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ÖZET 

 

2011-2018 YILLARI ARASINDA KARADENİZ TEKNİK ÜNİVERSİTESİ İÇ 

HASTALIKLARI ANABİLİM DALI NEFROLOJİ SERVİSİNDE BÖBREK 

BİYOPSİSİ YAPILAN HASTALARIN KLİNİK VE DEMOGRAFİK 

VERİLERİNİN RETROSPEKTİF DEĞERLENDİRİLMESİ 

 

Amaç: Bu çalışmanın amacı; böbrek biyopsilerini inceleyerek, demografik 

özelliklerini belirlemek, renal hastalıkların histopatolojik tanıya dayalı görülme 

sıklığını saptamak ve klinik ile histopatolojik bulgular arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesidir.  

Gereç Yöntem: KTÜ Tıp Fakültesi Nefroloji Kliniği’nde retrospektif olarak 

yapılan çalışmaya,2011-2018 yılları arasında perkütan böbrek biyopsisi yapılan ve 

klinik bilgilerine ulaşılabilen erişkin 258 hasta alındı. Transplant böbrek biyopsileri 

çalışma dışı bırakıldı. Hastalara ait bilgiler, biyopsi endikasyonları ve patoloji 

sonuçları hasta dosyaları ve otomasyon sisteminden incelenerek öğrenildi. 

Hastaların; cinsiyeti, yaşı, klinik özellikleri, biyopsi endikasyonları, histopatolojik 

sonuçları ve laboratuar değerleri kaydedildi. Bu kayıtlar kendi içinde ve 

karşılaştırmalı olarak değerlendirildi. 

Bulgular: Toplam 258 böbrek biyopsisi incelendi. Ortalama glomerül sayısı 

ise 16,21±10,30 olarak hesaplandı. Hastaların 100 (% 39)’ü kadın, 158 (% 61)’i 

erkekti. Erkek / Kadın oranı 1,58:1 idi. Hastalar 18-81 yaş aralığında olup yaş 

ortalaması 43,96 ±14,86 idi. Böbrek biyopsisi yapılan hastalarda en sık glomerüler 

hastalıklar tespit edildi. Primer GN oranı, sekonder GN’den daha yüksekti. Primer 

GN her iki cinsiyet grubunda da en sık histopatoloji sonucuydu. En sık böbrek 

biyopsi endikasyonu NS idi. Primer GN’ler içerisinde en sık saptanan histopatolojik 

tanılar MGN, IgAN, FSGS olarak bulundu. En sık sekonder GN nedeni olarak 

amiloidoz olarak tespit edildi.  Diyabetik nefropati ikinci sırada, lupus nefriti üçüncü 

sıradaydı. Çalısmaya alınan böbrek biyopsilerinin tamamı değerlendirildiginde, 

komplikasyon oranı düşüktü. Major komplikasyon tespit edilmedi. 

Sonuç: KTÜ Tıp Fakültesi İç Hastalıkları ABD Nefroloji Kliniği’nde 2011-

2018 yılları arasında yapılmış olan perkütan böbrek biyopsileri retrospektif olarak 

incelediğinde çalışmamızda elde ettiğimiz veriler ülkemizde yapılan birçok çalışma 

gibi literatürde bulunan uzun süreli, çok merkezli ve geniş biyopsi serilerini içeren 

çalışmalar ile uyumluydu. Çalışmamızda elde ettiğimiz veriler böbrek biyopsi 

endikasyonlarının gerekliliği, endikasyonlarla patolojik sonuçların uyumu, 

bölgemizde sık görülen renal patolojilerin dağılımı, hastaların klinik özellikleri 

açısından ileriye dönük fikir yürütmemize ve hastalara daha doğru yaklaşım 

geliştirebilmemize yardımcı olacaktır. Ayrıca böbrek biyopsisi ulusal kayıt 

sisteminin kurulması, ülkemizde hastalıkların sıklığı ve özellikleri hakkında daha 

doğru bilgilere ulaşmamıza yardımcı olacaktır. Çalışmamızda kendi merkezimizin 

verileri sunulmuş olsa da bunun geriye dönük ulusal bir veri tabanı oluşturmaya 

katkısı olabileceği kanısındayız. 

 

 

Anahtar Kelimeler: Böbrek biyopsisi, glomerulonefrit.  
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SUMMARY 

 

RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE CLINICAL AND 

DEMOGRAPHIC DATA OF PATIENTS WHOSE RENAL BIOPSY WAS 

PERFORMED IN THE NEPHROLOGY CLINIC OF DEPARTMENT OF 

INTERNAL MEDICINE, KARADENIZ TECHNICAL UNIVERSITY 

MEDICAL FACULTY BETWEEN 2011-2018 
 

Aim: The aim of this study; examining kidney biopsies, determining their 

demographic characteristics, determining the frequency of renal diseases based on 

histopathological diagnosis and evaluating the relationship between clinical and 

histopathological findings. 

Material Method: The study, which was performed retrospectively at the 

KTU Faculty of Medicine Nephrology Clinic, included 258 adult patients who 

underwent percutaneous kidney biopsy between 2011 and 2018 and whose clinical 

information was available. Transplant kidney biopsies were excluded from the study. 

Patient information, biopsy indications and pathology results were examined by 

examining patient files and automation system. The patients; gender, age, clinical 

features, biopsy indications, histopathological results and laboratory values were 

recorded. These records were evaluated internally and comparatively.  

Results: A total of 258 kidney biopsies were examined. The average number 

of glomeruli was calculated as 16.21 ± 10.30. 100 (39%) of the patients were female 

and 158 (61%) were male. The male / female ratio was 1.58:1. The patients were 

between the ages of 18-81 and the average age was 43.96 ± 14.86. Glomerular 

diseases were found most frequently in patients undergoing kidney biopsy. Primary 

GN rate was higher than secondary GN. Primary GN was the most common 

histopathology result in both sex groups. The most common kidney biopsy indication 

was NS. The most common histopathological diagnoses among primary GNs were 

found as MGN, IgAN and FSGS. The most common secondary cause of GN was 

amyloidosis. Diabetic nephropathy was in second place, lupus nephritis was in third 

place. When all of the kidney biopsies included in the study were evaluated, the 

complication rate was low. No major complications were detected. 

Result: When the percutaneous kidney biopsies performed between 2011-

2018 at the KTU Faculty of Medicine Department of Internal Medicine, Department 

of Nephrology retrospectively, the data we obtained in our study were compatible 

with studies involving long-term, multicenter and large biopsy series found in the 

literature, as in many studies conducted in our country. The data we obtained in our 

study will help us to develop a more forward-looking approach to patients and to 

develop a more forward-looking approach in terms of necessity of kidney biopsy 

indications, compatibility of indications and pathological results, distribution of 

common renal pathologies in our region, clinical features of patients. In addition, 

establishment of the kidney biopsy national registration system will help us reach 

more accurate information about the frequency and features of the diseases in our 

country. Although the data of our center are presented in our study, we believe that 

this may contribute to creating a retrospective national database. 
 

 

Key Words: Renal biopsy, glomerulonephritis.  
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Böbrek biyopsisi, nefroloji uygulama alanında renal parankimal hastalıkların 

tanısında sıklıkla kullanılan değerli bir yöntemdir. Bazı hastalıkların kesin tanısının 

konulması, prognoz tayini ve tedavi modalite seçiminde temel yöntem olarak kabul 

edilmektedir (1,2).  

Böbrek biyopsisi; nefrotik sendrom, nefritik sendrom, tekrarlayan hematüri, 

nonnefrotik proteinüri, ABY, KBY ve sistemik hastalıkların böbrek tutulumunun 

araştırılması klinik ön tanıları ile yapılır. Perkütan böbrek biyopsisi potansiyel 

riskleri olmasına rağmen deneyimli ellerde, uygun teknik kullanıldığında güvenli bir 

işlemdir. Kan transfüzyonu veya cerrahi işlem gerektiren kanama yada biyopsi ile 

ilgili ölüm gibi major komplikasyonlar oldukça az görülür (3).    

Perkütan böbrek biyopsisi ile tanı konulan hastalıklar başında 

glomerulonefritler(GN) gelir. GN’ler  son dönem böbrek yetmezliğinin  tüm dünyada 

yaygın sebeplerinden birisidir (4).  GN’ler etiyolojik olarak primer ve sekonder 

GN’ler olarak sınıflandırılır. Primer GN’ler bilinen bir sistemik  hastalık veya etken 

(vaskülit, SLE, enfeksiyon, ilaçlar, metabolik hastalık, malignensi) olmaksızın yalnız 

veya ağırlıklı olarak glomerullerin tutulduğu hastalıklar şeklinde tanımlanmaktadır. 

Sistemik hastalığın veya etkenin bir organ tutulumu olarak glomeruler hasarın 

olduğu hastalıklar, sekonder glomeruler hastalıklar şeklinde tanımlanmaktadır (4,5). 

Bu araştırmanın amacı 01.01.2011-31.12.2018 tarihleri arasında Karadeniz 

Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Nefroloji Servisinde 

renal biyopsi yapılan hastaların klinik ve laboratuar bulguları ile demografik 

özelliklerini belirlemek, renal hastalıkların histolojik tanıya dayalı görülme sıklığını 

saptamak ve klinik ile histopatolojik bulgular arasındaki ilişkinin 

değerlendirilmesidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

Perkütan böbrek biyopsisi; böbreğin parankimal  hastalıklarının kesin 

tanısının konulması,hastalığın verilen tedaviye cevabının değerlendirilmesi, 

böbrekteki aktif  ve ya  kronik değişikliklerin değerlendirilmesi için uygulanır (6,7).  

 

2.1. Böbrek Biyopsisi  

 

2.1.1. Giriş 

 

Bir perkütan böbrek biyopsinin rutin değerlendirmesi, dokunun ışık, 

immünofloresans (ve bazı laboratuarlarda immünoperoksidaz) ve elektron 

mikroskobu incelemesini içerir. Değerlendirmenin her bir bileşeni önemli teşhis 

bilgileri sağlar. Biyopsi örneklerinin rutin immünofloresan incelemesi, en azından 

IgG, IgM, IgA, C3, C1q, albümin, fibrin ve kappa ve lambda immünoglobulin hafif 

zincirlerinin değerlendirilmesini içermelidir.  

Serum amiloid A birikintilerinin, IgG alt sınıflarının (ıgG1-4), fosfolipaz A2 

reseptörünün (PLA2R) ve kollajen zincirlerinin (alfa 3,4 ve 5)değerlendirilmesi de 

bazı vakalarda yararlı olabilir (8). 

 

2.1.2. Böbrek Biyopsisi Endikasyonları      

 

2.1.2.1. İzole Glomeruler Hematüri  

 

Asemptomatik mikroskobik hematüri (dismorfik eritrosit hücreleri ile birlikte 

olan persistant mikroskobik hematüri, proteinüri için bakılan negatif ‘dipstick’, 

normal serum kreatinin konsantrasyonu ve normal kan basıncı) hastaları genellikle 

iyi prognaza sahip olmasından dolayı böbrek biyopsisi tedaviyi değiştiremeyebilir. 

Biyopsi sonucu genellikle normal böbrek biyopsisi ya da  IgA nefropatisi, kalıtsal 

nefrit (Alport sendromu) veya ince bazal membran hastalığı hastalıklarından birini 

gösterir. Proteinüri içermeyen IgA nefropatisi ve ince bazal membran hastalığı olan 

hastaların çoğu iyi uzun süreli prognoza sahiptir ve anjiyotensin-dönüştüren enzim 
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inhibitörleri dışında, bu koşulların hiçbiri için etkili bir tedavi yoktur. Ancak, bazı 

hastalar (Alport sendromlu olanlar gibi) genetik danışma amaçlı histolojik bir tanıya 

ihtiyaç duyabilir(4).  

Sonuç olarak, bir arada var olan proteinüri veya böbrek yetmezliği kanıtı 

olmadığı sürece, en azından Amerika Birleşik Devletleri'nde spesifik bir tanı koymak 

için rutin biyopsi yapılmaz. 276 doğal renal biyopsinin incelendiği prospektif bir 

çalışmada,  izole hematüri için biyopsi 36 hastanın sadece 1'inde bir yönetim kararını 

değiştirmiştir (8). 

Biyopsi yapılmayan hastalarda, proteinüri veya hastalık seyrini izlemek için 

takip gereklidir. Özellikle IgA nefropatisi tanılı, başvuruda izole hematürisi olan 

hastaların önemli bir kısmının takibinde progresif hastalık (örneğin, proteinüri, 

hipertansiyon veya böbrek yetmezliği) gelişebilmektedir (9). 

                  

2.1.2.2. İzole Nefrotik Olmayan Düzeyde Proteinüri   

 

Düşük düzeyde proteinürisi olan (günde 500-1000 mg’den daha az), 

glomerüler hematürisi bulunmayan, normal böbrek fonksiyonları olan ve 

glomerülonefrite neden olabilecek klinik ya da serolojik sistemik hastalık bulgusu 

(ör: sistemik lupus eritematozus (SLE), vaskülit ya da paraproteinemi) olmayan bir 

hastada böbrek biyopsisi işlemi genellikle uygulanmaz. Bu hastaların bazılarında 

hafif düzeyde IgAN, primer fokal segmental glomerüloskleroz (FSGS) ya da 

membranöz glomerulonefrit (MGN) mevcuttur. 

Birçok nefrolog, proteinürinin sebebinin hipertansiyon (HT) ya da diyabetes 

mellitus (DM) gibi kronik hastalıklar ile açıklandığı vakalar haricinde, nefrotik 

düzeyde olmayan (1-3gr/gün) proteinürisi olan vakalara böbrek biyopsisini rutin 

olarak uygulamaktadırlar(10). 

 

2.1.2.3. Nefrotik Sendrom  

 

Nefrotik sendrom, proteinüri (3,5g/gün ve üzeri), hipoalbuminemi, ödem, 

hiperlipidemi ve lipidüri ile seyreden bir sendromdur. Böbrek biyopsisi sıklıkla altta 

yatan belirgin hastalığı olmayan idiyopatik nefrotik sendromlu, yetişkin ve geç 
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çocukluk dönemindeki hastalara yapılır. Minimal değişiklik hastalığı (MDH), FSGS 

ve MN, idiyopatik nefrotik sendromun üç önemli majör nedenidir. Renal biyopsi ile 

elde edilen bulgular tedavi rejiminin seçiminde sıklıkla etkilidir.  

Bir araştırmada, nefrotik sendrom mevcut erişkinlerde gerçekleştirilmiş olan 

böbrek biyopsisi, vakaların %86'sında tedavi yaklaşımını etkilemiştir(8). 

Bu endikasyonlara karşın tanı için böbrek biyopsisinin yapılmayabileceği  

nefrotik sendromlu hasta grupları: 

✓ Diyabetes mellituslu mikroalbuminüri ile başlangıç gösterip uzun yıllar 

içerisinde ve yavaş bir şekilde nefrotik sendrom gelişen hastalar, 

✓ Öyküsünden ve geliş şeklinden primer ya da sekonder amiloidoz gibi 

ekstrarenal tutulum düşündüren nefrotik sendromlu hastalarda, daha az 

invaziv olan abdominal yağ yastığı, kemik iliği biyopsisi, endoskopik 

biyopsi veya rektal bölge biyopsisi tercih edilir.  

✓ Akut başlangıç gösteren 6 yaşın altında çocuklarda nefrotik sendrom 

nedeni  %90 MDH olduğu için biyopsi gerekmez.  

✓ Uygun immünsüpresif tedavinin kesilmesini takiben nüks gösteren, 

steroide duyarlı MDH tanısı olanlar. 

✓ Nonsteroid antienflamatuar ilaçlar, pamidronat, penisilamin, altın tuzu ya 

da lityum gibi bir ilaç ile ilişkili nefrotik sendromlu hastalarda biyopsi 

gerekmez. Çünkü bu hastalarda kusurlu ilacın kesilmesinden birkaç yıl 

sonra iyileşme olabilir.  

✓ Bir malignansi tanısı olan hastalar. Solid tümör ve daha az olarak da 

kronik lenfositik lösemili hastalarda MN, lenfoma veya lösemisi olan 

hastalarda MDH yüksek ilişkili olduğundan ve malignite tedavisi ile 

etkin düzelme sağlanacağından biyopsi yapılmaz. 

✓ Masif obezitesi olan ve zamanla subnefrotik proteinüri düzeyinden yavaş  

yavaş artış  gösteren  hastalar, genellikle  obezite ilişkili sekonder  FSGS  

veya  diyabetik nefropati sonuçlanacağından biyopsi yapılmaz. Sekonder 

FSGS'li hastalarda proteinüri sıklıkla kilo kaybıyla  düzelir. Buna 

karşılık, ani nefrotik sendromu olan obez bir hastada böbrek biyopsisi  

önerilir (11). 
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2.1.2.4. Akut Nefritik Sendrom  

 

Akut nefritik sendrom (ANS) glomeruler tipte hematüri, proteinüri, sıklıkla 

hipertansiyon ve böbrek yetmezliği ile birliktelik gösteren klinik bir sendromdur.  

Genellikle sistemik hastalığın neden olduğu tanıyı ortaya koyma ve tedaviyi 

yönlendirme amaçlı böbrek biyopsisi yapılmaktadır. Bununla birlikte böbrek biyopsi 

sonucunu beklerken tedavinin başlanması gerekli olduğu durumlar vardır. Örnekler 

arasında Wegener granülomatozu, glomerül bazal membran (GBM) hastalığı veya 

mikroskopik polianjitis vardır. Bu hastalıklarda antinötrofil sitoplazmik antikorlar 

(ANCA) veya antiGBM tarafından oluşturulan kresentlerle karakterize hızlı ilerleyen 

glomerülonefrit gelişebilir. 

 

2.1.2.5. Açıklanamayan Akut Böbrek Yetmezliği  

 

Akut böbrek yetmezliğinin en sık nedenleri ( prerenal hastalık, akut tübüler 

nekroz ve idrar yolu tıkanıklığı gibi) renal biyopsi olmadan klinik olarak teşhis 

edilebilir. Tanının belirsiz olduğu, muhtemel ilaçlara sekonder gelişen akut 

interstisyel nefritlerde (2) biyopsi yapılabilir. Uzun süredir devam eden ilerleyici 

kronik böbrek yetmezliği olan ya da böbrek boyutları küçük olan hastalar ,altta yatan 

tedavi edilebilir hastalık bulunma ihtimali düşük olduğundan  biyopsi uygulanmaz. 

 

2.1.3. Biyopsi Öncesi Değerlendirme  

 

Perkütan böbrek biyopsisi işlemi öncesinde hastanın komplikasyon riskini 

belirlemek için anamnez  alınmalı, fizik muayene ve gerekli laboratuar  testleri 

yapılmalıdır. Biyopsi işlemi yapılacak deri bölgesinde enfeksiyon belirtisi olmamalı, 

hastanın kan basıncı kontrol altında olmalıdır. Hasta işlem sırasında verilecek basit 

talimatlara uyabilmelidir (12).  

Önerilen laboratuvar testleri, geniş biyokimya profili, tam kan sayımı, 

trombosit sayımı, protrombin zamanı (PT), parsiyel tromboplastin zamanı (PTT)  ve 

varsa kanama zamanını içerir. Kanama diyatezi saptanması durumunda hasta uygun 

şekilde değerlendirilmeli ve biyopsi ertelenmelidir (12). 
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Kanama zamanın rutin olarak ölçülmesi uygulamasının değeri tartışılmalı 

olup bazı merkezlerde yapılmamaktadır (13-16). 

Renal ultrason, perkütan biyopsinin yapılmasını engelleyebilecek anatomik 

anormalliklerin boyutunu ve / veya varlığını değerlendirmek için biyopsiden önce 

yapılmalıdır. (örn.,tek böbrek, polikistik böbrek, malpozisyonlu veya at nalı böbrek, 

küçük ekojenik böbrek veya hidronefroz). Renal ultrason sıklıkla biyopsi sırasında 

yapılır (bilgisayarlı tomografi rehberliğinde veya bir cerrah tarafından açık bir 

prosedür olarak yapılmazsa) (8). 

 

2.1.4. Kontrendikasyonlar  

  

2.1.4.1. Perkütan Böbrek Biyopsisinin Relatif Kontrendikasyonları    

 

Primer böbrek hastalığının tespiti için, perkütan böbrek biyopsisi işleminin 

uygulanmadığı durumlar aşağıdadır. 

✓ Genellikle kronik böbrek hastalığına işaret eden küçük ve hiperekoik 

(9cm'den küçük) böbrekler, 

✓ Tek böbrek,  

✓ Çok sayıda bilateral kistler ya da renal tümör,  

✓ Düzeltilemeyen kanama diyatezi,  

✓ Antihipertansif ilaçlarla düzeltilemeyen ciddi hipertansiyon,  

✓ Hidronefroz,  

✓ Aktif renal ya da perirenal enfeksiyon,  

✓ Anatomik böbrek anomalileri (ör: arteriel anevrizma),  

✓ Biyopsinin gerçekleştirildiği bölgede enfeksiyon ve uyumsuz hasta (15). 

Bazı kontrendikasyonlar göreceli olarak kabul edilse de, 1988 yılında 

Amerikan Hekimler Birliği’nin Halk Sağlığı Komitesi tarafından perkütan böbrek 

biyopsisi için mutlak kontrendikasyonlar bir durum raporunda tanımlanmıştır (17). 

Bunlar arasında kontrolsüz hipertansiyon, kontrol edilemeyen kanama diyatezi, tek 

böbrek ve uyumsuz hasta yer almaktadır. İleri yaş, perkütan böbrek biyopsisi 

işlemine kontrendikasyon değildir. 
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Birkaç çalışmada, perkütan böbrek  biyopsinin yapıldığı 60 ila 65 yaş üstü 

vakaların yüzde 15 ile 33'ünde işlemin güvenli bir şekilde yapıldığı ve beklenmeyen  

tanıların konulduğu gösterilmiştir (18-21). Çok yaşlılar arasında bile (80 yaş üstü) 

renal biyopsi değerli tanısal ve prognostik veriler sağlayabilir(22). 

Gebelik de, böbrek biyosisi işlemi için kontrendikasyon değildir. Yapılan 

bazı çalışmalar, yüzüstü pozisyonda perkütan yaklaşımın gebe olmayan hastalarda 

bildirilen komplikasyon oranlarına benzer olduğunu göstermiştir (23). Ancak 

bildirilen güvenilirlik düzeylerine rağmen maternal-fetal morbidite için her zaman 

risk mevcuttur. Hamilelik sırasında böbrek biyopsisi yapma veya doğumdan sonraya 

kadar erteleme kararı, hamilelik evresi, böbrek hastalığının ciddiyeti ve altta yatan 

şüpheli tanı gibi çeşitli faktörlere dayanır (24). 

 

2.1.5. Perkütan Böbrek Biyopsisi Aspirasyon Tekniği 

 

Tüm hastalardan işlem için bilgilendirilmiş onam alınmalıdır. Lokal 

anesteziklere ve iyot içeren çözeltilere karşı olası alerjiler sorgulanmalıdır. İşlemden 

hemen önce periferik intravenöz giriş yapılmakta ve hasta genellikle karın altına 

yerleştirilen bir yastık üzerine yüz üstü pozisyon verilmektedir (15). Hasta gebe veya 

çok obez ise, biyopsi oturmuş, lateral dekübit veya sırtüstü anterolateral pozisyonda 

yapılabilir (23,25). Bazı endişeli hastalar hafif sedasyon gerektirebilir, ancak 

sedatifler verirken dikkatli olunmalı ve yan etkiler göz önünde bulundurulmalıdır. 

Perkütan böbrek biyopsisi genellikle lokal anesteziyle ultrason eşliğinde 

yapılır (genellikle %1 lidokain hidroklorür ile) (15). Bilgisayarlı tomografi taraması, 

böbreklerin net olarak görülemediği aşırı obezite ya da küçük ekojenik böbrekler gibi 

durumularda alternatif olarak düşünülebilir (26). 
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2.1.6. Komplikasyonlar  

  

2.1.6.1. Kanama 

 

Kanama, böbrek biyopsisinin primer komplikasyonudur (7,27). Diğer 

bölgelerin biyopsisi ile karşılaştırıldığında, böbrek biyopsisi işlem sonrası kanama 

riski en yüksek olanıdır (%1,2)(28). 

Böbrek biyopsisinden sonra kanama üç bölgede gerçekleşebilir:  

 1. Toplayıcı sisteme; mikroskobik veya makroskopik  hematüri veya olası 

üreteral tıkanmaya yol açabilir; 

 2. Renal kapsülün alt kısmına; basınç tamponadına ve ağrıya yol açabilir, 

 3. Perinefrik boşluğa;  hematom oluşumuna ve hematokritte düşüşe neden 

olabilir.  

Nadiren, renal arter, aorta veya venöz kollaterallerin (renal ven trombozlu 

hastalarda) rüptürü nedeniyle ağır kanama oluşabili r(29). 

Klinik olarak en önemli kanama biyopsiden 12 ila 24 saat sonra tanınır 

(12,30).Normal PT, PTT,  trombosit sayıları ve kanama zamanı varlığında kanama 

insidansı en az oranda görülmektedir (7). Kanama için ek  faktörler arasında ise HT, 

böbrek yetmezliği, ileri yaş, daha büyük bir biyopsi iğnesi kullanımı, böbrek 

yetmezliği  ve anemi yer almaktadır (6,26,31-34). 

9474 yetişkin hastanın dahil edildiği 34 retrospektif ve prospektif çalışmanın 

sistematik bir incelemesinde (33), farklı kanama komplikasyonlarının yaklaşık 

insidansı aşağıdaki gibidir: 

✓ Geçici makroskopik hematüri (% 3,5) 

✓ Eritrosit transfüzyonu gereksinimi (% 0,9) 

✓ Kanamayı kontrol altına almak için anjiyografik müdahale gereksinimi 

(% 0,6) 

✓ Kanamayı kontrol altına almak için nefrektomi ihtiyacı (% 0.01) 

✓ Ölüm (% 0,02) 

Bu derlemede kanama komplikasyon oranları bazı risk faktörlerine göre 

değişmektedir (33).  
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Genel olarak % 0,9 olan eritrosit transfüzyonuna ihtiyaç duyma oranı, 

aşağıdaki özelliklere sahip hastalarda ortalama olarak anlamlı derecede yüksekti 

(33); 

✓ 130 mmHg'den büyük veya ona eşit sistolik kan basıncı  

✓ Serum kreatinin 2 mg / dL'den (177 mikromol / L) daha büyük veya ona 

eşit  

✓ Hemoglobin konsantrasyonu 12 g / dL'den az  

✓ 40 yaş üstü  

 

2.1.6.2. Diğer Komplikasyonlar 

 

Kanamaya bağlı olan veya olmayan böbrek biyopsisinin diğer potansiyel 

komplikasyonlarının insidansı şu şekildedir. 

✓ %4 hastada 12 saatten fazla süren ağrı; bu problem, fazla miktarda 

hematürisi olan hastalarda kan pıhtısına bağlı üreteral tıkanma veya renal 

kapsülün subkapsüler hematomla gerilmesine bağlı olabilir. 

✓ %14 oranında hastada komşu arter veya venin duvarlarında hasar 

nedeniyle arteriyovenöz fistüller gelişmektedir (27,35,36). Biyopsi 

sonrası fistüller genellikle klinik olarak sessizdir ve bir ila iki yıl içinde 

kendiliğinden düzelir. Hematüri, hipotansiyon veya yüksek kalp 

yetmezliğine neden olan semptomatik fistüller nadirdir. Tanı renkli 

Doppler ultrasonografi veya arteriyografi ile konulabilir (35). 

Semptomatik fistülü kapatmak için transkateter arter embolizasyonu veya 

cerrahi ligasyon kullanılabilir (35). 

✓ Diğer nadir bir komplikasyon, “Page böbrek” e bağlı kronik 

hipertansiyondur (37-39). Bu ortamda, büyük bir subkapsüler 

hematomdan kaynaklanan basınca bağlı iskemi, renin-anjiyotensin 

sisteminin sürekli aktivasyonu nedeniyle hipertansiyona neden olabilir. 

✓ Perirenal yumuşak doku enfeksiyonu, vakaların % 0.2'sinde, en sık 

olarak aktif parankimal böbrek enfeksiyonu olan hastalarda ortaya 

çıkabilir (27,35-39) 
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✓ Nadiren karaciğer, pankreas veya dalak delinmesi ve ayrıca idrar yolunun 

delinmesinden kaynaklanan idinoma oluşumu olabilir (40). 

 

2.1.7. Böbrek Biyopsisi Sonrası Gözlem ve Komplikasyonların 

Zamanlaması 

 

Hastalar biyopsi işlemi sonrasında 4 ila 6 saat boyunca yatar pozisyonda 

olmalı ve daha sonra gece boyunca yatakta dinlenmelidir. Kanama ve diğer 

komplikasyonların tespit edilmesi için vital bulgular yakından izlenmelidir. İdrar 

tahlili ve tam kan sayımı da biyopsi sonrası çeşitli zamanlarda yapılmalıdır. Kanama 

riskini en aza indirmek için, kan basıncı iyi kontrol edilmelidir (<140/90 mmHg 

hedefi) (31). 

24 saat boyunca gözlemin optimal olduğu ve bu dönemde majör 

komplikasyonların % 90'ından fazlasının tespit edildiği sonucuna varılmıştır. Bu 

nedenle hastaların büyük bir kısmı vital bulgular açısından gece boyunca izlenmeli 

ve sabah hematokrit kontrolleri yapılmalıdır (32,41,42). Bununla birlikte düşük riskli 

hastalarda (örn. serum kreatinin konsantrasyonu <2.5 mg / dL , kan basıncı <140/90 

mmHg ve koagülopati kanıtı yok), daha kısa bir gözlem süresi tanımlanmıştır 

(23,43,44). Yapılan araştırmalar sonucunda, hastaların çoğunun biyopsi işlemi 

sonrasında en az 12, en fazla  24 saat olmak kaydıyla yatak istirahatinde tutulup 

gözlenmesi önerilmektedir (45). 

 

2.1.8. Perkütan Olmayan Böbrek Biyopsisi Teknikleri  

 

2.1.8.1. Açık Böbrek Biyopsisi  

 

Açık (cerrahi) böbrek biyopsisi (veya lokal anestezi altında yapılan modifiye 

açık biyopsi) üç durumda tercih edilir (11,27,46).  

1. Düzeltilemeyen bir kanama diyatezi olduğunda  

2. Tek böbrek olduğunda 

3. Perkütan biyopside başarısız girişimlerden sonra  
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Bu yöntemle şiddetli kanama insidansı çok düşük ve mortalite nadirdir. Ateş, 

atelektazi ve ileus gibi nispeten küçük diğer postoperatif komplikasyonlar ortaya 

çıkabilir. Ek olarak, genel anestezi altında açık bir biyopsi, hastanede daha uzun süre 

kalış ve daha geniş cerrahi skarla ilişkilidir. 

Açık böbrek biyopsisi yoğun bakım ünitesinde mekanik ventilasyona bağlı 

hastalarda da önerilmiştir. Bu durumda dahi, hastaya yüzüstü pozisyon verilip bir 

ambu yardımıyla ventilasyon sürdürülerek seyyar ultrason eşliğinde perkütan böbrek 

biyopsisi uygulamak mümkündür (47). 

 

2.1.8.2. Laparoskopik Böbrek Biyopsisi 

 

Laparoskopik renal biyopsi, bazı araştırmacılar tarafından perkütan renal 

biyopsiye giremeyen veya girmek istemeyen hastalar için açık renal biyopsiye bir 

alternatif olarak görülmektedir (48-50). Çeşitli endikasyonlarla laparoskopi yapılan 

32 hastanın değerlendirildiği bir çalışmada, tüm biyopsiler başarılı bulunmuş ve 

minimal komplikasyon görülmüştür (48).  

21 hastadan oluşan diğer bir seri de benzer sonuçlar bulunmuş ve bunun açık 

renal biyopsiye karşı güvenli ve etkili bir alternatif olabileceği düşünülmüştür (50). 

 

2.1.8.3. Transjugüler Böbrek Biyopsisi  

 

Bu prosedür genellikle anjiyografi odasındaki bir girişimci tarafından yapılır 

ve az miktarda intravenöz kontrast gerektirir. Böbrek kapsülü tam olarak penetre 

edilmediğinden perinefrik kanama  riski teorik olarak azalır (51-53).  

Tecrübeli merkezlerde, bu tekniğin komplikasyon oranı perkütan yaklaşıma 

benzerdir (54-57). Yine de arteriyel travmaya bağlı intrarenal kanama görülebilmekte 

olup bazı merkezler kapsüler perforasyon nedeniyle yüksek kanama oranları 

bildirmişlerdir (53,54,56). Kontrast kaynaklı nefropati de bildirilmiştir (57). 

Prosedürün bir başka kısıtlılığı, tanı koymak için yeterli doku elde etmenin sadece 

%73-93 arasında değişmesidir (15). Bu yöntemin majör endikasyonu, düzeltilemeyen 

pıhtılaşma bozukluğu olup diğer endikasyonlar arasında, karaciğer ya da kalp ile 
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birlikte böbrek biyopsisi gereksinimi, morbid obezite ya da tek böbrek yer almaktadır 

(51-54,56,58-61). 

Transjugüler böbrek biyopsisi kontrendikasyonlar; bilateral internal jugüler 

ven trombozu, kontrast maddeye karşı gelişen alerji ve deneyimli klinisyen yokluğu 

yer almaktadır (59). 

 

2.2. Glomeruler Hastalıklar (Glomerulonefritler)  

  

2.2.1. Giriş  

 

Glomerulonefrit (GN) terimi, böbreğin glomerulleri ve diğer kompartmanları 

içerisinde inflamasyona sebep olan bir dizi immün aracılıklı bozuklukları kapsar 

(26). Bazı yazarlar glomerülonefrit terimini, lökosit infiltrasyonu, antikor 

depolanması ve/veya kompleman aktivasyonu gibi inflamasyon delilleri olan 

zararlanmalar için kullanır (62). 

Glomerüllerin yapı ve fonksiyonunu bozan hastalıklar, nefrolojide sık 

rastlanan hastalıklar olup son dönem böbrek yetmezliğine yol açan nedenlerin 

başında gelir. Amerika’da her yıl yüz binde 7 kişide GN’lere bağlı böbrek 

yetersizliği gelişmektedir (62). GN, ülkemizde 2010 yılı verilerine göre son dönem 

böbrek yetmezliğinin diabetes mellitus ve hipertansiyondan sonra üçüncü sebebidir 

(63).  

Son yıllarda böbrek biyopsisinin yaygın olarak yapılması, bu biyopsileri 

incelemede sayıları gittikçe artan ayrıntılı tekniklerin kullanıma girmesi ve birçok 

laboratuvarda deneysel hayvan modellerinin kullanılması farklı GN tiplerindeki 

bilgilerimize ışık tutmuştur (64-66). 

Tüm gelişmelere karşın günümüzde GN’lerin sınıflaması ile ilgili görüş 

farklılıkları sürmektedir. Glomerüler hastalıkların isimlendirilmesi ve 

sınıflandırılması esas alınan kritere göre değişmektedir. Glomerülopatilerin çoğu 

halen morfolojik görüntülerine göre sınıflansa da doğru tanı, uygun tedavi ve 

prognozun sağlıklı belirlenebilmesi için glomerüler hastalıkların etiyolojik, 

patogenetik, histopatolojik ve klinik ozelliklerinin aynı anda ele alınarak 

değerlendirilmesi gerekir (67). 
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2.2.2. Etiyoloji   

 

Glomerüler hastalıklar etiyolojik olarak primer (idiyopatik) ve sekonder 

olmak üzere ikiye ayrılır. Glomerüler hastalıklarda patoloji böbreğe sınırlı veya her 

bir sistemik belirti direkt glomerüler fonksiyon bozukluğunun sonucu ise primer 

olarak sınıflandırılmaktadır. Her zaman olmamakla birlikte sıklıkla primer terimi 

idiyopatik için eşdeğer olarak kabul edilir.  

Glomerül hastalıklar eğer multisistemik bozukluğun bir parçası ise sekonder 

olarak sınıflandırılır. Primer GN’te etiyolojik ajan veya antijen bilinmemektedir. 

Sekonder GN’ler ise ekzojen veya endojen antijenlerle ilgili olarak ortaya çıkarlar 

(68). 

 

2.2.3. Epidemiyoloji  

 

Glomeruler hastalıkların prevalansı ırk, yaş, coğrafi bölge, etiyolojik, kültürel 

ve ekonomik farklılıklara göre değişmektedir. Bu nedenle herhangi bir coğrafi 

bölgede bu hastalıkları tanıma önemlidir (69). 

Genel populasyonda kapsamlı epidemiyolojik çalışmalara rağmen GN’lerin 

insidansı ve prevalansı hakkındaki bilgiler oldukça azdır (70). GN’ler, dünyada 

SDBY’nin ikinci en sık sebebi olarak bilinmektedir (4). Avusturalya’da 2001 yılında 

GN’ler, % 27 oranında SDBY’ nin en yaygın sebebi olarak bulunmuştur (71).  

 

2.2.4. Patogenez  

 

2.2.4.1. Glomeruler Hasarlanma  

  

2.2.4.1.1. İmmünolojik Glomeruler Hasarlanma 

 

İmmun mekanizmanın glomerülonefritlerin çoğunda altta yatan neden olduğu 

gerek deneysel çalışmalar, gerekse hastaların incelenmesi sonucunda gosterilmiştir. 

İmmun mekanizmaların çoğunun antikor yapımına (humoral immunite) bağlı ortaya 
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çıkmasına rağmen hücresel immun yanıt ve alternatif yoldan kompleman 

aktivasyonu da GN oluşumuna yol açabilmektedir (72).  

İnsan GN’lerinde iki temel mekanizmanın varlığı ve geçerliliği kesin olarak 

kanıtlanmıştır. Birinci ve en yaygın olanı dolaşan antijen-antikor komplekslerinin 

glomerülde tutulmasıdır (immun kompleks GN). Bu mekanizmayla GN’lerin hemen 

tüm tipleri meydana gelebilir. İkinci ve daha nadir rastlanan mekanizma ise, 

glomerül bazal membranı tip IV kollajenine karşı oluşan anti-glomerül bazal 

membran antikorunun, antijeni ile tüm glomerül bazal membran boyunca çizgi 

şeklinde birleşmesidir. Epitelyal ve kresentik (yarım ay) GN’lerin bir kısmını bu 

mekanizma başlatmaktadır (68). İnsan glomerülonefritlerindeki rolü henüz 

kanıtlanmamış bir üçüncü mekanizma da glomerül içerisinde yerel olarak (in situ) 

immun kompleks oluşmasıdır. Bu mekanizmanın deneysel olarak gösterilmiş iki alt 

tipi vardır. Bunlardan ilkinde nonglomerüler (ekstrensek) bir antijen ile ona karşı 

oluşmuş antikor glomerül içerisinde birleşerek in situ immun kompleks 

oluşturmaktadır. İkinci alt tipte ise yer yer bulunan bir glomerüler (intrensek) 

antijene karşı oluşan antikor, bu antijen ile birleşerek yine bir in situ kompleks 

oluşturmaktadır (68). 

İnsan GN’lerinin iki özel tipi için geçerli olmaları muhtemel, glomerülde 

immun kompleks varlığına dayanmayan ve geçerliliği henüz kanıtlanmamış iki 

mekanizma daha vardır (68). 

1. Anti-notrofil sitoplazmik antikorlarının (ANCA) aracılık ettiği mekanizma: 

Bu antikorlar, nötrofil ve endotel hücrelerini uyararak glomerüldeki iltihabi sureci 

başlatır. Bazı kresentik GN (pauci-immun GN) ve immunitesi zayıf GN’ler için 

geçerlidir (68). 

2. Alternatif yoldan kompleman aktivasyonu: Bazı GN olgularında serumda 

C3 düzeyi düşük, C1 ve C4 normal düzeylerde bulunmakta; glomerüllerde C3 ve 

properdin birikimi gözlenmektedir. Ayrıca, serumda alternatif kompleman yolunun 

C3 dönüştürücü enzimi olan C3bBb kompleksine (C3 konvertaz) karşı oluşmuş ve 

C3 nefritik faktor adıyla bilinen IgG yapısında bir otoantikor yüksek titrede 

bulunmaktadır. Kompleman ve properdin birikimleri elektron mikroskobunda 

kuvvetli elektron yoğun alanlar olarak gözlendiğinden bu nefrit tipine “yoğun 

birikim hastalığı” adı da verilir. Bu mekanizma başta tip II membranoproliferatif 
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GN’te bazı hızlı ilerleyen GN’lerde, diğer mekanizmalara ek olarak lupus nefritinde 

ve IgA nefritinde rol almaktadır (62,68,72).      

T hücrelerden köken alan soluble faktorler minimal değişiklik hastalığı ve 

primer fokal segmental glomerülosklerozda proteinüri patogenezi ile 

ilişkilendirilmektedir (72).  

Deneysel olarak hücresel immunite mekanizmasıyla glomerüler zarar 

meydana geldiğine dair veriler vardır. Bununla birlikte T-lenfositlerin insanlarda 

herhangi bir GN tipine yol açtığına ilişkin delil yoktur. Anti-GBM nefritli bazı 

hastalarda gecikmiş tip aşırı duyarlılığın rol oynadığı, invitro olarak kan 

lenfositlerinin glomerül bazal membranıyla reaksiyona girmesinden anlaşılmıştır 

(73). 

 

2.2.4.1.2. İmmün Mekanizmalar Dışında Glomerüler Hasara Yol Açan 

Faktörler  

 

2.2.4.1.2.1. Glomerül İçi Hemodinamik Değişiklikler 

 

Çeşitli nedenlerle nefronların büyük bir bölümünün zarara uğraması sonucu 

aşırı yüklenen sağlam glomerüllerde de hemodinamik değişiklikler nedeniyle 

ilerleyici skleroz oluşmaktadır (72,74). 

 

2.2.4.1.2.2. Glomerülde Polianyon Kaybı 

   

Glomerüllerin, katyonik proteinlerin süzülüp anyonik moleküllerin 

tutulmasını sağlayan polianyonik bölgeleri vardır. Bunların kaybı bu seçimli 

filtrasyonun bozulup, albumin gibi bazı anyonik moleküllerin idrara geçmesine yol 

açar. Minimal değişiklik hastalığında, diyabetik nefropatide ve konjenital nefrozdaki 

mekanizmanın bu olduğu düşünülmektedir (62). 
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2.2.4.1.2.3. Toksik Glomerülopatiler 

 

Verotoksin salgılayan ve hemolitik üremik sendroma yol açan E.coli’nin 

doğrudan renal endotele toksik etkisi vardır. Ayrıca verotoksin spesifik hücre 

membran reseptörü ile etkileşime girerek trombotik mikroanjiyopati gelişimini 

tetiklemektedir. Radyasyon, mitomisin ve siklosporin trombotik mikroanjiyopatiyi 

uyarmaktadır. Bunun mekanizması tam olarak bilinmemektedir. Non steroid 

antiinflamatuar ilaçlar, rifampisin, ampisilin ve alfa interferon alerjik interstisyel 

nefrite ve visseral epitel hücrelerinin ayaksı çıkıntılarının füzyonu ile proteinüriye 

neden olurlar (72). 

 

2.2.4.1.2.4. Glomerüler Depo Hastalıkları 

 

Glomerüllerde biriken anormal proteinler, biriktikleri yerlerde inflamatuar 

reaksiyonu ve/veya glomerülosklerozu tetikler. Glomerüler depo hastalıkları; 

kriyoglobulinemi, amiloidoz, hafif ve ağır zincir depo hastalığı ve 

fibriller/immunotaktoid glomerülopatidir (68,72). 

 

2.2.4.1.2.5. Glomerüler Hastalıkların Enfeksiyöz Nedenleri 

 

Mikroorganizmalar çeşitli mekanizmalarla glomerüler hastalıkları tetikler 

(72). Glomerüler hücrelerin direkt enfeksiyonu ile mezengial matriks artışı ve skleroz 

gelişimi için onemli olan TGF-betanın salınmasını uyarır. Verotoksin gibi özel 

nefrotoksinler salgılanır. İmmunkomplekslerin veya kriyoglobulinlerin 

intraglomerüler depolanmasını artırır. Amiloid fibril oluşumu için kronik uyarı 

oluşturur. 

 

2.2.4.1.2.6. Herediter Glomerüler Hastalıklar 

 

Herediter nefrit, kalıtımla kazanılan yatkınlık sonucu bir ailenin birden fazla 

üyesinde görülen nefrit olarak tanımlanır. İyi bilinen örnekleri Alport sendromu, 

Fabry hastalığı ve Tırnak patella sendromudur. 1927 yılında Alport bir ailede nefritik 
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idrar sedimenti, işitme kaybı ve erkeklerde böbrek yetmezliğine hızla gidişten oluşan 

sendromu tanımlamıştır. Alport Sendromunda tip IV kollajenin alfa 5 zincirini 

kodlayan gende mutasyon vardır. Sonuçta glomerül bazal membran longitidunal 

katlarında düzensizlik, çatlaklar, yırtıklar veya kalınlaşmalar meydana gelir. İnce 

bazal membran hastalığında neden tam belli değildir. Bazı ailelerde tip IV kollajenin 

alfa 5 zincirini kodlayan gende defektler bildirilmiştir (68,72).  

 

2.2.5. Glomerulonefritlerin Klinik Belirtileri 

 

Glomerüler hastalıkların klinik manifestasyonları şu şekilde sıralanabilir:  

           

2.2.5.1. Hematüri ve/veya Proteinüri 

 

İdrar tahlilinde hematüri ve/veya proteinüri görüldüğünde glomerüler 

hastalıktan şüphelenilmelidir. Glomerüler hematüri, üriner eritrosit silendirlerinin 

görülmesi veya idrardaki eritrositlerin önemli kısmının akantosit olması durumunda 

düşünülmelidir. Renal interstisyel ve vasküler bozukluklar da bu anormalliklere 

neden olsa da dismorfik eritrositlerin, eritrosit silendirlerinin ve/veya nefrotik 

düzeyde proteinürinin (≥3,5 g/gün) olması glomerüler köken için daha spesifiktir.  

 

2.2.5.2. Böbrek Yetmezliği 

 

Akut başlangıçlı nefrotik sendromlu hastalar tipik olarak akut böbrek hasarı 

(ABH) ile birlikte görülmez. Bununla birlikte, ABH minimal değişiklik hastalığı 

(MDH) veya Primer Fokal Segmental Glomerüloskleroz (FSGS) gibi podositopatili 

hastalarda hastaneye başvuru anında görülebilir. Bununla birlikte, böbrek yetmezliği 

(akut veya kronik) glomerülonefritli hastalarda sık görülür: ABH, akut 

glomerülonefrit, özellikle de ANCA ilişkili vaskülit veya antiGlomerüler Bazal 

Membran (GBM) Hastalığına bağlı kresentik glomerülonefrit hastalarında ortaya 

çıkabilir. Kronik glomerül hastalığı olan hastalarda glomerüler filtrasyon hızında 

ilerleyici bir düşüş gözlenir. 
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2.2.5.3. Hipertansiyon 

 

Daha önceden normal kan basıncına sahip kişideki akut hipertansiyon 

başlangıcı ya da önceden kontrol edilmiş hipertansiyonu olan bir kişide 

hipertansiyonun şiddetli şekilde kötüleşmesi, özellikle de diğer bulguların (örneğin 

hematüri, ödem) mevcut olması durumunda glomerüler hastalık için şüphe 

uyandırmalıdır.  

 

2.2.5.4. Ödem 

 

Hematüri veya proteinüri bulunan hastalarda periferik ve/veya periorbital 

ödem görülmesi glomerüler hastalığın bir sonucu olarak primer sodyum 

retansiyonunun işareti olabilir.  

 

2.2.5.5. Hiperkoagülabilite 

 

Bazı glomerüler hastalık tipleri, özellikle membranöz nefropati veya daha 

seyrek olarak nefrotik sendroma neden olan diğer nedenler hiperkoagulasyona neden 

olabilir. Bu nedenle, pulmoner emboli gibi tromboz olayları, glomerüler hastalığın 

bir belirtisi olabilir.  

 

2.2.5.6. Sistemik Bulgular 

 

Glomerüler hastalıklar, sadece böbrekle sınırlı kalabileceği gibi; 

enfeksiyonlar, otoimmün bozukluklar, malignite ve ilaç reaksiyonları gibi sistemik 

durumlarla da ilişkili olabilir. Dolayısıyla, glomerüler hastalık şüphesi olan 

hastalarda muayene, semptom süresi, tarihi ve başlangıç laboratuvar çalışmaları 

sistemik bir bozukluğun değerlendirilmesini de içermelidir.  
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2.2.6. Glomerulonefrit Tipleri  

  

1. Primer Glomerulonefritler (26,27)  

✓ Minimal Değişiklik Hastalığı (MDH)  

✓ Fokal Segmental Glomeruloskleroz (FSGS)  

✓ Membranöz Nefropati (MGN)  

✓ IgA Nefropatisi (IgAN) 

✓ Membranoproliferatif glomerulonefrit (MPGN) 

✓ Post-streptokoksik glomerulonefrit (PSGN)  

✓ Kresentik (hızlı ilerleyen) glomerulonefrit (KresGN)  

✓ Kronik glomerulonefrit (KrGN) 

2. Sistemik Hastalıklara İkincil Glomerulonefritler (28)  

✓ Lupus Nefriti  

✓ Diyabetik nefropati  

✓ Amiloidozis   

✓ Goodpasture sendromu  

✓ Mikroskopik polianjitis  

✓ Wegener granülomatozisi  

✓ Henoch-Schönlein purpurası  

✓ Bakteriyel endokardit ilişkili GN  

✓ Böbrek dışı enfeksiyona ikincil GN  

✓ Trombotik mikroanjiyopati 

3. Kalıtımsal Bozukluklar (28) 

✓ Alport sendromu  

✓ Fabry hastalığı  

✓ Podosit/slit diyafram protein mutasyonları 
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3. MATERYAL VE METOD 

 

Çalışmamızda Karadeniz Teknik Üniversitesi İç Hastalıkları Nefroloji Bilim 

Dalı’nda 2011-2018 yılları arasında perkütan böbrek biyopsisi yapılan 258 hasta 

retrospektif olarak incelendi. Transplante böbrekten yapılan biyopsiler çalışmaya 

dahil edilmedi.      

 

3.1. Hasta Kayıt Bilgileri 

 

Hasta kayıt bilgilerine otomasyon sistemi, arşiv ve poliklinik dosyaları 

kulanılarak ulaşıldı. Hastaların yaş, cinsiyet, klinik semptom ve fizik muayene 

bulguları, biyopsi öncesi hemogram, biyokimya, koagülasyon değerleri, seroloji ve 

immünoloji belirteçleri, patoloji sonuçları, biyopsi sonrası komplikasyonları, son 

başvurularındaki tetkikleri kaydedildi. 

 

3.2. Çalışmaya Alınan Hastalar 

 

İzole hematüri, Nefrotik düzeyde olmayan proteinüri (NDOP), Nefrotik 

düzeyde proteinüri (NDP), Nefrotik sendrom (NS), Akut nefritik sendrom (ANS),  

Akut böbrek yetmezliği (ABY), Kronik böbrek yetmezliği (KBY)  olan hastalara 

böbrek biyopsisi yapıldı. 

 

Biyopsi endikasyon tanımları:  

1) İzole hematüri: Proteinürinin eşlik etmediği mikroskopik veya 

makroskopik glomeruler tipte hematüri 

2) Nefrotik düzeyde olmayan proteinüri (NDOP): 24 saatlik idrarda 

protein < 3.5 g / 1.72m2 / gün ve idrar bakısında hücre (glomeruler tipte eritrosit) 

olmaması 

3) Nefrotik düzeyde proteinüri (NDP): 24 saatlik idrarda protein  > 3.5 g 

/1.72 m2 / gün olması ve idrar bakısında hücre (glomeruler tipte eritrosit) olmaması 
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4) Nefrotik sendrom (NS): Nefrotik düzeyde proteinüri ile birlikte 

hipoalbuminemi, ödem, hiperlipidemi, lipidüri bulgularından ikisinin bulunması ve 

idrar bakısında hücre (glomeruler tipte eritrosit) olmaması 

5) Akut nefritik sendrom (ANS): Hematüri (glomerüler kaynaklı dismorfik 

eritrositler), azotemi, değişken derecelerde proteinüri, oligüri, ödem ve hipertansiyon 

ile karakterize durumlar 

6) Akut böbrek yetmezliği (ABY): Günler ve haftalar içerisinde başlayan 

azotemi ile birlikte oligüri veya anüri varlığı. Nedeni klinik olarak yardımcı 

tetkiklerle saptanamayan ve izah edilemeyen GFH’da düşüklük ile giden böbrek 

boyutları normal olan durumlar.  

 7) Kronik böbrek yetmezliği (KBY): 3 aydan uzun süredir GFH <60 

ml/dk/1,73 m2 seyretmesi. Nedeni klinik olarak yardımcı tetkiklerle saptanamayan ve 

izah edilemeyen GFH’da düşüklük ile giden durumlar.  

 

3.3. Biyopsi İşlemi ve Patoloji 

 

Böbrek biyopsileri, ultrason eşliğinde KTÜ Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim 

Dalı (ABD) Girişimsel Radyoloji ünitesi tarafından otomatik biyopsi iğneleri 

kullanılarak yapıldı. Tüm olguların biyopsi örnekleri KTÜ Tıp Fakültesi Patoloji 

ABD tarafından değerlendirildi. Böbrek biyopsisi örnekleri standart tekniklere göre 

işlem gördü. Alınan böbrek biyopsisi örnekleri ışık mikroskopisi, immünfloresans ve 

elektron mikroskopik olarak patolojik inceleme yöntemleri kullanılarak incelendi.  

Işık mikroskobu ile glomerüller, tübüller, interstisyum ve damarlar 

değerlendirildi. Glomerüllerde kresent, hyalinizasyon, skleroz, periglomerüler 

fibrozis oluşumu, tübüler atrofi, interstisyel fibrozis ve inflamasyon, damar duvar 

kalınlığı incelendi. Histokimyasal PAS boyası ile glomerüller, bazal membranlar 

değerlendirilirken, Masson Trikrom boyası ile interstisyel ve glomerüler fibrozis, 

Methenamin Silver boyası ile glomerüler bazal membranlar, Kongo Red boyası ve 

polarize filtre ile amiloid birikimine bakıldı. İmmünfloresan yöntemi ile biyopsi 

örneklerinde IgG, IgA, IgM, C3, C1q, fibrinojen, kappa ve lambda ile birikim varlığı, 

birikimin şiddeti ve görünümü değerlendirildi. Hastaların patoloji sonuçlarına 

otomasyon sisteminden ulaşıldı 
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Teknik nedenlerden dolayı olguların çoğuna elektron mikroskopik inceleme, 

olguların bir kısmına da immünfloresan inceleme yapılamadı. İşlem sonrası hastalar 

en az 24 saat gözlem altında tutuldu. Kanama ve diğer komplikasyonların 

saptanabilmesi amacıyla vital bulgular belirli aralıklar ile gözlendi. Hastaların idrar 

çıkışı takip edildi. Tam kan sayımı, biyopsi sonrası çeşitli saatlerde yapıldı. Bazı 

hastalar gelişmiş komplikasyonlar bakımından ultrason ile değerlendirildi. 

 

3.4. Biyopsi Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

 

Biyopsi yapılan hastalar 6 grup altında incelendi:  

1) Primer glomerulonefritler   

✓ Membranöz Glomerulonefrit (MGN)  

✓ Minimal değişiklik hastalığı (MDH)  

✓ Membranoproliferatif Glomerulonefrit (MPGN)  

✓ Mezengioproliferatif Glomerulonefrit (MezPGN)  

✓ Diffüz Proliferatif Glomerulonefrit(DPGN) 

✓ Fokal Segmental Glomeruloskleroz (FSGS)  

✓ Kresentik Glomerulonefrit (KresGN)  

✓ Post-Streptokal Glomerulonefrit (PSGN)  

✓ IgA nefropatisi (IgAN)  

✓ Kronik Glomerulonefrit (KrGN) 

2) Sekonder GN  

✓ Lupus nefriti  

✓ Diyabetik nefropati  

✓ Amiloidoz   

✓ Multiple Myelom (Myelom böbreği)  

✓ Böbrek dışı enfeksiyona ikincil glomerulonefrit  

✓ Goodpasture hastalığı  

✓ Wegener granulamatozisi  

✓ Henoch-Schönlein purpurası    

✓ Neoplazmlara bağlı glomerulonefrit  
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3) Vasküler Nefropatiler 

✓ Benign nefroskleroz  

✓ Malign nefroskleroz  

✓ Diğer 

4) Tübülointersisyel Hastalık (TİH)  

✓ Akut Tübüler Nekroz  

✓ Akut tübülointersisyel nefrit  

✓ Kronik tübülointersisyel nefrit  

✓ Akut pyelonefrit 

5) Yaygın glomeruloskleroz (YGS) & Son dönem böbrek hastalığı 

(SDBH) ile uyumlu 

6) Sınıflandırılamayan glomerulonefrit (SGN) & Tanı konulamayan 

patoloji (TKP) ile uyumlu  

Takip edilen hastalar yaş gruplarına göre 18-30 yaş, 31-65 yaş, >65 olarak 

gruplara ayrıldı. 

 

3.5. Tedavi Yanıtlarının Değerlendirilmesi 

 

Takip edilen hastalar prognoz açısından altı gruba ayrıldı: 

 

1) Komplet remisyon: Takip süresinin sonunda klinik ve laboratuar 

değerlerinde, biyopsi öncesi döneme göre tam düzelme gözlenen hastalar (< 500 mg / 

gün proteinüri).  

2) Kısmi remisyon: Takip süresinin sonunda klinik ve laboratuar 

değerlerinde, biyopsi öncesi döneme göre kısmi düzelme gözlenen hastalar (> 500 

mg / gün proteinüri).  

3) İlerleyici böbrek hastalığı (İBH): Takip süresinin sonunda klinik ve 

laboratuar değerlerinde biyopsi öncesi döneme göre ilerleme olan, ancak RYKT’ne 

ihtiyaç duymayan hastalar. 

4) Son dönem böbrek hastalığı (SDBY): Son dönem böbrek yetmezligine 

ilerleyen ve takip sırasında hemodiyaliz, periton diyalizi veya böbrek 

transplantasyonu uygulanan hastalar.  
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5) Eksitus: Böbrek hastalıgına bağlı ölen hastalar.  

6) Prognozu bilinmeyen hastalar: Rutin kontrollerine gelmeyen, takipten 

çıkan hastalar.   

 

3.6. İstatistiksel Analizler  

 

Verilerin analiz aşamasında SPSS 23,0 istatistik paket programı 

kullanılmıştır. Değerlendirme sonuçlarının tanımlayıcı istatistikleri; kategorik 

değişkenler için sayı ve yüzde, sayısal değişkenler için ortanca, ortalama, standart 

sapma, minimum, maksimum olarak verilmiştir. 

Verilerin normal dağılım koşullarına uygunluğunun değerlendirilebilmesi için 

Kolmogorov-Smirnov Testi kullanılmıştır. Bağımsız iki grup arasında sayısal 

değişkenlerin karşılaştırmaları; normal dağılım koşulu sağlandığında Student-t Test, 

sağlanmadığında Mann Whitney U testi ile değerlendirilmiştir. İstatistiksel anlamlılık 

seviyesi p<0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

   Çalışmamıza 2011-2018 yılları arasında Karadeniz Teknik Üniversitesi İç  

Hastalıkları Nefroloji Bilim Dalı’nda yatırılarak girişimsel radyoloji bölümü 

tarafından ultrason eşliğinde perkütan böbrek biyopsisi yapılan 258 hasta alınmıştır. 

Transplant böbrek biyopsileri çalışma dışı bırakılmıştır  

Şekil 1’de görüldüğü gibi hastaların 100 (% 39)’ü kadın, 158 (% 61)’i 

erkekti. Erkek / Kadın oranı 1,58:1 idi. Hastaların yaş ortalaması 43,96 ±14,86 yıl 

olup en küçüğü 18, en yaşlısı 81 yaşındaydı. Kadınların yaş ortalaması 40,69 ±13,61, 

erkeklerin yaş ortalaması 46,03±15,28 olarak saptandı. 

 

 
        

Şekil 1. Cinsiyet Dağılımı 

 

Çalışmamızda biyopsi yapılan hasta sayısının 2015 yılından itibaren belirgin 

olarak arttığı gözlenmektedir. Biyopsi en sık 2015 (n: 46, % 17,8)  ve 2016 (n: 46, % 

17,8) yıllarında yapıldı. En az ise 2011 yılında (n:10, %3,87) yapıldı. Böbrek 

biyopsisi yapılan hastaların yıllara göre dağılımı Tablo 1’de verilmiştir. 

 

  

61%

39%

CİNSİYET

ERKEK KADIN
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Tablo 1. Yıllara Göre Biyopsi Dağılımı 

 

BİYOPSİ YILI BİYOPSİ SAYISI BİYOPSİ YÜZDESİ 

2011 10 3,87 

2012 20 7,75 

2013 22 8,52 

2014 28 10,85 

2015 46 17,82 

2016 46 17,82 

2017 41 15,89 

2018 45 17,44 

TOPLAM 258 100 

 

Hastaların yaş aralığı dağılımına bakıldığında Tablo 2’de görüldüğü gibi 18-

30 yaş arası 57 kişi (%22,1), 31-65 yaş arası 180 kişi (%69) , 65 yaş üzerinde 21 kişi 

(%8,1) vardı. 

 

Tablo 2. Yaş Aralığı Dağılımı 

 

YAŞ ARALIĞI N % 

18-30 57 22,1 

31-65 180 69 

>65 21 8,1 

Total 258 100 

 

Hastalar histopatolojik olarak primer GN, sekonder GN, vasküler nefropati, 

tubulointerstisyel nefrit (TIN), SDBH&Yaygın Glomeruloskleroz, 

sınıflandırılamayan kronik GN & Tanı konulamayan patoloji (TKP) ile uyumlu 

olmak üzere 6 major gruba ayrıldı.   Böbrek biyopsisi yapılan 258 hastanın 

%26,4’ünde (n:68)  teknik yetersizlikler ya da biyopsi örneğindeki glomerül 

sayısının yetersiz olması nedeniyle spesifik tanıya ulaşılamamıştır.  Tüm biyopsiler 

incelendiğinde sadece bir biyopsi örneğinde glomerul saptanmamış olup, en çok elde 

edilen glomerül sayısı ise 50 idi. Ortalama glomerül sayısı ise 16,21±10,30 olarak 

hesaplandı. Histopatolojik olarak yapılan değerlendirmede birinci sıklıkta primer GN 

(n:129, %50), ikinci sıklıkta sınıflandırılamayan kronik GN & Tanı konulamayan 

patoloji (n:68, %26,4)  ve üçüncü sıklıkta sekonder glomerulonefrit (n:23, %8,9) 

gözükmekteydi. Glomerulonefrit tanısı konulan hastaların %84,9 (129/152)’unu 

primer GN, %15,1 (23/152)’ini sekonder GN oluşturduğu gözlendi. 



 

 

27 

Histopatolojik alt tiplerin dağılımı tabloda verilmiştir. 

 

Tablo 3. Histopatolojik Alt Tiplerin Dağılımı 

 

Histopatalojik Alt Tip N % 

Primer GN 129 50 

Sekonder GN 23 8,9 

Vasküler nefropati 21 8,1 

TİH    5 1,9 

YGS₰ SDBH 12 4,7 

SGN₰ TKP 68 26,4 

Total 258 100 

 

Çalışmamızda, primer GN’lerin en sık alt tipi %37,8 (48/127) ile MGN idi. 

Takiben hastaların sırasıyla %25,2 (42/127)’si IgAN, %15 (19/127 )’i FSGS, %4,7 

(6/127)’si MPGN, %2,4 (3/127)’ü KresGN, %2,4 (3/127)’ü PSGN, %2,4 (3/127)’ü 

C3 Glomerulopati, %1,6 (2/127)’sı DPGN, %0,8 (1/127)’i MezPGN, % 0,8 (1/127)’i 

Kronik GN idi. Sekonder GN’ler içerisinde ise en sık %60,9 (14/23) ile amiloidoz 

saptandı. Takiben sırasıyla diyabetik nefropati  %21,7 (5/23)  ve lupus nefriti %17,4 

(4/23) görüldü. 

 

Tablo 4. Majör Renal Hastalık Gruplarının Yıllara Göre Dağılımı 

 

Histopatolojik         

Tanı Tipi 

2011 

N 

% 

2012 

N 

% 

2013 

N 

% 

2014 

N 

% 

2015 

N 

% 

2016 

N 

% 

2017 

N 

% 

2018 

N 

% 

Primer GN 
7 

70 

10 

50 

12 

54,5 

20 

71,4 

22 

47,8 

17 

37 

19 

46,3 

22 

48,9 

Sekonder GN 
0 

0 

2 

10 

4 

18,2 

1 

3,6 

7 

15,2 

3 

6,5 

1 

2,4 

5 

11,1 

Vasküler 

nefropati 

0 

0 

0 

0 

2 

9,1 

1 

3,6 

3 

6,5 

11 

23,9 

4 

9,8 

0 

0 

TİH    
0 

0 

2 

10 

0 

0 

1 

3,6 

1 

2,2 

0 

0 

1 

2,4 

0 

0 

YGS₰ SDBH     
2 

20 

3 

15 

0 

0 

1 

3,6 

2 

4,3 

2 

4,3 

1 

2,4 

1 

2,2 

SGN₰ TKP 
1 

10 

3 

15 

4 

18,2 

4 

14,3 

11 

23,9 

13 

28,3 

15 

36,6 

17 

37,8 

Total   N 

          % 

10 

100 

20 

100 

22 

100 

28 

100 

46 

100 

46 

100 

41 

100 

45 

100 
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Tablo 5’te majör renal hastalık gruplarının cinsiyete göre dağılımı 

gösterilmiştir. Her iki cinsiyette de en sık histopatolojik tanı primer GN idi. Majör 

renal hastalık grupları arasında TİH ve vasküler hastalık kadınlarda erkeklere göre 

fazla görülmekle birlikte istatiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu. 

 

Tablo 5. Majör Renal Hastalık Gruplarının Cinsiyete Göre Dağılımı 

 

Histopatolojik Tanı Tipi 
Kadın Erkek 

N % N % 

Primer GN 47 47 82 51,9 

Sekonder GN 6 6 17 10,8 

Vasküler nefropati 12 12 9 5,7 

TİH 3 3 2 1,3 

YGS₰ SDBH 5 5 7 4,4 

SGN₰ TKP 27 27 41 25,9 

TOTAL 100 100 158 100 

 

Tablo 6’da böbrek biyopsilerinin histopatolojik tanıları ve cinsiyete göre 

dağılımı gösterilmiştir. Böbrek biyopsilerinin histopatolojik tanı tipleri arasında, 

cinsiyet açısından istatiksel olarak anlamlı fark görülmedi. Erkeklerde en sık 

histopatolojik tanı tipi %23,4 (37/158) ile MGN, kadınlarda ise IgAN nefropatisi 

%12 (12/100)  ile HT Glomeruloskleroz %12 (12/100)  olduğu görüldü. 
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Tablo 6. Böbrek Biyopsilerinin  Histopatolojik Tanıları ve Cinsiyete Göre Dağılımı 

 

Histoolojik Tanı   
Kadın Erkek 

N % N % 

MGN 11 11 37 23,4 

MPGN 3 3 3 1,9 

MezPGN 1 1 0 0 

DPGN 1 1 1 0,63 

KRESENTİK GN 2 2 1 0,63 

FSGS 9 9 10 6,32 

MDH 3 3 6 3,79 

IgA NEFROPATİSİ 12 12 20 12,6 

TIN 2 2 2 1,26 

ATN 1 1 0 0 

HT GLOMERULOSKLEROZ 12 12 9 5,69 

DM NEFROPATİ 1 1 4 2,53 

AMİLOİDOZ 4 4 10 6,3 

LUPUS NEFRİTİ 1 1 3 1,89 

KBH 5 5 7 4,43 

ANCA İLİŞKİLİ KRESENTİK GN 1 1 1 0,63 

KRONİK GN 1 1 0 0 

C3 GLOMERULOPATİ 1 1 2 1,26 

POSTENFEKSİYÖZ GN 2 2 1 0,63 

SINIFLANDIRILAMAYAN, TANI KONULAMAYAN 27 27 41 25,9 

TOPLAM 100 100 158 158 

 

Tablo 7’de primer glomerulonefritlerin cinsiyete göre dağılımı gösterilmiştir. 

Tabloya göre, primer GN’ler arasında, cinsiyet açısından istatiksel olarak anlamlı 

fark bulunmamaktadır. Primer GN’lerin %63,77 (81/127)’si erkek, %36,22 

(46/127)’si kadın olarak bulunmuştur. Primer GN’li erkeklerde en sık %45,7 (37/81) 

ile MGN, kadınlarda ise %26 (12/46) ile IgAN nefropatisi olduğu bulunmuştur. 
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Tablo 7. Primer Glomerulonefritlerin Cinsiyete Göre Dağılımı 

 

Primer GN 
Kadın Erkek TOTAL 

N % N % N % 

MGN 11 23,9 37 45,7 48 37,8 

MPGN 3 6,5 3 3,7 6 4,7 

MezPGN 1 2,2 0 0 1 0,8 

DPGN 1 2,2 1 1,2 2 1,6 

KRESENTİK GN 2 4,3 1 1,2 3 2,4 

FSGS 9 19,6 10 12,3 19 15 

MDH 3 6,5 6 7,4 9 7 

IgA NEFROPATİSİ 12 26,1 20 24,7 32 25,2 

KRONİK GN 1 2,2 0 0 1 0,8 

C3 GLOMERULOPATİ 1 2,2 2 2,5 3 2,4 

POSTENFEKSİYÖZ GN 2 4,3 1 1,2 3 2,4 

TOTAL 46 100 81 100 127 100 

 

Tablo 8’de sekonder glomerulonefritlerin cinsiyete göre dağılımı 

gösterilmiştir. Tabloya göre, sekonder GN’ler arasında cinsiyet açısından istatiksel 

olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Her iki cinsiyet grubunda da en sık görülen 

sekonder glomerulonefrit tipi amiloidoz idi. 

 

Tablo 8. Sekonder Glomerulonefritlerin Cisiyete Göre Dağılımı 

 

Sekonder GN 
Kadın ERKEK Total 

N % N % N % 

Diyabetik nefropati       1 16,7 4 23,5 5 21,7 

Amiloidoz 4 66,7 10 58,8 14 60,9 

Lupus nefriti 1 16,7 3 17,6 4 17,4 

Total 6 100 17 100 23 100 

          

 Tablo 9’da patolojik sınıflandırmanın yaş gruplarına göre dağılımı 

izlenmektedir. Patolojik gruplar kendi aralarında değerlendirildiğinde her patolojik 

grubun en sık 31-65 yaş aralığında olduğu görüldü. TİN ve SDBH&Yaygın 

Glomeruloskleroz >65 hastalarda tespit edilmedi. 
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Tablo 9. Patolojik Sınıflandırmanın Yaş Gruplarına Göre Dağılımı 

 

Patolojik sınıflandırma 

Yaş Total 

18-30 31-65 >65 
N % 

N % N % N % 

Primer GN 36 27,9 84 65,1 9 7 129 100 

Sekonder GN 3 13 15 65,2 5 21,7 23 100 

Vasküler nefropati 1 4,8 17 81 3 14,3 21 100 

TİN 1 20 4 80 0 0 5 100 

SDBH&Yaygın 

Glomeruloskleroz 
3 25 9 75 0 0 12 100 

SGN&TKP  13 19,1 51 75 4 5,8 68 100 

Toplam 57 22,1 180 69 21 8,1 258 100 

 

Böbrek biyopsi endikasyonlarının dağılımı Şekil 2’de verilmiştir. Biyopsi 

endikasyon sıklığına bakıldığında en sık nefrotik sendrom nedeni ile 130 kişiye 

(%50,4) yapıldığı görüldü. Diğer endikasyonları 85 kişi (%32.9) ile nefrotik düzeyde 

olmayan proteinüri, 27 kişi (%10,5) ile nefrotik düzeyde protenüri, 8 kişi (% 3) ile 

akut böbrek yetmezliği, 5 kişi (%1,9) ile akut nefritik sendrom, 2 kişi ile izole 

hematüri, 1 kişi ile nedeni bilinmeyen kronik böbrek hastalığı oluşturuyordu.  

 

 

 

Şekil 2. Böbrek Biyopsisi Endikasyonlarının Dağılımı 

 

Tablo 10’da cinsiyete göre böbrek biyopsisi endikasyonlarının dağılımı 

incelenmiştir. Cinsiyete göre, böbrek biyopsisi endikasyonlarının dağılımı açısından 

istatiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

      

  

50,40%

32,90%

10,50%

3,10% 1,90% 0,80% 0,40%
0,00%

10,00%

20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

NS NDOP NDP ABY ANS İzole
hematüri

KBY
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Tablo 10. Cinsiyete Göre Biyopsi Endikasyonları 

 

Biyopsi 

Endikasyonları 

İzole 

Hematüri 
NDOP NDP NS ANS ABY KBY Total 

Kadın 
1 

1 

48 

48 

4 

4 

39 

39 

4 

4 

4 

4 

0 

0 

100 

100 

Erkek 
1 

0,6 

37 

23,4 

23 

14,6 

91 

57,6 

1 

0,6 

4 

2,5 

1 

0,6 

23 

100 

Total    N 

 % 

2 

0,8 

85 

32,9 

27 

10,5 

130 

50,4 

5 

1,9 

8 

3,1 

1 

0,4 

258 

100 

 

Biyopsi endikasyonlarının yaş gruplarına göre dağılımına bakıldığında 18-30 

yaş aralığında NDOP, 31-65 ve >65 yaş aralıklarında ise en sık endikasyon NS idi. 

Tüm hasta gruplarında en az görülen biyopsi endikasyonları etiyolojisi bilinemeyen 

KBY, izole hematüriydi ve ANS idi. Tablo 11’de görüldüğü gibi yaş grupları 

arasında biyopsi endikasyonları açısından anlamlı farklılık bulunmadı. 

 

Tablo 11. Biyopsi Endikasyonlarının Yaş Gruplarına Göre Dağılımı 

 

PATOLOJİ 

YAŞ GRUPLARI TOPLAM 

18-30 31-65 >65 
N % 

N % N % N % 

İzole Hematüri 0 0 2 100 0 0 2 100 

NDOP 24 28,2 59 69,4 2 2,4 85 100 

NDP 9 33,3 18 66,7 0 0 27 100 

NS 22 16,9 90 69,2 18 13,8 130 100 

ANS 1 20 4 80 0 0 5 100 

ABY 1 12,5 6 75 1 12,5 8 100 

KBY 0 0 1 100 0 0 1 100 

Total 57 22,1 180 69,8 21 8,1 258 100 

 

Tablo 12’de görüldüğü gibi glomerüler hastalıklarda en sık biyopsi 

endikasyonu nefrotik sendrom (n:130, %51,5), daha sonra sıklık sırasına göre NDOP 

(n:85, %34,2) ve NDP (n:27, %8,9) gelmektedir. Primer glomerulonefrit ve sekonder 

glomerulonefrit tanısı konulan hastalarda en sık biyopsi endikasyonu NS ve NDOP 

idi. Son dönem böbrek hastalığı tanısı alan hastalarda en sık biyopsi endikasyonu 

NDOP ve NS idi. TİN tespit edilen hastalara en sık biyopsi endikasyonları NDOP ve 

NDP idi. Patoloji tanı grupları arasında böbrek biyopsi endikasyonları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı. 
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Tablo 12. Majör Renal Hastalık Gruplarına Göre Böbrek Biyopsisi Endikasyonlarının 

Dağılımı 

 

Patoloji Grupları 
İzole 

Hematüri 

NDO

P 
NDP NS ANS ABY KBY Total 

Primer GN 
0 

0 

39 

30,2 

12 

9,3 

74 

57,4 

3 

2,3 

1 

0,8 

0 

0 

129 

100 

Sekonder GN 
0 

0 

5 

21,7 

0 

0 

18 

78,3 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

23 

100 

Vasküler Nefropati 
0 
0 

14 
66,7 

1 
4,8 

4 
19 

0 
0 

2 
9,5 

0 
0 

21 
100 

TİN 
1 

20 

2 

40 

2 

40 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

5 

100 

SDBH&Yaygın  
Glomeruloskleroz 

0 
0 

6 
50 

1 
8,3 

4 
33,3 

0 
0 

0 
0 

1 
8,3 

12 
100 

SGN&TKP 
1 

1,5 

19 

27,9 

11 

16,2 

30 

44,1 

2 

2,9 

5 

7,4 

0 

0 

68 

100 
Toplam    N 

                %         

2 

0,8 

85 

32,9 

27 

10,5 

130 

50,4 

5 

1,9 

8 

3,1 

1 

0,4 

258 

100 

 

Primer GN’li gruplar içerisinde en sık böbrek biyopsisi endikasyonları 

MGN’nin %83,3 (40/48)’ü NS, MPGN’nin %66,7 (4/6)’si NS, MezPGN’nin %100 

(1/1)’ü NS, DPGN’nin %50 (1/1)’si NDOP ile %50 (1/1)’si NDP, KresGN’nin 

%33,3 (1/3)’ü NDOP, %33,3 (1/3)’ü NDP ile %33,3 (1/3)’ü ANS, FSGS’nin 

%47,4(9/19)’ü NS, MDH’ın  %77,8(7/9)’i NS, IgA nefropatisi %59,4 (19/32),Kronik 

GN %100(1/1), C3 glomerulopati %66,7 (2/3)’sı NS, Postenfeksiyöz GN %66,7 

(2/3)’sİ NS olarak bulundu. 
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Tablo 13. Primer Glomerulonefritlerin Biyopsi Endikasyonuna Göre Dağılımı 

 

Histopatolojik  Tanı  
İzole 

Hematüri 
NDOP NDP NS ANS ABY KBY TOTAL 

MGN 
0 
0 

7 
14,6 

1 
2,1 

40 
83,3 

0 
0 

0 
0 

0 
0 

48 
100 

MPGN 
0 

0 

2 

33,3 

0 

0 

4 

66,7 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

6 

100 

MezPGN 
0 
0 

1 
100 

0 
0 

0 
0 

0 
0 

0 
0 

0 
0 

1 
100 

DPGN 
0 
0 

1 
50 

1 
0 

0 
0 

0 
0 

0 
0 

0 
0 

2 
100 

KRESENTİK GN 
0 
0 

1 
33,3 

0 
0 

1 
33,3 

1 
33,3 

0 
0 

0 
0 

3 
100 

FSGS 
0 

0 

5 

26,3 

4 

21,1 

9 

47,4 

0 

0 

1 

5,3 

0 

0 

19 

100 

MDH 
0 
0 

1 
11,1 

0 
0 

7 
77,8 

1 
1,1 

0 
0 

0 
0 

9 
100 

IgA NEFROPATİSİ 
0 
0 

19 
59,4 

5 
15,6 

7  
21,9 

1 
3,1 

0 
0 

0 
0 

32 
100 

KRONİK GN 
0 
0 

0 
0 

0 
0 

1 
100 

0 
0 

0 
0 

0 
0 

1 
100 

C3 GLOMERULOPATİ 
0 
0 

0 
0 

1 
33,3 

2 
66,7 

0 
0 

0 
0 

0 
0 

3 
100 

POSTENFEKSİYÖZ GN 
0 
0 

1 
33,3 

0 
0 

2 
66,7 

0 
0 

0 
0 

0 
0 

3 
100 

TOTAL    N 
                      %                               

0 
0 

38 
29,9 

12 
9,4 

73 
57,5 

3 
2,4 

1 
0,8 

0 
0 

127 
100 

 

Tablo 14’te sekonder GN’lerin böbrek biyopsisi endikasyonlarına göre 

dağılımı incelenmiştir. Sekonder GN’lerin totalde %78,3 (18/23)’ünün böbrek 

biyopsisi endikasyonu NS olarak bulunmuştur. Sekonder GN’li gruplar arasında 

böbrek biyopsisi endikasyonu diyabetik nefropatinin %60 (3/5)’ı NS, amiloidozun 

%92,9 (13/14)’u NS, lupus nefritinin %50 (2/4)’si NDOP ile %50 (2/4)’si NDOP 

olarak bulunmuştur. 

 

Tablo 14. Sekonder Glomerulonefritlerin Biyopsi Endikasyonuna Göre Dağılımı 

 
Histopatolojik      

Tanı 

İzole 

Hematüri 
NDOP NDP NS ANS ABY KBY Total 

DM NEFROPATİ 
0 

0 

2 

40 

0 

0 

3 

60 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

5 

100 

AMİLOİDOZ 
0 

0 

1 

7,1 

0 

0 

13 

92,9 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

14 

100 

LUPUS NEFRİTİ 
0 
0 

2 
50 

0 
0 

2 
50 

0 
0 

0 
0 

0 
0 

4 
100 

Total    N 

 % 

0 

0 

5 

21,7 

0 

0 

18 

78,3 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

23 

100 
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Hastalarımızda böbrek hastalığı olasılığını düşündüren spesifik şikayetlerle 

(idrar yaparken yanma, idrar sıklığında değişme, idrar renginde değişiklik , yüzde 

,ayak ve/veya bacaklarda şişlik vb )  başvuru oranı  %44,4(n:114) iken, herhangi bir 

şikayeti olmayıp  asemptomatik olan rutin  tetkikler sırasında tespit edilen 

hastalarımızın oranı %35,3 (n:91) olarak saptandı. Böbrek hastalığı ihtimalini 

düşündürmeyen spesifik olmayan  şikayetlerle (halsizlik, bulantı, karın ağrısı, baş 

ağrısı,döküntü vb.) başvurup,  tetkikler sonucunda böbrek fonksiyonlarında bozukluk 

veya idrar incelemesinde anormallik saptanan hastalarımızın oranı %20,5 (n:53) 

olarak saptandı.Tüm hastalar değerlendirildiğinde %55,8 (n:144) hastanın  böbrek 

hastalığını düşündürecek spesifik şikayeti yoktu. 

Tablo 15’te Primer glomerulonefritlerin dağılımı izlenmektedir. Yıllara göre 

MGN, MPGN, Kresentik GN sıklığı azalırken, IgA nefropatisi sıklığı artmıştır. 

 

Tablo 15. Primer Glomerulonefritlerin Yıllara Göre Dağılımı 

 

Histopatolojik Tanı 

2011 

N 

% 

2012 

N 

% 

2013 

N 

% 

2014 

N 

% 

2015 

N 

% 

2016 

N 

% 

2017 

N 

% 

2018 

N 

% 

MGN 
4 

57,1 

5 

50 

5 

45,5 

8 

40 

7 

31,8 

4 

25 

8 

42,1 

7 

31,8 

MPGN 
1 

14,3 
1 
10 

0 
0 

1 
5 

1 
4,5 

0 
0 

0 
0 

2 
9,1 

MezPGN 
0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

5,3 

0 

0 

DPGN 
0 

0 

1 

10 

0 

0 

1 

5 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

KRESENTİK GN 
1 

14,3 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

6,3 

0 

0 

1 

4,5 

FSGS 
0 

0 

2 

20 

1 

9,1 

4 

20 

3 

13,6 

2 

12,5 

3 

15,8 

4 

18,2 

MDH 

 

1 

14,3 

0 

0 

1 

9,1 

1 

5 

3 

13,6 

1 

6,3 

2 

10,5 

0 

0 

IgA NEFROPATİSİ 
 

0 
0 

1 
10 

3 
27,3 

4 
20 

6 
27,3 

7 
43,8 

4 
21,1 

7 
31,8 

KRONİK GN 
0 

0 

0 

0 

1 

9,1 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

C3 GLOMERULOPATİ 
0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

4,5 

POSTENFEKSİYÖZ GN 
0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

5 

0 

0 

1 

6,3 

1 

5,3 

0 

0 

TOPLAM 
7 

100 

10 

100 

11 

100 

28 

100 

22 

100 

16 

100 

19 

100 

22 

100 
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Tablo 16’da sekonder glomerulonefritlerin dağılımı gözlenmektedir. 

 

Tablo 16. Sekonder Glomerulonefritlerin Yıllara Göre Dağılımı 

 

Histopatolojik 

Tanı  

2011 

N 

% 

2012 

N 

% 

2013 

N 

% 

2014 

N 

% 

2015 

N 

% 

2016 

N 

% 

2017 

N 

% 

2018 

N 

% 

DM NEFROPATİ 
0 

0 

0 

0 

1 

25 

0 

0 

3 

42,9 

0 

0 

0 

0 

1 

20 

AMİLOİDOZ 
0 

0 

1 

50 

2 

50 

0 

0 

4 

57,1 

3 

100 

1 

100 

3 

60 

LUPUS NEFRİTİ 
0 

0 

1 

50 

1 

25 

1 

100 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

20 

TOPLAM 
0 
0 

2 
100 

4 
100 

1 
100 

7 
100 

3 
100 

1 
100 

5 
100 

 

Tablo 17’de primer GN’li hastaların prognoz gruplarına göre dağılımı 

incelenmiştir. Primer GN’ler arasında, prognoz açısından istatiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamıştır. 

 

Tablo 17. Primer Glomerulonefritlerin Histopatolojik Tanıları ve Prognoz 

 

Histopatolojik Tanı  
Komplet 

Remisyon 
Kısmi 

Remisyon 
İBH SDBY Eksitus 

Prognozu 
Bilinmeyen 

Total 

MGN 
10 

20,8 

8 

16,7 

1 

2,1 

0 

0 

13 

27,1 

16 

33,3 

48 

100 

MPGN 
1 

16,7 

1 

16,7 

2 

33,3 

0 

0 

0 

0 

2 

33,3 

6 

100 

MezPGN 
0 

0 

1 

100 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

100 

DPGN 
0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

2 

100 

2 

100 

KRESENTİK GN 
0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

33,3 

2 

66,7 

0 

0 

3 

100 

FSGS 
1 

5,6 
7 

38,9 
2 

11,1 
2 

11,1 
0 
0 

6 
33,3 

18 
100 

MDH 
2 

22,2 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

11,1 

6 

66,7 

9 

100 

IgA NEFROPATİSİ 
2 

6,3 

8 

25 

4 

12,5 

3 

9,4 

1 

3,1 

14 

43,8 

32 

100 

KRONİK GN 
0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

100 

0 

0 

0 

0 

1 

100 

C3 

GLOMERULOPATİ 

1 

33,3 

0 

0 

0 

0 

1 

33,3 

0 

0 

1 

33,3 

3 

100 

POSTENFEKSİYÖZ 

GN 

1 

33,3 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

2 

66,7 

3 

100 

Total N 
              % 

18 
14,3 

25 
19,8 

9 
7,1 

8 
6,3 

17 
13,5 

49 
38,9 

126 
100 
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Tablo 18’de sekonder glomerulonefritler prognoz gruplarına göre 

incelenmiştir. Tabloya göre, sekonder glomerulonefritler arasında prognoz açısından 

istatiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. 

 

Tablo 18. Sekonder Glomerulonefritler ve Prognoz 

 
Histopatolojik 

Tanı 

Komplet 

Remisyon 

Kısmi 

Remisyon 
İBH SDBY Eksitus 

Prognozu 

Bilinmeyen 
Total 

DM 

NEFROPATİ 

0 

0 

0 

0 

1 

20 

1 

20 

1 

20 

2 

40 

5 

100 
AMİLOİDOZ 

 

0 

0 

1 

7,1 

1 

7,1 

0 

0 

7 

50 

5 

35,7 

14 

100 

LUPUS 

NEFRİTİ 

1 

25 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

3 

75 

4 

100 

Total      N 

 % 

1 

4,3 

1 

4,3 

2 

8,7 

1 

4,3 

8 

34,8 

10 

43,5 

23 

100 

 

Tablo 19'da görüldüğü gibi primer ve sekonder GN’ler arasında inflamasyon 

parametrelerinden ESR açısından anlamlı farklılık tespit edilirken, CRP açısından 

farklılık yoktu. Sekonder GN’de Hb düzeyi anlamlı derecede daha düşüktü. WBC, 

albümin, BFT, ürik asit, günlük protein atılımı ve kreatinin klerensi açısından her iki 

grup arasındaki farklılık anlamlı değildi. 

 

Tablo 19. Primer ve Sekonder Glomerülonefritlerin Laboratuar Değerlerinin 

Karşılaştırılması 

 

Laboratuar Değerleri 
Primer GN 

SS X ± 
Sekonder GN 

SS X ± 
İstatistik 

P 

Serum kre (mg/dl) 1,22±0,835 1,4±0,830 0,705 

Serum BUN(mg/dl) 23±16,8 28,4± 21 0,178 

WBC 8520,5±2987 8866,9±3930 0,813 

HB(mg/dl) 13,1±2,21 11,7±1,85 0,002 

Albumin(mg/dl) 2,9±0,8 2,6±0,85 0,082 

İdrar protein(gr/gün) 7,0±6,09 7,7±4,9 0,335 

İdrar kreatinin klerensi (mL/min/1.73 m2) 109,6±57,8 94,6±60,8 0,274 

CRP 0,8±1,98 1,4±3,2 0,135 

ESR 34,2±27,6 45,8±25,6 0,034 

Ürik asit 6,3±1,7 6,4±1,8 0,959 

 

X ± : Ortalama ±standart sapma 

 

Böğür ağrısı, hipotansiyon, taşikardi, hemoglobinde düşme gelişen hastalar 

dışında kontrol amaçlı renal ultrasonografi yapılmadı. Hemodinamik instabilitesi 
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gelişen ve hemoglobin değerlerinde düşme görülen 38 hastaya renal ultrasonografi 

yapıldı. 16 hastada yapılan renal ultrasonografide perirenal hematom gözlendi. 

Kanama sıklığı %6,2 idi. Hastalarda hematom kendini sınırladı ve ek müdahaleye 

gerek duyulmadı. 
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5. TARTIŞMA 

 

Kronik böbrek hastalığı (KBH) ve son dönem böbrek hastalığı (SDBH) 

insidans ve prevalansı giderek artmaktadır. Dünyada bir milyondan fazla SDBH 

hastası vardır (75,76). 2030'a kadar, kronik renal replasman tedavisine ihtiyaç duyan 

hasta sayısının % 60 oranında artması bekleniyor (77). Diyabet ve hipertansiyon, 

KBH'nın en sık nedeni olmasına rağmen, son kanıtlar, glomerüler hastalıklar 

nedeniyle kronik renal replasman tedavisine başlayan hasta sayısının artmakta 

olduğunu göstermektedir (75,78). Ülkemizde de Türk Nefroloji Derneği verilerine 

göre 2016 yılında hemodiyaliz başlanan hastaların %6,3’üne GN’lerin sebep olduğu 

(DM ve HT’dan sonra en sık 3. sebep) belirtilmiştir(60). 

Geçtiğimiz yıllarda, erken böbrek hasarını tanımlamak için, idrar veya plazma 

biyobelirteçlerinin değerlendirilmesi için 'omik' tekniklerine (genomik, proteomik, 

metabolomik) dayalı invaziv olmayan yaklaşım önerilmiştir. Bununla birlikte, bu 

biyobelirteçlerin hasta yönetimi ve uzun vadeli sonuçlar üzerindeki etkisi,  günlük 

klinik uygulamalarda hala somut bir doğrulama beklemektedir (79). Her ne kadar 

renal biyopsi, renal parankimal hastalıkların tanı, tedavi yönetimi ve prognozunu 

belirlemede altın standart yöntem olsa da, bu işlemin endikasyonları ve klinik yararı 

hakkında fikir birliği mevcut değildir (80,81). Sonuç olarak, böbrek biyopsisi yapma 

kararı genellikle kişisel görüş ve / veya tek merkezli politikalara dayanmaktadır. 

Çalışmaların büyük çoğunluğu böbrek biyopsisinin hastaların klinik 

yönetimini iyileştirebileceği konusunda hemfikirdir (8,82-85). Çeşitli renal 

parankimal hastalıkları olan 80 hastanın 3 yıllık prospektif incelemesinde, histolojik 

bulgulara göre öngörülen tanı, prognoz ve tedavi yaklaşımını sırasıyla  % 44, %57 ve 

% 31'inde değiştirmiştir (86). 100 hastanın incelendiği başka bir gözlemsel 

çalışmada, renal biyopsinin, vakaların % 54'ünde terapötik değişikliklere yol açtığı 

görülmüştür (87).  

Bizim çalışmamız, KTÜ Tıp Fakültesi İç Hastalıkları ABD Nefroloji 

Kliniği’nde 2011-2018 yılları arasında perkütan böbrek biyopsisi ile tanı konulmuş 

glomerüler hastalıkların epidemiyolojisi, klinik sendromları ve dağılımı hakkında 

bilgi sağlamaktadır. 
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Çalışmaya alınan hastaların 100 (% 38,8)’ü kadın, 158 (% 61,2)’i erkekti. 

Dünya çapında çeşitli ülkelerdeki böbrek biyopsilerinin epidemiyolojik verilenin 

incelendiği bir derlemede cinsiyet açısından analiz edilen hastaların çoğunluğu 

erkekti (% 50.5-60 aralığında) (78). İspanya’da %60 erkek, %40 kadın, Japonya’da 

%52,7 erkek , %42,3 kadın, İran’da %57,8 erkek ,%42,2 kadın, Kore’de %50,5 

erkek, %49,5 kadın olup erkek hastalarımızın kadınlara göre daha sık olması literatür 

verileriyle uyumluydu (88-92).  

 

 
 

Şekil 3. Dünyada Yapılan Çalışmalardaki Hastaların Erkek Kadın Oranları 

 

Çalışmamızda biyopsi yapılan hasta sayısının 2015 yılından itibaren belirgin 

olarak arttığı gözlenmektedir. Biyopsi en sık 2015 (n: 46, % 17,8)  ve 2016 (n: 46, % 

17,8) yıllarında yapıldı. En az ise 2011 yılında (n:10, %3,87) yapıldı. Sağlık 

bilincinin artırılması ve USG eşliğinde perkütan böbrek biyopsisi tecrübesinin 

artması nedeniyle böbrek biyopsisi yapılan hasta sayısının son yıllarda artış 

gösterdiği düşünüldü. 
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Şekil 4.Yıllara Göre Biyopsi Dağılımı 

 

Tüm biyopsiler incelendiğinde sadece bir biyopsi örneğinde glomerül 

saptanmamış olup ortalama glomerül sayısı ise 16,21±10,309 olarak hesaplandı. 

Literatür verilerine göre böbrek parankim hastalıklarının tanısında 6 ile 10 glomerül 

örneği incelenmesi yeterli olduğu belirtilmiştir (93).Buna rağmen  biyopsilerin %4,7 

‘si sınıflandırılamayan patoloji , %21,7’si tanı için yetersiz olarak değerlendirilmiş 

olup bu hastalarda spesifik tanıya ulaşılamamıştır. Bu durumun nedenleri bazı 

olgularda immunflörasan ve elektromikroskopik incelemenin yapılamaması gibi 

teknik yetersizlikler ve biyopsi örneğindeki glomerül sayısının yetersiz olmasıdır.  

Çalışmamızda böbrek biyopsisi yapılan tüm olguların %58,9’unda glomerüler 

hastalık tespit edildi. Bu hastaların  % 84,86’ında primer GN, %15,13’ünde ise 

sekonder GN saptandı. 

Dünyada yapılan diğer biyopsi serilerinde baktığımızda; Çek 

Cumhuriyet’inde yapılan bir çalışmada %59,8 primer GN, %25,4 sekonder GN, 

Çin’de %68,6 primer GN, %24,8 sekonder GN, Brezilya’da %59,8 primer GN, 

%22,6 sekonder GN saptanmış olup çalışmamızla uyumludur (70,94,95).  

Güney Afrika’da yapılan bir başka çalışmada ise bizim çalışmamızdan farklı 

olarak primer GN’ler %30 iken sekonder GN’ler %44 oranında raporlanmıştır. Bu 

çalışmada, sekonder GN’lerin daha yüksek bulunmasının nedeni olarak bu bölgede 

SLE ve enfeksiyöz GN (HIV ve diğer nedenler) gibi durumların daha sık olmasına 

bağlanmıştır (96). Tüm Dünya’da primer GN’ler daha sık görülmekle birlikte bazı 

çalışmalarda farklı sonuçların ortaya çıkmasının sebebi lokalize bazı bölgelerde 

endemik hastalıklara sekonder GN’lerin ön plana geçmesi olabilir. 
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Şekil 5. Dünyada Yapılan Çalışmalardaki Glomerüler Hastalıkların Dağılımı 

 

Bizim çalışmamızda da, birçok çalışmada olduğu gibi biyopsi bulguları 

histopatolojik olarak primer GN (%50), sekonder GN (%8,9), vasküler nefropati 

(%8,1), TIN (%1,9) ve SDBH&Yaygın Glomeruloskleroz (%4,7), 

sınıflandırılamayan kronik GN & Tanı konulamayan patoloji (TKP) (%26,4) olarak 

sınıflandırıldı.  

Çeşitli çalışmalarda böbrek biyopsisi histopatolojik grup dağılımı şu 

şekildedir. 

İtalya’da yapılan bir çalışmada primer GN (%70,8), sekonder GN (%23,7), 

vasküler nefropati (%3,2), TIN (%2,3) olarak saptanmıştır (97). 

Çek cumhuriyetinde yapılan bir çalışmada primer GN (%59,8), sekonder GN 

(%25,4), vasküler nefropati (%3,4), TIN(%4,4), sınıflandırılamayan kronik GN & 

Tanı konulamayan patoloji (TKP) (%2,4) olarak saptanmıştır (70). 

Romanya, Moldova ve Banat bölgelerinde incelen böbrek biyopsilerinde 

primer glomerülonefrit (%66,2), sekonder GN (%26,4), vasküler nefropati (%2,3), 

TIN(%1,5), sınıflandırılamayan kronik GN & Tanı konulamayan patoloji (TKP) 

(%3,6) olarak saptanmıştır (98). 
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Tablo 20. Dünyada Böbrek Hastalıklarının Majör Histopatolojik Gruplara Göre 

Dağılımları 

 

Histopatolojik 

Tanı 
Çalışmamız İtalya 

Çek 

Cumhuriyeti 

Romanya, Moldova 

Banat Bölgeleri 

Primer GN %50 %70,8 %59,8 %66,2 

Sekonder GN %8,9 %23,7 %25,4 %26,4 

Vaskülernefropati %8,1 %3,2 %3,4 %2,3 

TİN %1,9 %2,3 %4,4 %1,5 

SDBH&Yaygın  

Glomeruloskleroz 
%4,7 - - - 

SGN&TKP  %26,4 - %2,4 %3,6 

 

Biyopsi endikasyon sıklığına bakıldığında en sık nefrotik sendrom nedeni ile 

130 kişiye (%50,4) yapıldığı görüldü. Diğer endikasyonları 85 kişi (%32.9) ile 

nefrotik düzeyde olmayan proteinüri, 27 kişi (%10,5) ile nefrotik düzeyde protenüri, 

8 kişi (% 3) ile akut böbrek yetmezliği, 5 kişi (%1,9) ile akut nefritik sendrom, 2 kişi 

ile izole hematüri, 1 kişi ile nedeni bilinmeyen kronik böbrek hastalığı oluşturuyordu. 

Nefrotik sendromun çalışmaların büyük çoğunluğunda en sık biyopsi 

endikasyonu olmasının muhtemel nedeni hastaların önemli bir kısmının kliniğe ileri 

evre böbrek yetmezliği veya nefrotik düzeyde proteinüriye bağlı klinik bulgular 

ortaya çıktıktan sonra başvurması olabilir. Bazı çalışmalarda asemptomatik idrar 

analiz bozukluğunun NS’dan daha sık biyopsi endikasyonu olmasının nedeni bazı 

merkezlerin asemptomatik hematüri veya proteinüri durumunda daha fazla biyopsi 

yapma eğiliminde olmalarından kaynaklanabilir.   

Çeşitli çalışmalarla böbrek biyopsi endikasyonlarının sıklığı ve klinik-

patolojik uyumu araştırılmıştır. 

İspanya’da 1994-1999 yılları arasında çocuk, yetişkin ve yaşlı hastaların dahil 

edildiği 7016 biyopsinin incelendiği çalışmada, her yaş grubunda en sık biyopsi 

endikasyonu NS’dur. En az görülen biyopsi endikasyonu ise makroskopik 

hematüridir (89). 

Brezilya’da 1993-2007 yılları arasında yapılan bir çalışmada biyopsilerin 

%39’u NS, %20,7’si AAİB ,%16,8’i akut böbrek yetmezliği endikasyonları ile 

yapılmıştır (95). 

Romanya’da 1995-2004 yılları arasında yapılan bir çalışmada  biyopsilerin 

%52’si NS,%12,4’ü ABY,%10,2’si KBH endikasyonları ile yapılmıştır (98). 
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İtalya’da, 1987-1993 yılları arasında yapılan onbinden fazla biyopsiyi içeren 

çalışmanın sonuçlarına göre, biyopsi endikasyonları arasında AAİB birinci, NS ikinci 

sırada yer alır, nefritik sendrom ise nadir görülür (99). AAİB’nin NS’dan daha sık 

biyopsi endikasyonu olmasının nedeni, bazı merkezlerin asemptomatik hematüri 

veya proteinüri durumunda daha fazla biyopsi yapma eğiliminde olmalarından 

kaynaklanabilir.  

Çalışmamızda NS ile ilgili en sık görülen histolojik paternler MN, FSGS, IgA 

ve MDH idi. Dünya çapında çeşitli ülkelerdeki böbrek biyopsilerinin epidemiyolojik 

verilerinin incelendiği bir derlemede NS ile ilgili en sık görülen histolojik paternler 

MN, FSGS ve MDH olup çalışmamız literatür verileriyle uyumludur (78). 

Epidemiyolojik çalışmalarda MPGN'nin GN tipleri içerisinde nadir olduğu ve 

gelişmiş ülkelerde özellikle son 20-30 yıl içerisinde belirgin azalma gösterdiği 

kaydedilmektedir (100). Bu azalma muhtemelen hijyen şartlarının düzelmesi, 

antibiyotiklerin yaygın ve uygun endikasyonla kullanımı ile bakteriyel 

enfeksiyonların önemli oranda azalması sonucu etiyolojik faktörlerin değişimini 

yansıtmaktadır (100-102). Bizim çalışmamızda da MPGN oranı 2008-2010 yılında 

hastanemizde yapılan benzer çalışmanın aksine düşük tespit edildi(103).  

Çalışmamızda IgAN tüm biyopsilerin %12,4’ünü oluşturmaktadır. Japonya, 

İtalya ve Avusturya’da yapılan bazı çalışmalarda IgAN’nin en sık GN tipi olduğu 

görülmüştür (99,104,105). Böbrek biyopsi örneklerinde IgAN tespit edilme sıklığı 

merkezin hematürili hastaya yaklaşım politikasına göre değişmektedir. Hematüriyi 

agresif araştıran merkezlerde daha yüksek sıklıklarda görülebilir.  

Çin’de yapılan 40759 biyopsinin incelendiği bir çalışmada IgAN’nin yaş 

ilerledikçe azaldığı ve MGN’nin yaş ilerledikçe arttığı belirtilmiştir (106). Bizim 

çalışmamızda da 65 yaş üzeri hasta grubunda IgA nefropatisinin görülmemesi Çin’de 

yapılan bu çalışmadaki veriler ile uyumlu saptanırken diğer çalışmalardaki verilere 

paralel olarak MGN sıklığı 65 yaş üzeri hasta grubunda daha yüksek olarak 

görülmüştür.  

Romanya’da son 10 yıllık dönemde yapılan böbrek biyopsilerini inceleyen 

çalışmada, diğer gelişmiş batı ve orta Avrupa ülkelerinden farklı olarak, MPGN 

yüksek oranda saptanmıştır. Aynı çalışmada MPGN sıklığının gittikçe azaldığı da 

bildirilmiştir (98).   
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2002-2010 yılları arasında hastanemizde yapılan çalışmada böbrek 

biyopsilerinin primer GN’ler içerisinde ilk sıklıkta %21.9 FSGS olarak bulunmuştur 

(103).Bizim çalışmamızda ise bu oran  %15 olarak görülmüştür. FSGS, Suudi 

Arabistan’da böbrek biyopsilerinin incelendiği tek merkezli bir çalışmada en sık 

gözlenen histopatolojik tanıdır (107). Amerika’da yapılan iki çalışmada ise zamanla 

MGN tanısında azalmaya karşın, FSGS sıklığında artış tespit edilmiştir (108,109). 

Brezilya’dan bildirilen çalışmada FSGS, NS’lu hastalarda en sık rastlanan tanıdır ve 

son yıllarda subnefrotik proteinüride de sıklığı artmaktadır (110). İspanya ve 

Fransa’da da FSGS insidansında artma vardır (89,111). Bu değişim genetik, 

sosyoekonomik veya çevresel nedenlerle yada obesiteyle ilişkili olabilir (89). 

Amerika’da tüm ırklarda FSGS sıklığının artması, genetik dışındaki faktörlerin 

bundan sorumlu olduğunu destekler (109). Bizim çalışmamızda bu oranın düşük 

olmasının nedeni biyopsilerin  %26,4’ünde teknik yetersizlikler ya da biyopsi 

örneğindeki glomerül sayısının yetersiz olması nedeniyle spesifik tanıya 

ulaşılamamış olması olabilir. 

Çalışmamızda primer GN’ler içerisinde kresentrik GN görülme oranı %2,4 

idi. Literatürde bazı çalışmalarda bildirilen oranlar ise % 1–5 arasında değişmektedir 

(63,95,99). Bazı çalışmalarda %13’ lere varan sıklıklar da görülmüştür(112,113). 

Kresentik GN’in kliniği genellikle renal fonksiyonlardaki hızlı bir bozulma ile 

karakterizedir. Hastalarda hematüri ve proteinüri görülür. Çalışmalar arasındaki 

görülme sıklığının bu kadar farklı olmasında muhtemelen akut nefritik sendromun 

biyopsi endikasyonu olarak kliniklerce farklı kabul görmesinden dolayıdır. 

Farklı ülkelerdeki çalışmalarda primer GN tiplerindeki farklılığın nedeni 

olarak genetik, çevresel faktörler, coğrafi bölge farklılıkları, eşlik eden kronik 

hastalık sıklığı ile tiplerindeki farklılıklar ve diyet alışkanlıklarındaki değişiklikler 

gibi faktörler düşünülebilir. 

Çalışmamızda en sık sekonder GN nedeni amiloidoz (%60,9) idi. Amiloidoz 

oranının diğer çalışmalara göre daha yüksek olduğu belirlendi (70,89,114). 

Amiloidozun bahsedilen çalışmalara göre daha yüksek oranda saptanması ise 

ülkemizin FMF ve amilodozise neden olabilecek diğer kronik hastalıklar açısından 

endemik bir bölgede olmasına bağlı düşünülmüştür. Literatürdeki çalışmalar ile 
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benzer olarak amiloidoz tanısı konan hastalarda en sık biyopsi endikasyonu NS idi 

(88,99). 

Diyabetik nefropati  %21,7 ile sekonder glomerülonefritlerin ikinci en sık 

nedeni iken tüm böbrek biyopsisi yapılan hastaların %1,9 ‘unu oluşturmaktaydı. 

Diyabetik nefropati oranının daha düşük olarak saptanmış olmasının nedeni 

merkezimizde ciddi tetkik aşamasından sonra diyabetik hastalarda biyopsi 

endikasyonu konulması olabilir. İlginç olarak çalışmamızda DM tanısı olan 

hastaların sadece  %15,6 ’sında DM nefropati tespit edildi. Böbrek biyopsisinde 

diyabete bağlı tutulum gözlenen hastalarda en sık biyopsi endikasyonu NS ve NDOP 

idi. DM tanısı olan hastalarda görülen en sık tanı MGN (%25)  idi. Macaristan’dan 

2004 yılında bildirilen bir çalışmada, diyabet öyküsü olan 69 hastaya böbrek 

biyopsisi yapılmıştır. Bu hastaların yaklaşık yarısında, MGN ve FSGS’nin ağırlıkta 

olduğu, diyabetik nefropati dışında tanılar tespit edilmiştir ve bulgular çalışmamızla 

uyumludur (115). 

Lupus nefriti, sekonder glomerulonefritlerin  %17,4 oranıyla üçüncü en sık 

nedeniydi. Böbrek tutulumu SLE kliniği ortaya çıkmadan da gelişebileceği için bazı 

hastalarda SLE tanısı renal biyopsi sonrası da konabilir. Çalışmamızda Lupus Nefriti 

saptanan hastaların %25’inin öncesinde SLE tanısı yoktu. SLE tanısı olan hastaların 

% 60’ında lupus nefriti tespit edildi. Diğer tanılar ise FSGS ve sınıflandırılamayan 

patoloji idi. Böbrek tutulumu SLE hastalığının prognozunda çok önemlidir. Bu 

nedenle SLE'lu her hastanın böbrek tutulumu açısından incelenmesi uygun olacaktır.  

Çalışmamızda böbrek biyopsisi yapılan hastaların %8,1’si 65 yaşından 

büyüktü. Bu hastalarda en sık biyopsi endikasyonu NS idi. Sık görülen diğer 

endikasyonlar NDOP ve ABY idi. Yaşlı hastaların biyopsi tanılarını 

değerlendirdiğimizde, en sık histopatolojik tanının MGN daha az sıklıkla amiloidoz 

ve HT glomeruloskleroz olduğu görüldü. 16 çalışmadan elde edilen verilerin 

derlendiği bir çalışmada, yaşlı popülasyonlarda renal biyopsi için en yaygın 2 

endikasyonun ABY (% 12 (116) ile % 73 (20)) ve hızlı başlangıçlı NS (% 13 (117) 

ile % 68 (116)) olduğu görülmüştür (78). Japon böbrek biyopsisi kaydının yakın 

tarihli bir analizinde (118), MN gibi primer glomerüler hastalıklar en yaygın 

bulgulardı. Bu kayıtta amiloidoz, MN yaşlılarda görülürken IgAN yaşlı olmayan 

erişkinlerde daha sıktı (119). Bu veriler bizim çalışmamızla da uyumludur. Tanıların 
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uzun dönemde tedaviyi değiştirebileceği düşünüldüğünde, uygun hastalarda böbrek 

biyopsisi uygulamasından kaçınılmamalıdır. 

Çalışmamızda asemptomatik olan ve rastlantısal bir şekilde böbrek 

fonksiyonlarında bozukluk veya idrar incelemesinde anormallik saptanan hasta oranı 

%55,8 olarak saptandı. Böbrek hastalığı ihtimalini düşündürmeyen spesifik olmayan 

şikayetlerle (halsizlik, bulantı, karın ağrısı, baş ağrısı, döküntü vb.) başvurup,  

tetkikler sonucunda böbrek fonksiyonlarında bozukluk veya idrar incelemesinde 

anormallik saptanan hastalarımızın oranı %20,5 olarak saptandı. Hastaların önemli 

bir kısmının başvurduklarında herhangi bir şikâyetlerinin olmaması ilgi çekiciydi. 

Böbrek hastalıklarının önemli bir kısmının asemptomatik olmasından dolayı birinci 

basamakta görev yapan hekimlerin bu hususta özenli davranması gerekmektedir. 

Spesifik olmayan şikayetlerle başvuran hastalarda böbrek hastalığı ihtimali her 

zaman akılda tutulmalı ve bu açıdan ileri sorgulama yapılmalıdır. Böylelikle 

hastalığa erken tanı konulması sağlanmakla beraber kronik böbrek hastalığının 

ilerlemesi de önlenebilir. 

Çalışmamızda, tüm böbrek biyopsilerinin %1,9 (5/258)’u TİN, %8,1 

(21/258)’i vasküler nefropati olarak bulundu. Bu histopatolojik alt tipler başka 

benzer çalışmalarda da bizim çalışmamız gibi düşük oranda idi 

(98,105,111,120,121). Yapılan bu çalışmalarda, böbrek biyopsisi endikasyonunun 

politikalarında farklılık olması, TİN ve vasküler nefropatinin düşük oranda 

görülmesinin sebebi olarak açıklanmıştır. Bu hastalıklara genelde klinik olarak tanı 

konulmakta, invaziv olarak böbrek biyopsisi daha az oranda yapılmaktadır (93).  

Çalışmamızda, TİN tanısı konulan hastalara %40 (2/5) NOPD, %40 (2/5) 

NDP, %20 (1/5) izole hematüri endikasyonu ile böbrek biyopsisi yapılmıştı. 

Hastaların %20 (1/5)’si ATN ile uyumlu, %80 (4/5)’i TİN ile uyumlu bulundu. ATN 

tanısı alan hastanın prognozu bilinmezken TİN tanısı alan hastaların ikisi İBH ile 

sonuçlanmış olup diğer ikisinin prognozu bilinmemektedir. 

Çalışmamızda, totalde %4,7 (12/258)  vakanın böbrek biyopsisi YGS-SDBH 

ile uyumlu olarak bulundu. Bu hastaların %50 (6/12)’i NDOP , %8,3 (1/12)’ü NDP, 

%33,3 (4/12)’ü NS ile, %8,3 (1/12)’ü KBY ile başvurmuştu. Hastaların %16,7 

(2/12)’si remisyon, %8,3 (1/12)’ü İBH, %16,7 (2/12)’sı SDBY,%8,3 (1/12)’ü eksitus 

iken %50 (6/12)’sinin prognozu bilinmemektedir.  
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Çalışmamızda, %26,4 (68/258) vakanın böbrek biyopsisi SGN-TKP ile 

uyumlu olarak bulundu. Bu hastalarda spesifik tanıya ulaşılamadı. Bu durumun 

nedenleri, bazı olgularda immünflörasan ve elektromikroskopik incelemenin 

yapılamaması gibi teknik yetersizlikler ve biyopsi örneğindeki glomerül sayısının 

yetersiz olmasıdır. Bu hastaların %44,1 (30/68)’i NS, %27,9 (19/68)’u NDOP, 

%16,2 (11/68)’si NDP ,  %7,4 (5/68)’ü ABY, %2,9(2/68)’u ANS, %1,5(1/68)’i izole 

hematüri ile başvurmuştu. Bu hastaların %7,4 (5/68)’ü komplet remisyon,  %25 

(17/68)’i kısmi remisyon, %7,4(5/68)’ü İBH, %7,4(5/68)’ü SDBY, %10,3(7/68) 

eksitus iken  %42,6(29/68)’sının prognozu bilinmemektedir. 

Sekonder GN’lerde ESR daha yüksek; albümin, Hb değerleri daha düşüktü. 

Bu değişiklikler altta yatan hastalık (sistemik hastalık, enfeksiyon, malignite, gibi) ile 

ilişkili olabilir.  

Primer GN’de remisyon oranı %34,4 iken, sekonder GN’de bu oran %8,6 idi. 

Sekonder GN’de ölüm oranı %34,8 iken primer GN’de ölüm oranı %13,3 idi. 

Sekonder GN’lerde prognozun kötü olmasından; altta yatan hastalığın varlığı, düşük 

albümin ve Hb düzeyleri, böbrek fonksiyon bozukluğunun daha sık olması gibi 

faktörler sorumlu olabilir. 

Sonuç olarak; KTÜ Tıp Fakültesi İç Hastalıkları ABD Nefroloji Kliniği’nde 

2011-2018 yılları arasında yapılmış olan perkütan böbrek biyopsileri retrospektif 

olarak incelediğinde çalışmamızda elde ettiğimiz veriler ülkemizde yapılan birçok 

çalışma gibi literatürde bulunan uzun süreli, çok merkezli ve geniş biyopsi serilerini 

içeren çalışmalar ile uyumluydu. Çalışmamızda elde ettiğimiz veriler böbrek biyopsi 

endikasyonlarının gerekliliği, endikasyonlarla patolojik sonuçların uyumu, 

bölgemizde sık görülen renal patolojilerin dağılımı, hastaların klinik özellikleri 

açısından ileriye dönük fikir yürütmemize ve hastalara daha doğru yaklaşım 

geliştirebilmemize yardımcı olacaktır. Ayrıca böbrek biyopsisi ulusal kayıt 

sisteminin kurulması, ülkemizde hastalıkların sıklığı ve özellikleri hakkında daha 

doğru bilgilere ulaşmamıza yardımcı olacaktır. Çalışmamızda kendi merkezimizin 

verileri sunulmuş olsa da bunun geriye dönük ulusal bir veri tabanı oluşturmaya 

katkısı olabileceği kanısındayız.  
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6. SONUÇ 

 

1. KTÜ Tıp Fakültesi İç Hastalıkları ABD Nefroloji Kliniği’nde 2011-2018 

yılları arasında 8 yıllık bir süreçte böbrek biyopsisi yapılan 258 hasta 

retrospektif olarak incelendi. 

2. Hastaların yaş ortalaması 43,96 ±14,86 idi. 

3. Hastaların 100 (% 39)’ü kadın, 158 (% 61)’i erkekti. Erkek / Kadın oranı 

1,58:1 idi. 

4. Böbrek biyopsisi yapılan hastalarda en sık glomerüler hastalıklar tespit 

edildi. Primer GN oranı, sekonder GN’den daha yüksekti.  

5. Primer GN her iki cinsiyet grubunda da en sık histopatoloji sonucuydu. 

6. Böbrek biyopsi endikasyonları arasında en sık görüleni NS, ikinci 

sıklıkta NDOP, en az görülenler ise KBY, izole hematüri ve ABY idi. 

7. Primer GN’ler içerisinde en sık saptanan histopatolojik tanılar MGN, 

IgAN, FSGS olarak bulundu. Daha düşük oranda saptanan tanılar ise 

KresGN, PSGN, C3 glomerulopati, DPGN, MezPGN, KrGN olduğu 

tespit edildi.  

8. En sık sekonder GN nedeni olarak amiloidoz olarak tespit edildi.  

Diyabetik nefropati ikinci sırada, lupus nefriti üçüncü sıradaydı. 

Amiloidoz ve diyabetik nefropati tanısı konulan hastalarda en sık biyopsi 

endikasyonu NS iken, lupus nefritinde ise NS ve NDOP eşit sıklıktaydı.  

9. Primer GN içerisinde en yüksek eksitus oranı Kresentrik GN’de iken, 

sekonder GN’ler içerisinde en yüksek eksitus oranı amiloz olarak tespit 

edildi.  

10. Lupus nefriti tespit edilen hastaların %25’inde bilinen SLE öyküsü 

yoktu. Bu hastalarda lupus nefriti SLE’nin ilk bulgusuydu. Böbrek 

biyopsisi yapılan SLE’li olguların %40’ında lupus nefriti dışında renal 

değişiklikler saptandı. 

11. Böbrek biyopsisi yapılan hastaların %26,4’ünde spesifik tanıya 

ulaşılamamıştı.  
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12. Çalışmamızda, tüm vakalar içerisinde %8,1 ‘i 65 yaşından büyüktü. Bu 

olgularda en sık biyopsi endikasyonu NS iken, diğer sık görülen biyopsi 

endikasyonları sırasıyla NDOP ve ABY olarak bulundu. 

13. Hastaların %55,8 ‘inin böbrek hastalığını düşündürecek spesifik şikayeti 

yoktu. 

14. Çalısmaya alınan böbrek biyopsilerinin tamamı değerlendirildiginde, 

komplikasyon oranı düşüktü. Major komplikasyon tespit edilmedi. 
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