Statistical Package for the Social Sciences
Versiyon 27.0; SPSS Inc. Chicago, IL, USA) programi yardimiyla degerlendirildi. Stirekli
degiskenler i¢in normal dagilim varsayimi histogram ve Q_Q grafikleri ile kontrol edildi.
Kategorik veriler say1 (n) ve yiizde (%) ile normal dagilim gosteren stirekli veriler ortalama +
standart sapma (SS) ile normal dagilim géstermeyen veriler ise ortanca (median) ve geyrekler
aralign (IQR) ile sunuldu. iki grup arasi karsilastirmalar, normal dagilan parametrik degiskenler
icin independent t test, normal dagilmayan non parametrik degiskenler igin ki-kare testi ile
yapildi. Ayni hastadan elde edilen kontrol verilerindeki degisimin istatistiksel anlam1 paired
student t test ile degerlendirildi. Degiskenler arasindaki korelasyonlara, degisken paremetrik ve
normal dagiliyorsa Pearson korelasyon analizi ile, degisken parametrik degil ve normal
dagilmiyorsa Spearman korelasyon analiziyle bakildi. Birden ¢ok grup olusturuldugunda,
verilerin gruplar arasindaki dagilimi, degiskenin uygunluguna gére ANOVA veya Kruskal
Wallis test ile degerlendirildi. Anlamli bulunan farkliliklar i¢in farkin hangi grup ile iligkili
oldugu uygun post hoc analizler veya ardistk Man Whithney U testi yapildi. Tiim istatiksel

degerlendirmelerde p<0.05 ise anlamli olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamiza dahil edilen 677 hastanin 271’1 (%40) kadin, 406’s1 (%60) erkek idi.
Calisma popiilasyonunun ortalama yas1 53 + 15 (kadinlarda 52+15, erkeklerde 54+15) yil
olarak saptandi. Calismaya katilan hastalarin demografik ve laboratuvar verileri Tablo 1°de

sunulmustur.

Tablo 1. Calismaya katilan hastalarin demografik ve laboratuvar verileri

Demografik/Klinik Veriler

Cinsiyet Kadin 271 (%40)
Erkek 406 (%60)
Yas 5338 +15.1

Boy (cm) 167.9+9.2

Kilo (kg) 81.0+17.1

BKIi (kg/m?) 28.9+6.1

Nabiz (atim/dKk) 78.3+9.4
Komorbidite Yok 187 (%27.6)
Var 490 (%72.4)
Sigara Hi¢ kullanmamis 422 (%62.3)
Birakms 74 (%10.9)
AKktif icici 181 (%26.7)
Alkol Hi¢ kullanmamuis 568 (%83.9)

Sosyal icici 67 (%9.9)

Diizenli icici 42 (6.2)

SKB (mm Hg) 122.8+16.2

DKB (mm Hg) 754 +10.2

24




Tablo 1. (devami) Calismaya katilan hastalarin demografik ve laboratuvar verileri

Demografik/Klinik Veriler
Laboratuvar Verileri
Lokosit (10%/ul) 82+2.6
Hb (g/dL) 11.7+£22
Hct 346+64
PIt (10°/uL) 2544+ 84.6
MCV 84.8£5.8
MPV 95+1.3
eGFR (ml/dk/1.73 m?) 51.0+37.7
Na (mmol/L) 138.1+£3.6
K (mmol/L) 44+0.5
Cl (mmol/L) 1042+ 5.1
AKS (mg/dL) 93 (85-106) *
Ure (mg/dL) 69.2+42.3
Kreatinin (mg/dL) 23+1.9
Total protein (g/dL) 58+1.1
Albumin (g/dL) 3.1+£0.8
Urik asit (mg/dL) 6.5+1.9
ALT (U/L) 16.7+9.8
AST (U/L) 19.6 £ 8.9
LDH (U/L) 58+ 1.1
Ca (mg/dL) 226.7+70.4
P (mg/dL) 44+09
Mg (mg/dL) 2.0+04
Trigliserit (mg/dL) 193.7+105.5
Kolesterol (mg/dL) 231.4+81.1
HDL (mg/dL) 455+ 14.8
LDL (mg/dL) 149.1 £59.5
PT (sn) 129+ 1.4
INR 1.0£0.1
aPTT (sn) 26.9+3.8
24 saatlik idrarda total protein (mg/giin) 3363.4 (1485.2-6882.6) *
24 saatlik idrarda mikroalbumin (mg/giin) 2210.8 (847.8-4390.7) *
24 saatlik idrarda kreatinin (mg/dL) 44.3 (31.9-60.9) *
24 saatlik idrar voliim (mL) 2687.2 +1237.4
24 saatlik idrar Kklirens (mL/dKk) 66.0 £50.0
Eritrosit sedimantasyon h1izi1 (mm/sa) 48.3+32.5
C3 (mg/dL) 110.8 +£27.9
C4 (mg/dL) 285+11.5

Ortalama (+ SD), *ortanca (ceyrekler araligi), say1 (n) ve yiizde (%). AKS aclik kan sekeri, ALT alanin
aminotransferaz, aPTT aktive parsiyel tromboplastin zamami, AST aspartat transferaz, BK7 beden kitle indeksi, Ca
kalsiyum, CI klor, C3 kompleman 3, C4 kompleman 4, DKB diyastolik kan basinci, GFR glomeriiler filtrasyon
hizi, Hb hemoglobin, Hct hematokrit, K potasyum, LDH laktat dehidrogenaz, MCV ortalama gévde hacmi, Mg
magnezyum, MPV ortalama trombosit hacmi, Na sodyum, P fosfor, PIt trombosit, PT protrombin zamani, SKB
sistolik kan basinci.
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Calismaya katilan hastalarin demografik verilerinin kadin-erkek cinsiyete gore

karsilastirilmasi1 Tablo 2’de anlamli olanlar olarak sunulmustur.

Tablo 2. Demografik verilerin cinsiyete gore degerlendirilmesi

Veriler Kadin | Erkek p
Ortalama (SD)
Boy (cm) 160.6 £ 6.4 1729+72 <0.001
Kilo (kg) 775+ 17.4 83.4+16.5 <0.001
BKIi (kg/m?) 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 | Hi¢ kullanmamis 215 (%79.3) 207 (%51) <0.001
Birakmis 11 (%4.1) 63 (%15.5)
Aktif icici 45 (%16.6) 136 (%33.5)
Alkol Hi¢ kullanmamis 265 (%97.8) 303 (%74.6) <0.001
Sosyal icici 5 (%1.8) 62 (%15.3)
Diizenli igici 1 (%0.4) 41 (%10.1)

Student t test. Ortalama (£ SD), *Ki kare, say1 (n) ve yiizde (%). p <0.05 oldugunda istatiksel anlaml1 kabul
edildi ve koyu renkle isaretlendi. BKI beden Kitle indeksi, DKB diyastolik kan basinci, SD standart
sapma, SKB sistolik kan basinci.

Biyopsi Oncesinde desmopressin alan hastalarin (n=345) 125’1 (%36.2) kadin, 220’si
(%63.8) erkek; almayanlarin (n=332) ise 146°s1 (%44) kadmn, 186’s1 (%56) erkek saptandi.
Desmopressin alan hastalar i¢inde erkek cinsiyet orani anlamli yiiksek idi (p=0.04).
Desmopressin alan hastalarin yas ortalamasi 56 + 15, almayanlarinki ise 50 = 14 bulundu ve
fark istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0.001). Desmopressin alan hastalarda, komorbidite
anlamli yiliksek tespit edildi (p=0.014). Sistolik ve diyastolik kan basinci Olgiimleri
desmopressin alan hastalarda anlamli olarak yiiksekti (sirastyla p<0.001, p=0.027).

Desmopressin almayan hastalarda alanlara gore, biyopsi Oncesinde hemoglobin,
hematokrit, trombosit, eGFR, sodyum, AST, kalsiyum, kolesterol, HDL, LDL, serum C3, 24
saatlik idrarda klirensi ve kreatinin diizeyleri anlamli olarak yiiksek saptandi (sirasiyla 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 6ncesi laboratuvar verilerinde iire,
kreatinin, tirik asit, LDH, fosfor, magnezyum, protrombin zamani, INR, aPTT ve sedim anlamli
yiiksek bulundu (sirasiyla 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 dncesinde desmopressin alan ve almayanlarin demografik

ve laboratuvar verileri Tablo 3’te sunulmustur.
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Tablo 3. Desmopressin alan/almayan hastalarin  biyopsi Oncesi verilerinin
karsilastirilmasi
Veriler Desmopressin p
Alan Almayan
(n=345) (n=332)
Demografik/klinik Verileri
Cinsiyet Kadin 125 (%36.2) 146 (%44) 0.040*
Erkek 220 (%63.8) 186 (%56)
Yas 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+17.5 803+ 16.8 0.274
BKIi (kg/m?) 29.0 £6.1 28.7+59 0.476
Nabiz (atim/dKk) 78.8 +10.1 78.8+9.3 0.179
Ates (C) 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 (%068.1)
Sigara | Hi¢ kullanmamis 217 (%67.9) 205 (%61.7) 0.159*
Birakmis 44 (%12.8) 30 (%9)
AKktif igici 84 (%24.3) 97 (%29.2)
Alkol | Hig¢ kullanmamis 293 (%84.9) 275 (%82.8) 0.759*
Sosyal igici 32 (%9.3) 35 (%10.5)
Diizenli igici 20 (5.8) 22 (%6.6)
SKB (mm Hg) 126.5 + 16.0 1189+ 15.5 <0.001
DKB (mm Hg) 76.3 +10.1 74.5+10.1 0.027
Laboratuvar Verileri
Lokosit (10%/uL) 84+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
PIt (103/uL) 247.2 £ 83.5 261.9 £85.1 0.023
MCV 84.7+5.9 84.9+5.7 0.549
MPV 95+13 95+£13 0.558
eGFR (ml/dk/1.73 m?) 24.9+232 722+33.7 <0.001
Na (mmol/L) 137.3+4.0 138.8+2.9 <0.001
K (mmol/L) 44+0.6 44+05 0.913
CI (mmol/L) 103.9£5.5 1044 £4.6 0.145
AKS (mg/dL) 93.0 (84.8-109.0)** 94.0 (86.0-105.0)** | 0.861**
Ure (mg/dL) 92.9+ 425 44.6 +24.4 <0.001
Kreatinin (mg/dL) 32+19 1.3+09 <0.001
Total protein (g/dL) 5.8+1.0 59+1.2 0.821
Albumin (g/dL) 3.1+0.8 32+09 0.052
Urik asit (mg/dL) 6.9+2.1 6.1 +1.7 <0.001
ALT (U/L) 16.1 +£10.5 174 +£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) 47+1.1 41+0.8 <0.001
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Tablo 3. (devami) Desmopressin alan/almayan hastalarin biyopsi oncesi verilerinin

karsilastirilmasi
Veriler Desmopressin Desmopressin p
Alan Alan
Laboratuvar Verileri
Mg (mg/dL) 2.1+04 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) 432+ 14.0 478+ 153 <0.001
LDL (mg/dL) 1412 + 58.4 157.1+59.7 <0.001
PT (sn) 13.4+1.3 125+ 1.3 <0.001
INR 1.1+0.1 1.0+0.1 <0.001
aPTT (sn) 274+38 26.4+3.6 <0.001
24 saatlik idrarda total protein 3740.8 (1475.8- 3224.4 (1484.5- 0.116**
(mg/giin) 7541.1)** 6098.6) **
24 saatlik idrarda mikroalbumin | 2300.8 (773.5-4591.1) ** 2178.7 (958.2- 0.661**
(mg/giin) 4220.6) **
24 saatlik idrarda kreatinin 41.9 (30.5-56.5) 47.3 (33.6-64.6) | <0.001**
(mg/dL)
24 saatlik idrar voliim (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 hizi 54.2+33.8 422 £30.1 <0.001
(mm/sa)
C3 (mg/dL) 106.9 +25.8 1152 +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 (¢eyrekler araligi), say1 (n)
ve yiizde (%). p < 0.05 oldugunda istatiksel anlaml1 kabul edildi ve koyu renkle isaretlendi. AKS aglik kan sekeri,
ALT alanin aminotransferaz, aPTT aktive parsiyel tromboplastin zaman1, AST aspartat transferaz, BK/ beden Kitle
indeksi, Ca kalsiyum, Cl klor, C3 kompleman 3, C4 kompleman 4, DKB diyastolik kan basinci, GFR glomeriiler
filtrasyon hizi, Hb hemoglobin, Hct hematokrit, K potasyum, LDH laktat dehidrogenaz, MCV ortalama gévde
hacmi, Mg magnezyum, MPV ortalama trombosit hacmi, Na sodyum, P fosfor, PIt trombosit, PT protrombin
zamani, SKB sistolik kan basinci.

Bobrek biyopsisi sonrasi 4-6 saat i¢inde rutin olarak izlenen laboratuvar parametreleri,
biyopsi oncesi veriler ile karsilastirildi (Tablo 4). Desmopressin almayanlarda biyopsi 6ncesi
ve sonrasi 16kosit, hemoglobin, hematokrit, MPV, eGFR, Klor ve iire degerleri istatiksel olarak
anlamli farkli bulundu (sirasiyla 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 oOncesi ve sonras1 degerlerin

karsilastirilmasi
Veriler Once Sonra p
Lokosit (103/uL) 8.1+27 9.2+28 <0.001
Hb (g/dL) 125+2.1 123+£2.0 <0.001
Hct 37.2+59 36.5+5.8 <0.001
Plt (10°/ul) 261.9 +85.1 264.5+81.9 0.239
MCV 84.9+57 84.9+57 0.282
MPV 95+1.3 94+13 <0.001
eGFR (ml/dk/1.73 m?) 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) 44+05 44+£05 0.055
Cl (mmol/L) 104.4 + 4.6 1049+ 3.9 0.007
Ure (mg/dL) 446 +24.4 41.4+233 <0.001
Kreatinin (mg/dL) 1.3+0.9 1.3+1.0 0.312

Paired Student t test. Ortalama (£SD), p <0.05 oldugunda istatiksel anlaml kabul edildi ve koyu renkle isaretlendi.
Cl Klor, GFR glomeriiler filtrasyon hizi, Hb hemoglobin, Hct hemotokrit, K potasyum, LDH laktat dehidrogenaz,
MCV ortalama gévde hacmi, MPV ortalama trombosit hacmi, Na sodyum, PIt trombosit.

Desmopressin alanlarda 16kosit, hemoglobin, hematokrit, MCV, MPV, eGFR ve klorda
istatiksel olarak anlamli fark tespit edildi (sirasiyla p<0.001, p<0.001, p<0.001, p<0.001,

p<0.001, p=0.001, p=0.027). Desmopressin alanlarin biyopsi 6ncesi ve sonrasi laboratuvar

parametrelerinin karsilastirilmasi Tablo 5’te sunulmustur.

Tablo 5. Desmopressin alanlarin biyopsi dncesi ve sonrasi degerlerinin karsilastiriimasi

Veriler

Once

Sonra p
Lokosit (10°/ul) 8.4+28 9.3+£3.2 <0.001
Hb (g/dL) 109+2.0 104+ 2.0 <0.001
Hct 32.2+59 30.9+5.7 <0.001
Plt (10%/ul)) 247.2 +83.5 245.7 +83.9 0.253
MCV 84.7+5.9 84.9+5.8 <0.001
MPV 95+1.3 9.3+£13 <0.001
eGFR (ml/dk/1.73 m?) 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 44+0.6 0.070
Cl (mmol/L) 103.9+5.5 104.2+5.4 0.027
Ure (mg/dL) 92.9+425 91.6+42.1 0.173
Kreatinin (mg/dL) 3.2+19 32+21 0.377

Paired Student t test, Ortalama (= SD). p < 0.05 oldugunda istatiksel anlaml kabul edildi ve koyu renkle isaretlendi.
Cl klor, GFR glomeriiler filtrasyon hizi, Hb hemoglobin, Hct hematokrit, K potasyum, LDH laktat dehidrogenaz,
MCYV ortalama gévde hacmi, MPV ortalama trombosit hacmi, Na sodyum, PIt trombosit.
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Desmopressin alan ve almayanlar arasinda hemoglobin, hematokrit ve MCV igin
laboratuvar degerleri degisimi istatiksel olarak anlamliydi (sirasiyla p<0.001, p=0.003,
p<0.001). Desmopressin alan ve almayanlarin, biyopsi dncesi ve sonrasi degerlerinin degisimi

acisindan karsilastirilmasi Tablo 6’da sunulmustur.

Tablo 6. Desmopressin alanlarda biyopsi oncesi ve sonrasi degerler farki degisimi

Veriler Desmopressin p
Alan, A Almayan, A

Lokosit (10°/uL)) 11+19 09+21 0.094
Hb (g/dL) -0.5+0.9 -0.2£0.8 <0.001
Hct -1.3+£22 -0.7+2.8 0.003
PIt (10°/uL) -0.9 = 30.9 3.3+34.9 0.092
MCV 03+1.2 -0.1+1.2 <0.001
MPV -1.2+04 -1.2+04 0.787
eGFR (ml/dk/1.73 m?) 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) 04+33 0.5+29 0.847
Ure (mg/dL) -1.3£175 -2.7+83 0.187
Kreatinin (mg/dL) -0.01 £ 0.7 -0.01+0.2 0.960

Student t test. Ortalama (+ SD). p < 0.05 oldugunda istatiksel anlaml1 kabul edildi ve koyu renkle isaretlendi. AKS
aclik kan sekeri, Cl klor, GFR glomeriiler filtrasyon hizi, Hb hemoglobin, Hct hemotokrit, K potasyum, LDH laktat
dehidrogenaz, MCV ortalama gévde hacmi, MPV ortalama trombosit hacmi, Na sodyum, PIt trombosit.

Desmopressin ile hemoglobin, hemotokrit, MCV arasinda istatiksel olarak anlamli zayif
kuvvetle korelasyon tespit edildi (sirasiyla p<0.001, p=0.003, p<0.001). Desmopressin ile
biyopsi Oncesi ve sonrasi 6lgiilen hemoglobin, hematokrit, MCV degerleri farkinin arasindaki

korelasyon Tablo 7’de gosterilmistir.
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Tablo 7. Desmopressin ile biyopsi oncesi ve sonras1 Hb, Hct, MCV degerleri farkimin
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 -,170 -, 113 1 ,152
p <0.001 ,003 <0.001
MCV r -,003 ,121 ,152 1
p ,941 ,002 <0.001

r Pearson korelasyon katsayisi, desmopressin 1:almamig 2:almis, p <0.05 oldugunda istatiksel anlamli kabul edildi
ve koyu renkle isaretlendi. Hb hemoglobin, Hct hematokrit, MCV ortalama gévde hacmi.

Bobrek biyopsisinden sonraki birkag saat icinde kanama komplikasyonu agisindan
hastalara kontrol USG yapildig1 gézlendi. Desmopressin alan ve almayanlar arasinda USG’de
kanama durumu agisindan anlamli fark saptanmadi. Desmopressin alan ve almayanlarin

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

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

degerlendirilmesi

USG’de Kanama Desmopressin ~ Desmopressin Toplam

Varhgi Almayan Alan

Kanama yok Say1 277 299 576
Kanama yok i¢inde (%) 48.1 51.9 100
Desmopressin iginde (%) 83.4 86.7 85.1
Total (%) 40.9 44.2 85.1

Kanama var Say1 55 46 101
Kanama var i¢inde (%) 54.5 455 100
Desmopressin iginde (%) 16.6 13.3 14.9

Toplam Desmopressin varligi (%) 100 100 100
Kanama (%) 49 51 100
Total (%) 332 (49) 345 (51) 677 (100)

Ki-Kare testi. Say1 (n) ve yiizde (%) olarak sunuldu. p <0.05 oldugunda istatiksel anlamli kabul edildi.
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Sekil 1. Desmopressin alan/almayan hastalarda USG’de kanama durumu

Desmopressin alan ve almayanlarda, hemoglobin degisimi 2 gr/dL sinirina gore
karsilastirilmasinda anlamli bir fark bulunmadi. Biyopsi 6nce ve sonrasi degerleri arasinda 2
gr/dL ve daha fazla fark olan 12 hastanin 8’ine desmopressin profilaksisi aldigi1 gézlendi.
Desmopressin  alan ve almayanlar ile biyopsi sonrasi hemoglobin degisimlerinin

karsilastirilmasi Tablo 9’da sunuldu.
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Tablo 9: Desmopressin alan ve almayan hastalar ile biyopsi dnce/sonrasi arasinda
hemoglobin 2gr/dL ve diger miktarlardaki degisimlerin karsilastirilmasi

Yok Say1 4 328 332
Desmopressin (%) 1.2 98.8 100
2 gr/dL’den fazla 33.3 49.3 49
dists (%)
Toplam (%) 0.6 48.4 49
Var Say1 8 337 345
Desmopressin (%) 2.3 97.7 100
2 gr/dL’den fazla 66.7 50.7 51
distis (%)
Toplam (%) 2.1 12.9 14.9
Toplam Say1 (%) 12 (%1.8) 665 (%98.2) 677 (%100)

Ki-Kare testi. Say1 (n) ve yiizde (%). Hb hemoglobin.

400 AHb
=2 gridL digme
O =2 gridL digme
p:0.272
300
W 200
100
| —
o
Yok war

Desmopressin

Sekil 2: Desmopressin alan ve almayan hastalar ile biyopsi 6nce/sonrasi arasinda
hemoglobin 2gr/dL ve diger miktarlardaki degisimlerin karsilastirilmasi
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Desmopressin alan ve almayanlar ile biyopsi sonrast hemoglobinde “1 gr/dL ve
iistiinde”, “0 ile 1 gr/dL arasinda” ve “azalma olmayan” hasta gruplarinin karsilastiriimasinda
anlamli fark bulundu(p<0.001) (Sekil 3). Biyopsi sonrasinda 1 gr/dL ve iistiinde diisiis olan 112
hastanin 74’tine (%66.1) desmopressin verildigi gozlendi. Desmopressin alan 345 hastanin
74’tinde (%21.4) 1 gr/dL ve ilizerinde disiis oldugu saptandi. Desmopressin kullanimi ile
biyopsi oncesi ve sonrast hemoglobin 1 gr/dL ve lstiinde, 0 ile 1 gr/dL arasinda ve azalma
olmayan hasta gruplarinin karsilastirilmas1 Tablo 10’da sunulmustur. Gruplarin post hoc
analizlerinde 1 gr/dL’den fazla diisiis olanlar(p<0.001) ve diisiis olmayan gruplarda(p=0.02)
anlaml fark saptandi (Sekil 4).

Tablo 10: Desmopressin kullammm ile biyopsi oncesi/sonrasi hemoglobin degisiminin

karsilastiriimasi
Yok Say1 38 190 104 332
Desmopressin 11.4 57.2 31.3 100
(%)
Hb degisimi (%) 33.9 49 58.8 49
Toplam (%) 5.6 28.1 15.4 49
Var Say1 74 198 104 345
Desmopressin 214 57.4 21.2 100
(%)
Hb degisimi (%) 66.1 51 41.2 51
Toplam (%) 10.9 29.2 10.8 51
Toplam Say1 (%) 112 (%16.5) 388 (%57.3) 177 677

(%26.1)  (%100)

Ki-Kare testi. Say1 (n) ve yiizde (%).p < 0.05 oldugunda istatiksel anlamli kabul edildi ve koyu renkle isaretlendi.
Hb hemoglobin.
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Sekil 3: Desmopressin kullanimi ile biyopsi 6ncesi/sonras1 hemoglobin degisiminin
karsilastirilmasi (Kruskal Wallis test)

Desmopressin

p:0.685 M yok
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Sekil 4 Desmopressin kullanan ve kullanmayan hastalarin biyopsi oOncesi/sonrasi
hemoglobin degisiminin eslestirilmis gruplar arasindaki analiz sonuclar1 (ki
kare testi)
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Hastalarin biyopsi 6ncesi eGFR degerlerine gore biyopsiden sonra hemoglobin
degisimleri arasinda anlamli fark saptanmadi. Calisma grubunun biyopsi oncesi eGFR
degerlerinin, biyopsi sonrasindaki hemoglobin degisimleri ile karsilastiriimasi Tablo 11°de

sunuldu.

Tablo 11: Hastalarin biyopsi 6ncesi eGFR ile hemoglobin degisimlerinin karsilastirilmasi

eGFR 1gr/dL’den 0Oile1gr/dL Hb diisiisii = Toplam

(ml/dk/1.73 fazla olmayan

m?)

30> Say1 19 87 37 143
eGFR (%) 13.3 60.8 25.9 100
Hb diististi (%) 43.2 43.7 35.9 41.3
Toplam (%) 5.5 25.1 10.7 413

30-60 Say1 12 40 23 75
eGFR (%) 16 53.3 30.7 100
Hb diisiisii (%) 27.3 20.1 22.3 21.7
Toplam (%) 3.5 11.6 6.6 21.7

60< Say1 13 72 43 128
eGFR (%) 10.2 56.3 33.6 100
Hb diisiisii (%) 29.5 36.2 41.7 37
Toplam (%) 3.8 20.8 12.4 37

Toplam Say1 (%) 44 (%12.7) 199 (%57.5) 103 346

(%29.8)  (%100)

Ki-Kare testi. Say1 (n) ve yiizde (%). eGFR estimated glomeriiler filtrasyon hizi, Hb hemoglobin.
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Sekil 5: Hastalarin biyopsi 6ncesi eGFR ile hemoglobin degisimlerinin karsilastirilmasi

Desmopressin  alanlarin  %77.4’iiniin  eGFR degeri 30 ml/dk/1.73m? altinda,
desmopressin almayanlarin %61.3’{inde eGFR degeri 60 ml/dk/1.73 m?iistiinde tespit edilmis
olup istatiksel anlamli fark saptandi (p<0.001). Hastalarin biyopsi dncesi eGFR degerleri 30>,
30-60 ve 60<ml/dk/1.73m? seklinde smiflandirilarak, desmopressin kullanim ile

karsilastirilmasi Tablo 12°de sunuldu.
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Tablo 12: Biyopsi oncesi eGFR degerleri ile desmopressin kullanimin karsilagtirilmasi

Desmopressi

n

Yok Say1 23 51 117 191
Desmopressin 12 26.7 61.3 100
(%)
eGFR (%) 16.1 68 914 55.2
Toplam (%) 6.6 14.7 33.8 55.2
Var Say1 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 Say1 (%) 143 (%41.3) 75 (%21.7) 128 (%37) 346
(%100)

Ki-Kare testi. Say1 (n) ve yiizde. eGFR estimated glomeriiler filtrasyon hizi.

eGFR ml/dk/1.73 m2

30>

p:<0.001 M0e

150

100
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yok var

Desmopressin

Sekil 6. Biyopsi oncesi eGFR degerleri ile desmopressin kullaniminin karsilastirilmasi

Desmopressin alanlarda, almayanlara gore kan iiriinii replasmani uygulanmasi istatiksel
olarak daha fazla saptandi (p <0.001). Desmopressin alan ve almayanlarda, biyopsi sonrasinda

kan {irtinii replasman tedavileri agisindan karsilastirilmas: Tablo 13’te sunuldu.
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Tablo 13. Desmopressin alan/almayan hastalarda kan iiriinii replasmam tedavilerinin

karsilastirilmasi
Kanama Tedavi Desmopressin Desmopressin
Alan (%) Almayan (%)
Tedavi yok 317 (%46.8) 331 (%48.9)
1 iinite eritrosit siispansiyonu 18 (%2.7) 0 (%0)
2< iinite eritrosit siispansiyonu 5 (%0.7) 0 (%0)
Kriyopresipitat, Taze donmus 5 (%0.7) 1 (%0.2)
plazma
Toplam 345 (%51) 332 (%49) <0.001

Ki-Kare testi. Say1 (n) ve yiizde (%). p <0.05 oldugunda istatiksel anlamli kabul edildi ve koyu renk ile isaretlendi.
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TARTISMA

Calismamizda bobrek biyopsisi yapilmis olan 677 hasta degerlendirildi. Hastalarda erkek
cinsiyet (%60) hakimiyeti vardi. Yas ortalamalar1 53 yildi. Cinsiyet dagilimi, tilkemizde ve
diinyada yapilan klinik ¢alismalar ile benzerdi. Yas ortalamasi {ilkemizdeki ¢alismalara gore
daha yiiksek saptanirken, uluslararasi ¢alismalar ile benzer bulundu. Ulkemizde Aydim ve ark.
tarafindan yapilan calismada 441 hastanin %54’ erkek, yas ortalamasi 37 yil olarak
saptanmustir (55). Fiorentino ve ark. tarafindan yapilan diinya ¢apinda 12 merkezin katildig
calismada ortalama yas 41 yil ve erkek cinsiyet hakimiyeti raporlanmistir (14). Bizim
calismamizda da bobrek biyopsisi ihtiyaci gosteren hastalarda erkek cinsiyeti daha sikti.
Biyopsi uygulanan hastalarda yapilan ¢alismalarda yas ortalamasinin yiiksek saptanmasinin
temel nedeni her gegen 10 yilda beklenen sag kalim yasinin giderek artmasidir. Gelismis
iilkelerde bu artis daha da belirgindir. Paralel olarak Diinya Saglik Orgiitii 45-64 yas arasini
artik orta yas kabul etmektedir. Bizim ¢alismamizda da artmis olan bobrek biyopsisi endikasyon

yas1 bu duruma baglanabilir.

Calismamizda desmopressin alan 345 hastanin yas ortalamasi (56 yil) literatiire gore
yiiksek saptandu. ilerleyen yasla kiimiilasyona ugrayan diyabet, HT, obezite, ateroskleroz vb,
komorbid durumlarin sayica artmasi, bobrek hasar1 riskinin artigina, desmopressin

endikasyonunun ileri yasta daha fazla konulmasina neden oluyor gibi goriinmektedir. Leclerc
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ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada da desmopressin alan hastalarin daha yasl oldugu, bu

hastalarda KBH ve HT gibi komorbiditelerin daha fazla saptandigi gosterilmistir (56).

Ancak literatiirdeki bazi ¢aligmalarda desmopressin alan grup daha geng popiilasyonu
olusturmaktadir (57, 58). Athavale ve ark. biyopsi sonrasi kanama durumunu degerlendirdikleri
calismada desmopressin alan hastalarin yas ortalamasi 46 yildir. Benzer olarak Manno ve ark.
40 y1l bulmuslardir. Calismanin yapildig: tilkelerdeki bobrek hastaliklari etiyolojileri ve/veya
bobrek biyopsi endikasyonu ic¢in kullanilan nefrolojik degerlendirme algoritimleri farkli

olabilir.

Cheong ve ark. tarafindan yapilan 3018 hastanin degerlendirildigi retrospektif calismada
desmopressin alan hastalarda sistolik ve diyastolik kan basinglar1 almayan hastalara gore
istatiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur. Ileri yas ve kan basimci yiiksekliginin kanama
riskini ytikseltmedigi fakat kan iiriinii replasmani ihtiyacina yatkinligi arttirdigi goézlenmistir
(59). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde desmopressin alan hastalarda sistolik ve diyastolik
kan basinglar1 almayanlara gore anlamli olarak yiiksekti (Tablo 13). Desmopressin alan
hastalarin daha yaslh olmasi, daha ileri evre bdobrek disfonksiyonunun bulunmast ve

komorbiditelerinin fazlalig1 buna neden olabilir.

Calismamiza katilan hastalarin BKI’leri kadinlarda erkeklere gore daha yiiksek saptandi
(Kadinlarda 30 kg/m?, erkeklerde 28 kg/m?). Benzer sekilde Zhang ve ark. tarafindan yapilan
27.527 hastanin katildig1 ¢alismada kadin hastalarin BK1’leri yiiksek olarak gézlenmistir (60).
4019 hastanin katildig1 bagka bir calismada da kadin popiilasyonun erkeklere gore daha kilolu
ve obez oldugu gortilmiistiir. Bu durum hayat tarzi, egitim diizeyi, fiziksel aktivite azlig1, diisiik

dogum agirlig1 gibi nedenlere baglanabilir (61).

Calismamizda biyopsi Oncesi bakilan hemoglobinin ve hematokrit degerleri
desmopressin alan hastalarda, almayan hastalara gore daha diisiikk bulundu. Desmopressin alan
hastalarin GFR degerlerinin daha diisiik olmasi, buna bagli olarak eritropoetin iiretiminin
azalmasi, tremik ortam ve komorbiditelerin fazlaligi, kronik inflamasyon gibi faktorlerin

onemli nedenler oldugu disiiniildii (62).

Athavele ve ark. tarafindan yapilan retrospektif calismada desmopressin alan hastalarda
trombosit sayist almayanlara gore daha diisik olarak saptanmistir. Bu durumun
guanidosiiksinik asit gibi liremik toksinlerin trombosit fonksiyonunu bozmasi sonucu gelistigi

diistiniilmektedir. Bu sebeple desmopressin ile trombosit agregasyonunu artirarak kanamay1
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onlemek hedeflenmistir (57). Benzer sckilde ¢alismamizda desmopressin verilen hasta

grubunun iire degerleri almayanlara gore daha fazladir.

Lim ve ark. tarafindan yapilan 436 hastanin tarandigi retrospektif c¢aligmada
desmopressin alan hastalarda almayanlara gore biyopsi dncesinde lire, kreatinin yliksek eGFR
istatiksel olarak anlamli diisiik bulunmustur. Bu durum bobrek biyopsisi sonrasi yiiksek kanama
profili ile iliskili olup literatiirdeki diger ¢alismalarla da benzerdir. Bu ¢alismada kanama riskKi
yiiksek gruptaki hastalara desmopressin profilaksisi uygulanmis ve biyopsi sonrasi
degerlendirmede desmopressin alan ve almayanlar arasinda kanama gelisimi agisindan fark
goriilmemistir (3). Calismamizda da desmopressin alan hastalarda almayanlara gore fire,
kreatinin yiiksek; eGFR diisiik saptandi. Desmopressin alan hasta grubunun 6zellikleri ileri yas,
tiremi, daha ileri evre bobrek hasarina sahip olmalaridir. 24 saatlik idrarda kreatinin atiliminin
desmopressin alan hastalarda almayanlara gore daha az olmasi benzer sekilde bobrek fonksiyon

bozuklugu ve eGFR diistikliigiine bagh gelistigi diisiiniilmiistiir.

Biyopsi oncesinde bakilan serum {irik asit degerleri desmopressin alan hastalarda
almayanlara gore anlaml yiiksek saptanmustir. Literatiirde iirik asit, yiiksekliginin hem KBH’in
nedeni hem de sonucu olabilecegi konusunda ciddi bilgi birikimi vardir. Bizim ¢alismamizda
desmopressin alan hasta grubunda serum iirik asit seviyeleri yiiksek saptanmasi ileri yashi, KBH
ve komorbiditelerine baglanmigtir. Bu yas grubunda RAAS aktivasyonu, inflamasyon ve

gelisen glomeriiler HT endotel hasarina neden olmaktadir (63, 64).

Biyopsi 0ncesinde desmopressin alanlarda kalsiyum diisiik, magnezyum ve fosfor yiliksek
Ol¢iilmiistiir. Serum albiimini ise desmopressin alan hastalarda daha diisiik olma egilimindedir.
Desmopressin alan hastalarda eGFR’nin diisiik olmasi, KBH nedeniyle diizenlenen diyet
kisitlamalari, hipervolemi ve bobrek yetmezliginin katabolik durumuna katki saglayabilir.

Literatiirde de benzer sonuglar bir¢ok ¢alismada ortaya konmustur (65).

Yakupoglu ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada KBH ile takipli hastalarda kolesterol,
LDL, HDL degerleri anlamli diisiik bulunmustur. KBH ile takipli hastalarda GFR normalin
%60 altina diistiigiinde lipid metabolizmas1 bozulmaktadir. Bu sonuglar hastalarin beslenme
bozuklugu ve siki diyet programina baglanmistir (66). Literatiirde tersine epidemiyoloji olarak
tanimlanan duruma gore disiik lipid profili yiiksek mortalite ile iligskili bulunmaktadir. Erken
evre KBH hastalarinda ise hiperlipidemi kardiyovaskiiler risk ve inflamasyon agisindan risk
olarak tanimlanmistir (67). Calismamizda desmopressin alan hasta grubunda almayanlara gore

kolesterol, HDL, LDL degerleri anlamli diisiik saptanmistir. Desmopressin alan hasta grubunun
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eGFR ortalamas1 24.9 + 23.2 ml/dk/1.73m? olmas tersine epidemiyoloji tanimi ile uyumlu olup

lipid metabolizma bozuklugu nedeni olarak diistiniildii.

Cheong ve ark. tarafindan yapilan retrospektif ¢aligmada desmopressin alan hastalarda
aPTT ve INR degerleri almayanlara gore anlamli yiiksek bulunmustur. Kanama riski yiiksek ve
bu sebeple desmopressin alan hasta grubunda bu sonug diger literatiir verileri ile de uyumlu
cikmistir (59). Bizim c¢alismamizda da desmopressin alan hastalarda PT, aPTT ve INR
almayanlara gore anlamli olarak yiiksek saptandi. Ancak mevcut ortalama PT, aPTT ve INR
degerleri normal aralikta oldugundan klinik olarak kanama durumuna 6nemli bir etkisinin

olmayacag1 diisiintildi.

Calismamizda serum C3 diizeyleri desmopressin alan hastalarda almayanlara gore
anlamli olarak diisiik saptanmistir. Buna ragmen her iki grupta da degerler normal araliktadir.
Bu durum C3’iin renal hasar baglangi ve devaminda aktive olan kompleman yolaginda
tilketilmesine baglanmistir. Bir¢cok bobrek hastaliginda immiin aktivasyon ve daha nadir olarak
da genetik mutasyonlara bagli kompleman bozukluklar1 progresif renal hasara neden olur (68).
DVVAP tedavisinin daha ileri bobrek fonksiyon kaybi olan hastalarda kullanilmasi, bu hasta

grubunun dolayli olarak se¢ilimine neden olmus olabilir.

Calisma popililasyonunda biyopsi yapilan tiim hastalarda eritrosit sedimantasyon hizi
normal sinirlarin {stiinde saptanmistir. Desmopressin alan hastalarda almayanlara gore bu
yiikseklik daha da belirgindir. Desmopressin verilen grubun daha yasli olmasinin yaninda
literatlirde 6zellikle nefrotik sendrom ile seyreden ve bobrek biyopsisi endikasyonu olusturan
durumlarin eritrosit sedimentasyon hizini belirgin olarak arttirabilecegi bilinmektedir. Baz1
hastalarda bobrekleri tutan sekonder hastaliklarin bobrekte veya diger organlarda olusturdugu
inflamasyonun da bu duruma katkisi olabilir (69, 70). Buckenmayer ve ark. tarafindan yapilan
retrospektif caligmada ileri yas, KBH, iiremik toksisite sebepli olusan inflamasyon, renal anemi
ve GFR diisiikliigii ile seyreden renal yetmezligin eritrosit sedimentasyon hizinda yiikseklige

sebebiyet verdigi belirtilmistir (71).

Calismamizda desmopressin almayan hasta grubunun biyopsi dncesi ve sonrasi degerleri
karsilastirildiginda 16kosit sayisi artmis, hemoglobin ve hematokrit degerleri anlamli olarak
azalmis olarak bulunmustur. Bobrek biyopsisi sonrasinda kadin cinsiyet, ek hastaliklar,
kullanilan igne cap1, anemi, antiagregan ve antikoagiilan ila¢ kullanim1 gibi nedenlere baglh
kanama olabilecegi literatiirde de belirtilmistir (72). Biz ¢calismamizda hastalardaki hemoglobin
diisiisiiniin ¢cogunun nedeninin biyopsi Oncesi baslanan ve sonrasinda devam eden intravenoz
hidrasyona bagl olabilecegini, beraberinde artan 16kosit sayisinin girisimin olusturdugu stres
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cevabina ikincil gelistigini, elbette bu diisiislerin kiigiik bir kismindan da kanamanin sorumlu

olabilecegini diistindiik.

Klor yiiksekligi intravendz sodyum kloriir inflizyonuna baglanabilir. Calismamizda
profilaksi uygulanan hastalarin daha fazla hemoglobin diisiisii yasadig1 gozlenmistir. Kanama
diisiiniilen bu hastalarda intravendz sivi voliimii ve verilme siiresi takip eden klinisyence
arttirilmig olabilir. Bunun yaninda kanamaya ikincil damar i¢i hacimde azalma veya perirenal
kanamaya ikincil RAAS aktivasyonu sonucu sodyum/klor emilimi de teorik olarak bu duruma
katk1 saglamis olabilir (73).

Calisma hastalarinda desmopressin alanlarin biyopsi 6nce ve sonrast hemoglobin,
hematokrit degerleri arasindaki fark anlamli olarak diisiik bulunmustur. Bunun sebebi
desmopressin alan hastalarin KBH gibi ek hastaliklar1 sebebi ile anemilerinin olmasidir. Diisiik
baslangi¢ hemoglobini bobrek biyopsisi sonrasi yliksek kanama riski ile iligkilidir. Hemoglobin
ve hematokrit, eGFR ile de direkt olarak iligkili olup kanama riskini predikte etmektedir (74).
Ayrica literatiirde desmopressin alan hastalarda, ilag iligkili hemoglobin ve hematokrit diisiisti
de gelistigi gosterilmistir. Bu durum desmopressin uygulamasi sonrast gelisen diliisyona ikincil
diisiiniilmiistiir (57). Ozellikle bobrek biyopsisi sonrasi1 1-2gr/dL arasindaki hemoglobin diisiisii
biyopsi sonrasi intravendz hidrasyon ve desmopressine ikincil diliisyona; 2 gr/dL {istiindeki

diistisler renal kaynakli kanamalara baglanmistir (56).

Desmopressin alan hasta grubunda hemoglobin ve hematokrit diisiisiine eslik eden
MCV’de yiikselme gozlenmektedir. Bu durumun hastalarin aldigi kan iriinii replasmanina
bagl oldugu diisiiniilebilir. Literatiirde de transflizyonun MCV artisina neden olan bir faktor
oldugu gosterilmistir (75).

KBH’1 olan hastalarda MPV nin diistiigii gosterilmistir. Literatiirde SDBH olup MPV’si
diisiik olan ve renal transplantasyon yapilan hastalarda, 2 sene iginde MPV’nin normal deger
araligina yiikseldigi saptanmistir (76). Calismamizda desmopressin alan ve almayan hasta
gruplari ayr1 ayr1 degerlendirildiginde MPV her iki grupta da diisiik bulunmustur. Her iki grup
karsilastirildiginda MPV diisiikliigiinde anlamli fark saptanmamustir.

Cheong ve ark. tarafindan yapilan 3018 hastanin retrospektif incelendigi ¢aligmasinda
desmopressin alan ve almayan hastalar karsilagtirilmis; renal arter embolizasyonu, transfiizyon
gibi tedavileri gerektiren major kanamalar agisindan iki grup arasinda anlamli fark
bulunamamistir (77). Tersine Manno ve ark. tarafindan yapilan 162 hastanin retrospektif
tarandig1 calismada ise diisiik riskli hastalarda (eGFR >60 ml/dk/1.73 m?, kreatinin 1.5>),
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desmopressin kullanilan grupta hematom daha az gelismistir (58). Ayn1 zamanda KHA-CARI
kilavuzu (2018), desmopressin fayda ve zarar1 konusunda yeterince kanita dayali bilgi
olmadigi, bu siirecte yiiksek riskli hastalarda yiiksek diizeyde kanit elde edilene kadar
uygulamalarin devam edilmesi onerilmektedir (49). ki biiyiik calismanm karsilastirildig
GRADE c¢alismasinda desmopressinin bobrek biyopsisi sonrasinda kanamayi 6nledigine dair
kanit saptanmamistir. Caligmalardaki hasta popiilasyonun 6zellikleri, biyopsi uygulanis sekli
ve desmopressin verilis yolu agisindan farkliliklar buna sebep olabilir (53). Literatiirde yapilan
calismalarda desmopressin uygulanan gruplar daha yashi ve bobrek yetmezligi daha ileri
seviyede, eGFR genelde 30 ml/dk/1.73 m? altindadir. Desmopressin kanama 6nlemede etkili
bulundugu c¢alismada ise eGFR 60 ml/dk/1.73 m? altindaki hastalar ¢alismaya dahil
edilmemistir (53, 58). Calismamizda desmopressin alan ve almayan hastalarin bobrek biyopsisi
oncesi ve sonrasinda Olciilen hemoglobin, hematokrit degerleri arasinda anlamli fark
saptanmistir. Desmopressin alan hasta grubunda almayanlara goére hemoglobin, hematokrit
degerlerinde daha fazla disiis, 16kosit degerinde de yiikselisin bulunmasi bu durumun biyopsi
sonrast hidrasyona degil kanamaya ikincil oldugunu diistindiirmiistiir. Ayrica c¢alisma
grubundaki tiim hastalara desmopressin intravendz yoldan uygulanmis olup literatiirde
gosterildigi gibi bu da kanama onleyici etkisini azaltmis olabilir. Calismamizda desmopressinin
alan hasta grubunun eGFR ortalamasinim 30 ml/dk/1.73 m? altinda olmas1 da desmopressinin
teorik etkinliginin, kanamay1 azaltacak giice ulasamadigini disiindiirmiistiir. Ayn1 zamanda
eGFR degerlerine gore biyopsi sonrasi hemoglobin degisimleri arasinda da fark

saptanmamaistir.

KHA-CARI kilavuzunda diisiik kardiyovaskiiler riskli hastalarda antiagregan tedavinin
bobrek biyopsisinde 3-7 gilin Oncesinde kesilmesi Onerilse de literatiirde yapilan bazi
caligmalarda bobrek biyopsisinden Once 5 giin i¢inde antiagregan tedavi almanin kanama
riskini arttirdigina dair giiglii kanitlar gosterilememistir (49, 78). Yapilan ¢aligmalarda biyopsi
giinlinde alman yiiksek doz antiagregan tedavi kanama ile iligkili bulunmus; ila¢ 3 giin 6nce
kesildiginde diger daha wuzun siireli ila¢ kesilmelerine goére kanama riskinde artig
saptanmamustir (79). Calismamiza katilan hastalarda da antiagregan ilag kullaniminin kanama

durumuna etkisi olmadig1 goriilmistiir.

Xu ve ark. tarafindan yapilan retrosprektif ¢alismada 3577 hasta taranmis ve kanama
komplikasyonu gegiren hastalarda gegirmeyenlere gére BKI daha diisiik bulunmustur (80).
Benzer olarak Li ve ark. tarafindan 1146 hastanin katildig1 calismada BKi’nin diisiik olmasi

kanama agisindan riskli bulunmustur. Bu durum yiiksek BKi’ye sahip hastalarin daha az
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hareket etmelerine ve adipoz dokunun biyopsi alanini korumasi ile bobrek kapsiiliine olan baski
ile a¢iklanmistir (81). Calismamizin hasta popiilasyonunda da kanama komplikasyonu gelisen

hastalarda gelismeyenlere gore kilo ve BKI anlamli olarak diisiik saptanmustir.

Calismamizda da USG’de kanama olan grupta olmayanlara gére BKI anlaml1 olarak daha
kiiciik bulunmustur. Ayn1 zamanda USG’de kanama olan grupta ALT, AST enzimleri de
kanama olmayanlara gore anlamli olarak diisiiktiir. Bu durum bu hastalarin viicut yiizey

alanlarimin kii¢iik, dolasiyla karaciger kapasitelerin daha az olmasina baglanmistir (82).

Literatiirde akut faz reaksiyonu artist ile albiimin 3.5gr/dL altina indiginde
hiperkoagiilopati gelistigi gosterilmistir (83). Xu ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada kanama
gelisen hasta popiilasyonunda serum albiimin degeri 3.5gr/dL altinda ve kanama olmayan gruba
gore yiiksek saptanmustir (80). Benzer sekilde ¢aligma grubumuzda bobrek biyopsisi sonrasi
kanama gelisen hastalarda albiimin degeri 3.5gr/dL alt1 ve kanama gelismeyenlere gore anlaml

olarak ytiksek bulunmustur.

Calismamizda desmopressin alan ve almayan hastalarda, biyopsi sonrasinda hemoglobin
diisiisi 2 gr/dL ve daha fazla olan hastalarin, diger miktarlarda diislis olanlarla
karsilastirilmasinda anlaml fark goriilmedi. Fakat hemoglobinde 2 gr/dL ve daha fazla disiis

olan hasta grubunun %66.6’sina merkezimizde desmopressin uygulandigi saptandi.

Bobrek biyopsisi sonrasinda transfiizyon ihtiyact gosteren kanama sik gozlenen bir
durum degildir. Uremi, HT, KBH, anemi, ileri yas kanama i¢in risk faktorleridir. ileri yas ve
anemisi olan hastalarda biyopsi sonrasi transfiizyon ihtiyact daha siktir (84). Calismamizda
desmopressin alan hastalarda almayan gruba goére anlamli derecede yiiksek kan {iriinii
replasman ihtiyact mevcuttur. Desmopressin alan hasta grubu {iremisi, eGFR yiiksek ve ileri
yasa sahip oldugu diislintildigiinde desmopressin alan hasta grubunun kan {iriinii replasman

ihtiyaci olmast literatiir ile uyumludur.

Calismanin retrospektif dizayni nedeniyle hastalarin islem 6ncesi ve sonrasinda edinilen
laboratuvar verilerinin sabit bir zaman periyodunda alinamamas: istatistiksel degerlendirme
sonuglarini etkilemis olabilir. Orneklerin preoperatif dénem icin 2-8 saat, postoperatif donem
icin 1-6 saat gibi dar bir aralikta kayit altina alindiginin goézlenmesi bu etkinin zayif
olabilecegini de diisiindiirmiistiir. Benzer olarak postoperatif donemde ilk USG
degerlendirilmesi 2-6 saat icerisinde yapilmistir. Bu da USG’de her vaka 6zelinde kanamanin

ylizey alanini etkilemis olabilir.
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Sonug olarak bu ¢alisma, merkezimizde desmopressin profilaksisinin literatiirde 6nerilen
hasta grublarina uygulandigi ancak 6zellikle kanama riski yiiksek olan bobrek hasar1 bulunan
hastalarda etkili olmadigim ortaya koymustur. Ozellikle kanama agisindan yiiksek riskli
hastalarda proflaksi acisindan klinisyenin elini gliglendirecek yeni tedavi protokollerine ihtiyag

vardir.
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SONUCLAR

Bu galismada Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji
Bilim Dali’nda 2013-2023 yillar1 arasinda bobrek biyopsisi yapilan 677 hasta desmopressin
alan (n=345) ve almayan (n=332) hastalar olarak iki gruba ayrildi. Hastalarin demografik,
laboratuvar, klinik, radyografik ve kullandig ilaglara dair verileri kaydedildi. Edinilen veriler
uygun istatistiksel analizlerle degerlendirildi. Calismamizin sonuglari:

1. Calismamiza dahil edilen hasta grubunda erkek cinsiyet hakimdi. Hastalarin yas
ortalamasi ise 53 y1l saptandi.

2. Calismaya dahil edilen kadin hastalarda BKI daha yiiksek, kan basinci ortalamalari
daha diistiik saptandi.

3. Desmopressin kullaniminin biyokimyasal parametrelerde klinik anlama ulasan ciddi
bir komplikasyona yol agmadigi, sadece Cl diizeyinde anlamli bir fark gelistigi gozlendi.

4.Desmopressin alan hasta grubunda biyopsi 6ncesinde aneminin, daha yiiksek miktarda
proteiniirinin, yiiksek eritrosit sedimentasyon hizinin bulunmasi ileri yasa, artmus
komorbiditelere, daha agir bobrek fonksiyon kaybina ve inflamasyona baglandi.

5. Desmopressin varligi ile hemoglobin, hematokrit ve MCV degerlerinin ters yonlii
korelasyonu oldugu saptandi. Bu verilerle desmopressin alan hastalarda daha ¢ok kanama
oldugu gozlendi.

6. Biyopsi sonras1 kontrol USG’de kanama olmayan hastalarin, olanlara gére BKi’leri
anlamli olarak yiiksek bulundu. Biyopsi planlanan hastalarda diisiik BKI’nin kanama agisindan

risk faktorii olabilecegi diisiiniildii.
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7. Kanama acisindan yiiksek riskli oldugu diisiiniilen ve desmopressin profilaksisi
uygulanan hasta grubunda profilaksiye ragmen kanamanin 6nlenemedigi ve anlamli derecede
daha fazla kanamanin oldugu ortaya kondu.

8. Desmopressin kullanimi ile eGFR degerlerinin karsilastirilmasinda gruplar arasinda
istatiksel anlamli farklar saptandi. Merkezimizde desmopressin proflaksisinin literatiirle
uyumlu olarak eGFR degerleri 30 ml/dk/1.73m? altinda ve 30-60 ml/dk/1.73m? arasinda olan
yiiksek riskli gruplara verildigi gosterildi.

9. Merkezimizde yapilan bobrek biyopsilerinin biiyiikk ¢ogunlugunda kan iiriinii
replasmani ihtiyact olmadigi ortaya kondu. Kan iiriinii replasmani ihtiyaci gosteren hastalarin

(%4.1) ¢ogunlukla desmopressin alan grupta yer aldig1 gozlendi.
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OZET

Bu ¢alismada Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Nefroloji
Bilim Dali’nda 2013-2023 yillar1 arasinda bobrek biyopsisi yapilan 677 hasta iki gruba
ayrilarak (desmopressin alan ve almayan) degerlendirildi. Calismaya dahil edilen hastalarda,
desmopressin alan hasta grubunun demografik verileri incelendiginde, BKI diisiik, kan basing
ortalamalar1 ve yas ortalamasi yiiksek, komorbiditeler daha fazla ve erkek cins baskin oldugu
saptandi.

Desmopressin alan hasta grubunun laboratuvar verileri incelendiginde biyopsi
oncesinde anemi, diisiik bobrek fonksiyon testleri, daha yiiksek miktarda proteiniiri, yiiksek
eritrosit sedimentasyon hizi, biyopsi sonrast degerlerinde MCV yiiksekligi; almayan gruba gore
anlamli olarak farkli bulundu. Bu faktorlerin varliginin biyopsi sonrasi kanama ihtimali ve kan
iriinii replasman ihtiyaci agisindan fikir verebilecegi diisiiniildii.

Desmopressin  profilaksisi ile biyopsi sonrast hemoglobin degisimlerinin
karsilastirilmasinda anlaml farklar saptandi. Istatiksel sonuglara gére desmopressin kullanan
ylksek riskli hasta grubunda profilaksiye ragmen kanamanin 6nlenemedigi ve anlaml1 derecede
daha fazla kanamanin oldugu ortaya kondu.

Desmopressin kullanimi ile eGFR degerlerinin karsilastirilmasinda gruplar arasinda
istatiksel anlaml1 farklar saptandi. Desmopressin proflaksisinin agirlikli olarak eGFR degerleri
30 ml/dk/1.73m? altinda ve 30-60 ml/dk/1.73m? arasinda olan yiiksek riskli gruplara
uygulandigr gosterildi. Desmopressin almayan grubu ise g¢ogunlukla eGFR degeri 60

ml/dk/1.73m? ‘dan daha yiiksek degerlere sahip hastalarin olusturdugu saptand.
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Merkezimizde yapilan bdobrek biyopsilerinin biiylik ¢ogunlugunda kan {iriini
replasmani ihtiyact olmadigi ortaya kondu. Kan {iriinii replasmani ihtiyaci gosteren hastalarin

desmopressin alan grupta oldugu bulundu.

Anahtar kelimeler: Bobrek biyopsisi, desmopressin, proteiniiri, kanama,

komplikasyon, glomertilonefrit.

51



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/1.73m? and between
30-60 ml/min/1.73m? . 1t was determined that the group not receiving desmopressin was mostly
composed of patients with eGFR values higher than 60 ml/min/1.73m? .

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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