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OZET

2011-2018 YILLARI ARASINDA KARADENIZ TEKNiK UNIVERSITESI iC
HASTALIKLARI ANABILIiM DALI NEFROLOJi SERViISINDE BOBREK
BiYOPSIiSi YAPILAN HASTALARIN KLiNiK VE DEMOGRAFIK
VERILERININ RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

Amag: Bu ¢alismanin amaci; bobrek biyopsilerini inceleyerek, demografik
ozelliklerini belirlemek, renal hastaliklarin histopatolojik tamiya dayali goriilme
sikligint saptamak ve klinik ile histopatolojik bulgular arasindaki iligkinin
degerlendirilmesidir.

Gere¢ Yontem: KTU Tip Fakiiltesi Nefroloji Klinigi’nde retrospektif olarak
yapilan ¢alismaya,2011-2018 yillar1 arasinda perkiitan bobrek biyopsisi yapilan ve
klinik bilgilerine ulasilabilen eriskin 258 hasta alindi. Transplant bobrek biyopsileri
calisma dis1 birakildi. Hastalara ait bilgiler, biyopsi endikasyonlari ve patoloji
sonuglart1 hasta dosyalar1 ve otomasyon sisteminden incelenerek ogrenildi.
Hastalarin; cinsiyeti, yasi, klinik 6zellikleri, biyopsi endikasyonlari, histopatolojik
sonuglart1 ve laboratuar degerleri kaydedildi. Bu kayitlar kendi i¢inde ve
karsilagtirmali olarak degerlendirildi.

Bulgular: Toplam 258 bobrek biyopsisi incelendi. Ortalama glomeriil sayisi
ise 16,21+10,30 olarak hesaplandi. Hastalarin 100 (% 39)’t kadin, 158 (% 61)’1
erkekti. Erkek / Kadin orami 1,58:1 idi. Hastalar 18-81 yas araliginda olup yas
ortalamas1 43,96 £14,86 idi. Bobrek biyopsisi yapilan hastalarda en sik glomertiler
hastaliklar tespit edildi. Primer GN orani, sekonder GN’den daha yiiksekti. Primer
GN her iki cinsiyet grubunda da en sik histopatoloji sonucuydu. En sik bobrek
biyopsi endikasyonu NS idi. Primer GN’ler igerisinde en sik saptanan histopatolojik
tanilar MGN, IgAN, FSGS olarak bulundu. En sik sekonder GN nedeni olarak
amiloidoz olarak tespit edildi. Diyabetik nefropati ikinci sirada, lupus nefriti tigiincii
siradaydi. Calismaya almman bobrek biyopsilerinin tamami degerlendirildiginde,
komplikasyon orani diistiktii. Major komplikasyon tespit edilmedi.

Sonu¢: KTU Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 ABD Nefroloji Klinigi’'nde 2011-
2018 yillar1 arasinda yapilmis olan perkiitan bobrek biyopsileri retrospektif olarak
incelediginde caligmamizda elde ettigimiz veriler lilkemizde yapilan bir¢cok ¢alisma
gibi literatiirde bulunan uzun siireli, ¢cok merkezli ve genis biyopsi serilerini igeren
caligmalar ile uyumluydu. Calismamizda elde ettigimiz veriler bdbrek biyopsi
endikasyonlarmin  gerekliligi, endikasyonlarla patolojik sonuglarin  uyumu,
bolgemizde sik goriilen renal patolojilerin dagilimi, hastalarin klinik 6zellikleri
acisindan ileriye dontik fikir ylirlitmemize ve hastalara daha dogru yaklasim
gelistirebilmemize yardimci olacaktir. Ayrica bobrek biyopsisi ulusal kayit
sisteminin kurulmasi, iilkemizde hastaliklarin siklig1 ve ozellikleri hakkinda daha
dogru bilgilere ulasmamiza yardimci olacaktir. Calismamizda kendi merkezimizin
verileri sunulmus olsa da bunun geriye doniik ulusal bir veri tabani olusturmaya
katkist olabilecegi kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: Bobrek biyopsisi, glomerulonefrit.



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. GIRIS VE AMAC

Bobrek biyopsisi, nefroloji uygulama alaninda renal parankimal hastaliklarin
tanisinda siklikla kullanilan degerli bir yontemdir. Bazi hastaliklarin kesin tanisinin
konulmasi, prognoz tayini ve tedavi modalite se¢iminde temel yontem olarak kabul
edilmektedir (1,2).

Bobrek biyopsisi; nefrotik sendrom, nefritik sendrom, tekrarlayan hematiiri,
nonnefrotik proteiniiri, ABY, KBY ve sistemik hastaliklarin bobrek tutulumunun
arastiritlmasi klinik 6n tanmilart ile yapilir. Perkiitan bobrek biyopsisi potansiyel
riskleri olmasina ragmen deneyimli ellerde, uygun teknik kullanildiginda giivenli bir
islemdir. Kan transfiizyonu veya cerrahi islem gerektiren kanama yada biyopsi ile
ilgili 6liim gibi major komplikasyonlar olduk¢a az goriiliir (3).

Perkiitan bobrek biyopsisi ile tam1  konulan hastaliklar basinda
glomerulonefritler(GN) gelir. GN’ler son donem bdbrek yetmezliginin tiim diinyada
yaygin sebeplerinden birisidir (4). GN’ler etiyolojik olarak primer ve sekonder
GN’ler olarak smiflandirilir. Primer GN’ler bilinen bir sistemik hastalik veya etken
(vaskiilit, SLE, enfeksiyon, ilaglar, metabolik hastalik, malignensi) olmaksizin yalniz
veya agirlikli olarak glomerullerin tutuldugu hastaliklar seklinde tanimlanmaktadir.
Sistemik hastaligin veya etkenin bir organ tutulumu olarak glomeruler hasarin
oldugu hastaliklar, sekonder glomeruler hastaliklar seklinde tanimlanmaktadir (4,5).

Bu arastirmanin amaci 01.01.2011-31.12.2018 tarihleri arasinda Karadeniz
Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Nefroloji Servisinde
renal biyopsi yapilan hastalarin klinik ve laboratuar bulgular1 ile demografik
ozelliklerini belirlemek, renal hastaliklarin histolojik taniya dayali goriilme sikligin
saptamak ve klinik ile histopatolojik  bulgular arasindaki iliskinin

degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER

Perkiitan bdobrek biyopsisi; bobregin parankimal  hastaliklarinin  kesin
tanisinin ~ konulmast,hastaligin -~ verilen tedaviye cevabinin degerlendirilmesi,

bobrekteki aktif ve ya kronik degisikliklerin degerlendirilmesi i¢in uygulanir (6,7).

2.1. Bobrek Biyopsisi

2.1.1. Giris

Bir perkiitan bobrek biyopsinin rutin degerlendirmesi, dokunun 151k,
immiinofloresans (ve bazi laboratuarlarda immiinoperoksidaz) ve elektron
mikroskobu incelemesini igerir. Degerlendirmenin her bir bileseni Onemli teshis
bilgileri saglar. Biyopsi orneklerinin rutin immiinofloresan incelemesi, en azindan
IgG, IgM, IgA, C3, Clq, alblimin, fibrin ve kappa ve lambda immiinoglobulin hafif
zincirlerinin degerlendirilmesini igermelidir.

Serum amiloid A birikintilerinin, IgG alt simiflarinin (1gG1-4), fosfolipaz A2
reseptoriiniin (PLA2R) ve kollajen zincirlerinin (alfa 3,4 ve 5)degerlendirilmesi de

bazi1 vakalarda yararl olabilir (8).

2.1.2. Bobrek Biyopsisi Endikasyonlari

2.1.2.1. izole Glomeruler Hematiiri

Asemptomatik mikroskobik hematiiri (dismorfik eritrosit hiicreleri ile birlikte
olan persistant mikroskobik hematiiri, proteiniiri icin bakilan negatif ‘dipstick’,
normal serum kreatinin konsantrasyonu ve normal kan basinci) hastalar1 genellikle
iyl prognaza sahip olmasindan dolay1 bobrek biyopsisi tedaviyi degistiremeyebilir.
Biyopsi sonucu genellikle normal bobrek biyopsisi ya da IgA nefropatisi, kalitsal
nefrit (Alport sendromu) veya ince bazal membran hastalig1 hastaliklarindan birini
gosterir. Proteiniiri icermeyen IgA nefropatisi ve ince bazal membran hastalig1 olan

hastalarin ¢ogu iyi uzun siireli prognoza sahiptir ve anjiyotensin-doniistiiren enzim



inhibitorleri disinda, bu kosullarin higbiri igin etkili bir tedavi yoktur. Ancak, bazi
hastalar (Alport sendromlu olanlar gibi) genetik danisma amach histolojik bir taniya
ihtiya¢ duyabilir(4).

Sonug olarak, bir arada var olan proteiniiri veya bobrek yetmezligi kanitt
olmadigi siirece, en azindan Amerika Birlesik Devletleri'nde spesifik bir tan1 koymak
icin rutin biyopsi yapilmaz. 276 dogal renal biyopsinin incelendigi prospektif bir
caligmada, izole hematiiri i¢in biyopsi 36 hastanin sadece 1'inde bir yonetim kararini
degistirmistir (8).

Biyopsi yapilmayan hastalarda, proteiniiri veya hastalik seyrini izlemek ic¢in
takip gereklidir. Ozellikle IgA nefropatisi tanili, basvuruda izole hematiirisi olan
hastalarin 6nemli bir kismimin takibinde progresif hastalik (6rnegin, proteiniiri,

hipertansiyon veya bobrek yetmezligi) gelisebilmektedir (9).

2.1.2.2. izole Nefrotik Olmayan Diizeyde Proteiniiri

Diisiik diizeyde proteiniirisi olan (giinde 500-1000 mg’den daha az),
glomeriiler hematiirisi bulunmayan, normal bobrek fonksiyonlar1 olan ve
glomertiilonefrite neden olabilecek klinik ya da serolojik sistemik hastalik bulgusu
(or: sistemik lupus eritematozus (SLE), vaskiilit ya da paraproteinemi) olmayan bir
hastada bobrek biyopsisi islemi genellikle uygulanmaz. Bu hastalarin bazilarinda
hafif diizeyde IgAN, primer fokal segmental glomeriiloskleroz (FSGS) ya da
membrandz glomerulonefrit (MGN) mevcuttur.

Bir¢ok nefrolog, proteiniirinin sebebinin hipertansiyon (HT) ya da diyabetes
mellitus (DM) gibi kronik hastaliklar ile agiklandigi vakalar haricinde, nefrotik
diizeyde olmayan (1-3gr/giin) proteiniirisi olan vakalara bobrek biyopsisini rutin

olarak uygulamaktadirlar(10).

2.1.2.3. Nefrotik Sendrom

Nefrotik sendrom, proteiniiri (3,5g/gilin ve lzeri), hipoalbuminemi, 6dem,
hiperlipidemi ve lipidiiri ile seyreden bir sendromdur. Bobrek biyopsisi siklikla altta

yatan belirgin hastalifi olmayan idiyopatik nefrotik sendromlu, yetiskin ve geg



cocukluk donemindeki hastalara yapilir. Minimal degisiklik hastaligit (MDH), FSGS

ve MN, idiyopatik nefrotik sendromun {i¢ dnemli major nedenidir. Renal biyopsi ile

elde edilen bulgular tedavi rejiminin se¢iminde siklikla etkilidir.

Bir aragtirmada, nefrotik sendrom mevcut erigkinlerde gerceklestirilmis olan

bobrek biyopsisi, vakalarin %86'sinda tedavi yaklasimini etkilemistir(8).

Bu endikasyonlara kargin tani i¢in bobrek biyopsisinin yapilmayabilecegi

nefrotik sendromlu hasta gruplari:

v

Diyabetes mellituslu mikroalbumintiri ile baslangic gosterip uzun yillar
icerisinde ve yavas bir sekilde nefrotik sendrom gelisen hastalar,
Oykiisiinden ve gelis seklinden primer ya da sekonder amiloidoz gibi
ekstrarenal tutulum diisiindiiren nefrotik sendromlu hastalarda, daha az
invaziv olan abdominal yag yastigi, kemik iligi biyopsisi, endoskopik
biyopsi veya rektal bolge biyopsisi tercih edilir.

Akut baslangi¢ gosteren 6 yasin altinda c¢ocuklarda nefrotik sendrom
nedeni %90 MDH oldugu i¢in biyopsi gerekmez.

Uygun immiinsiipresif tedavinin kesilmesini takiben niiks gosteren,
steroide duyarli MDH tanis1 olanlar.

Nonsteroid antienflamatuar ilaglar, pamidronat, penisilamin, altin tuzu ya
da lityum gibi bir ilag ile iliskili nefrotik sendromlu hastalarda biyopsi
gerekmez. Ciinkii bu hastalarda kusurlu ilacin kesilmesinden birkag¢ yil
sonra iyilesme olabilir.

Bir malignansi tanis1 olan hastalar. Solid tiimoér ve daha az olarak da
kronik lenfositik 16semili hastalarda MN, lenfoma veya losemisi olan
hastalarda MDH yiiksek iliskili oldugundan ve malignite tedavisi ile
etkin diizelme saglanacagindan biyopsi yapilmaz.

Masif obezitesi olan ve zamanla subnefrotik proteintiri diizeyinden yavas
yavag artis gOsteren hastalar, genellikle obezite iliskili sekonder FSGS
veya diyabetik nefropati sonuglanacagindan biyopsi yapilmaz. Sekonder
FSGS'li hastalarda proteiniiri siklikla kilo kaybiyla  diizelir. Buna
karsilik, ani nefrotik sendromu olan obez bir hastada bobrek biyopsisi

onerilir (11).



2.1.2.4. Akut Nefritik Sendrom

Akut nefritik sendrom (ANS) glomeruler tipte hematiiri, proteiniiri, siklikla
hipertansiyon ve bobrek yetmezligi ile birliktelik gosteren klinik bir sendromdur.

Genellikle sistemik hastaligin neden oldugu taniy1 ortaya koyma ve tedaviyi
yonlendirme amagli bobrek biyopsisi yapilmaktadir. Bununla birlikte bobrek biyopsi
sonucunu beklerken tedavinin baslanmasi gerekli oldugu durumlar vardir. Ornekler
arasinda Wegener graniilomatozu, glomeriil bazal membran (GBM) hastalig1 veya
mikroskopik polianjitis vardir. Bu hastaliklarda antinétrofil sitoplazmik antikorlar
(ANCA) veya antiGBM tarafindan olusturulan kresentlerle karakterize hizl ilerleyen

glomertilonefrit gelisebilir.

2.1.2.5. Aciklanamayan Akut Bobrek Yetmezligi

Akut bobrek yetmezliginin en sik nedenleri ( prerenal hastalik, akut tiibiiler
nekroz ve idrar yolu tikanikligi gibi) renal biyopsi olmadan klinik olarak teshis
edilebilir. Tanmin belirsiz oldugu, muhtemel ilaclara sekonder gelisen akut
interstisyel nefritlerde (2) biyopsi yapilabilir. Uzun siiredir devam eden ilerleyici
kronik bobrek yetmezligi olan ya da bobrek boyutlar1 kiiclik olan hastalar ,altta yatan

tedavi edilebilir hastalik bulunma ihtimali diisiik oldugundan biyopsi uygulanmaz.

2.1.3. Biyopsi Oncesi Degerlendirme

Perkiitan bobrek biyopsisi islemi Oncesinde hastanin komplikasyon riskini
belirlemek i¢in anamnez alinmali, fizik muayene ve gerekli laboratuar testleri
yapilmalidir. Biyopsi islemi yapilacak deri bolgesinde enfeksiyon belirtisi olmamali,
hastanin kan basinci kontrol altinda olmalidir. Hasta islem sirasinda verilecek basit
talimatlara uyabilmelidir (12).

Onerilen laboratuvar testleri, genis biyokimya profili, tam kan saymmu,
trombosit sayimi, protrombin zamani (PT), parsiyel tromboplastin zaman1 (PTT) ve
varsa kanama zamanini icerir. Kanama diyatezi saptanmasi durumunda hasta uygun

sekilde degerlendirilmeli ve biyopsi ertelenmelidir (12).



Kanama zamanin rutin olarak oOl¢lilmesi uygulamasinin degeri tartisilmali
olup bazi merkezlerde yapilmamaktadir (13-16).

Renal ultrason, perkiitan biyopsinin yapilmasini engelleyebilecek anatomik
anormalliklerin boyutunu ve / veya varligini degerlendirmek icin biyopsiden Once
yapilmalidir. (6rn.,tek bobrek, polikistik bobrek, malpozisyonlu veya at nali bobrek,
kiiclik ekojenik bobrek veya hidronefroz). Renal ultrason siklikla biyopsi sirasinda
yapilir (bilgisayarli tomografi rehberliginde veya bir cerrah tarafindan acik bir

prosediir olarak yapilmazsa) (8).

2.1.4. Kontrendikasyonlar

2.1.4.1. Perkiitan Bobrek Biyopsisinin Relatif Kontrendikasyonlari

Primer bobrek hastaliginin tespiti icin, perkiitan bobrek biyopsisi isleminin
uygulanmadigi durumlar asagidadir.
v' Genellikle kronik bobrek hastaligina isaret eden kiigiik ve hiperekoik
(9cm'den kiictik) bobrekler,
Tek bobrek,
Cok sayida bilateral kistler ya da renal tiimor,
Diizeltilemeyen kanama diyatezi,
Antihipertansif ilaglarla diizeltilemeyen ciddi hipertansiyon,
Hidronefroz,
Aktif renal ya da perirenal enfeksiyon,

Anatomik bobrek anomalileri (6r: arteriel anevrizma),

AN NN N N N N

Biyopsinin gerceklestirildigi bolgede enfeksiyon ve uyumsuz hasta (15).
Baz1 kontrendikasyonlar goreceli olarak kabul edilse de, 1988 yilinda
Amerikan Hekimler Birligi’nin Halk Sagligi Komitesi tarafindan perkiitan bobrek
biyopsisi i¢in mutlak kontrendikasyonlar bir durum raporunda tanimlanmistir (17).
Bunlar arasinda kontrolsiiz hipertansiyon, kontrol edilemeyen kanama diyatezi, tek
bobrek ve uyumsuz hasta yer almaktadir. Ileri yas, perkiitan bobrek biyopsisi

islemine kontrendikasyon degildir.



Birka¢ calismada, perkiitan bobrek biyopsinin yapildigi 60 ila 65 yas istii
vakalarin yiizde 15 ile 33'linde islemin giivenli bir sekilde yapildig1 ve beklenmeyen
tanilarin konuldugu gosterilmistir (18-21). Cok yaslilar arasinda bile (80 yas tistii)
renal biyopsi degerli tanisal ve prognostik veriler saglayabilir(22).

Gebelik de, bobrek biyosisi iglemi i¢in kontrendikasyon degildir. Yapilan
bazi ¢alismalar, yliziistii pozisyonda perkiitan yaklasimin gebe olmayan hastalarda
bildirilen komplikasyon oranlarina benzer oldugunu gostermistir (23). Ancak
bildirilen giivenilirlik diizeylerine ragmen maternal-fetal morbidite i¢in her zaman
risk mevcuttur. Hamilelik sirasinda bobrek biyopsisi yapma veya dogumdan sonraya
kadar erteleme karari, hamilelik evresi, bobrek hastaliginin ciddiyeti ve altta yatan

stipheli tan1 gibi ¢esitli faktorlere dayanir (24).

2.1.5. Perkiitan Bobrek Biyopsisi Aspirasyon Teknigi

Tim hastalardan islem i¢in bilgilendirilmis onam alinmahdir. Lokal
anesteziklere ve iyot iceren ¢dzeltilere karsi olas alerjiler sorgulanmalidir. Islemden
hemen Once periferik intravendz giris yapilmakta ve hasta genellikle karin altina
yerlestirilen bir yastik tizerine yiiz tistii pozisyon verilmektedir (15). Hasta gebe veya
cok obez ise, biyopsi oturmus, lateral dekiibit veya sirtiistii anterolateral pozisyonda
yapilabilir (23,25). Baz1 endiseli hastalar hafif sedasyon gerektirebilir, ancak
sedatifler verirken dikkatli olunmali ve yan etkiler goz 6niinde bulundurulmalidir.

Perkiitan bobrek biyopsisi genellikle lokal anesteziyle ultrason egliginde
yapilir (genellikle %1 lidokain hidrokloriir ile) (15). Bilgisayarli tomografi taramasi,
bobreklerin net olarak goriilemedigi asir1 obezite ya da kii¢lik ekojenik bobrekler gibi

durumularda alternatif olarak disiiniilebilir (26).



2.1.6. Komplikasyonlar

2.1.6.1. Kanama

Kanama, bobrek biyopsisinin primer komplikasyonudur (7,27). Diger
bolgelerin biyopsisi ile karsilastirildiginda, bobrek biyopsisi islem sonrast kanama
riski en yiiksek olanmidir (%1,2)(28).

Bobrek biyopsisinden sonra kanama ii¢ bolgede gerceklesebilir:

1. Toplayict sisteme; mikroskobik veya makroskopik hematiiri veya olasi
iireteral tikanmaya yol agabilir;

2. Renal kapsiiliin alt kismina; basing tamponadina ve agriya yol agabilir,

3. Perinefrik bosluga; hematom olusumuna ve hematokritte diisiise neden
olabilir.

Nadiren, renal arter, aorta veya vendz kollaterallerin (renal ven trombozlu
hastalarda) riiptiirii nedeniyle agir kanama olusabili r(29).

Klinik olarak en 6nemli kanama biyopsiden 12 ila 24 saat sonra taninir
(12,30).Normal PT, PTT, trombosit sayilar1 ve kanama zamani1 varhiginda kanama
insidansi en az oranda goriilmektedir (7). Kanama i¢in ek faktorler arasinda ise HT,
bobrek yetmezligi, ileri yas, daha biiyiik bir biyopsi ignesi kullanimi, bobrek
yetmezIligi ve anemi yer almaktadir (6,26,31-34).

9474 yetigkin hastanin dahil edildigi 34 retrospektif ve prospektif calismanin
sistematik bir incelemesinde (33), farkli kanama komplikasyonlarmin yaklasik
insidans1 asagidaki gibidir:

v Gegici makroskopik hematiiri (% 3,5)

v"  Eritrosit transfiizyonu gereksinimi (% 0,9)

v" Kanamay1 kontrol altina almak igin anjiyografik miidahale gereksinimi

(% 0,6)

v Kanamay1 kontrol altina almak i¢in nefrektomi ihtiyaci (% 0.01)

v Oliim (% 0,02)

Bu derlemede kanama komplikasyon oranlar1 bazi risk faktorlerine gore

degismektedir (33).



Genel olarak % 0,9 olan eritrosit transfiizyonuna ihtiyag duyma orani,

asagidaki Ozelliklere sahip hastalarda ortalama olarak anlamli derecede yiiksekti

(33);
v
v

130 mmHg'den biiylik veya ona esit sistolik kan basinci

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

Hemoglobin konsantrasyonu 12 g / dL'den az

40 yas tistii

2.1.6.2. Diger Komplikasyonlar

Kanamaya bagli olan veya olmayan bobrek biyopsisinin diger potansiyel

komplikasyonlarinin insidansi su sekildedir.

v

%4 hastada 12 saatten fazla siiren agri; bu problem, fazla miktarda
hematiirisi olan hastalarda kan pihtisina bagl tireteral tikanma veya renal
kapsiiliin subkapsiiler hematomla gerilmesine bagli olabilir.

%14 oraninda hastada komsu arter veya venin duvarlarinda hasar
nedeniyle arteriyovendz fistiiller gelismektedir (27,35,36). Biyopsi
sonras1 fistiiller genellikle klinik olarak sessizdir ve bir ila iki yil i¢inde
kendiliginden diizelir. Hematiiri, hipotansiyon veya yiiksek Kkalp
yetmezligine neden olan semptomatik fistiiller nadirdir. Tan1 renkli
Doppler ultrasonografi veya arteriyografi ile konulabilir (35).
Semptomatik fistiilii kapatmak igin transkateter arter embolizasyonu veya
cerrahi ligasyon kullanilabilir (35).

Diger nadir bir komplikasyon, “Page bdbrek” e baghh kronik
hipertansiyondur ~ (37-39). Bu ortamda, biiyilk bir subkapsiiler
hematomdan kaynaklanan basinca bagl iskemi, renin-anjiyotensin
sisteminin siirekli aktivasyonu nedeniyle hipertansiyona neden olabilir.
Perirenal yumusak doku enfeksiyonu, vakalarin % 0.2'sinde, en sik
olarak aktif parankimal bobrek enfeksiyonu olan hastalarda ortaya
¢ikabilir (27,35-39)



v Nadiren karaciger, pankreas veya dalak delinmesi ve ayrica idrar yolunun

delinmesinden kaynaklanan idinoma olusumu olabilir (40).

2.1.7. Bobrek Biyopsisi Sonrasi1 Gozlem ve Komplikasyonlarin

Zamanlamasi

Hastalar biyopsi islemi sonrasinda 4 ila 6 saat boyunca yatar pozisyonda
olmali ve daha sonra gece boyunca yatakta dinlenmelidir. Kanama ve diger
komplikasyonlarin tespit edilmesi igin vital bulgular yakindan izlenmelidir. Idrar
tahlili ve tam kan sayimi1 da biyopsi sonrasi ¢esitli zamanlarda yapilmalidir. Kanama
riskini en aza indirmek i¢in, kan basinci 1yi kontrol edilmelidir (<140/90 mmHg
hedefi) (31).

24 saat boyunca gozlemin optimal oldugu ve bu donemde major
komplikasyonlarin % 90'indan fazlasinin tespit edildigi sonucuna varilmistir. Bu
nedenle hastalarin biiyiik bir kismu vital bulgular agisindan gece boyunca izlenmeli
ve sabah hematokrit kontrolleri yapilmalidir (32,41,42). Bununla birlikte diisiik riskli
hastalarda (6rn. serum kreatinin konsantrasyonu <2.5 mg / dL , kan basinc1 <140/90
mmHg ve koagiilopati kanit1 yok), daha kisa bir gozlem siiresi tanimlanmistir
(23,43,44). Yapilan arastirmalar sonucunda, hastalarin c¢ogunun biyopsi islemi
sonrasinda en az 12, en fazla 24 saat olmak kaydiyla yatak istirahatinde tutulup

gbzlenmesi 6nerilmektedir (45).

2.1.8. Perkiitan Olmayan Bobrek Biyopsisi Teknikleri

2.1.8.1. Acik Bobrek Biyopsisi

Acik (cerrahi) bobrek biyopsisi (veya lokal anestezi altinda yapilan modifiye
acik biyopsi) ili¢ durumda tercih edilir (11,27,46).

1. Diizeltilemeyen bir kanama diyatezi oldugunda

2. Tek bobrek oldugunda

3. Perkiitan biyopside basarisiz girisimlerden sonra
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Bu yontemle siddetli kanama insidansi ¢ok diisiik ve mortalite nadirdir. Ates,
atelektazi ve ileus gibi nispeten kiigiikk diger postoperatif komplikasyonlar ortaya
cikabilir. Ek olarak, genel anestezi altinda agik bir biyopsi, hastanede daha uzun siire
kalis ve daha genis cerrahi skarla iligkilidir.

Acik bobrek biyopsisi yogun bakim iinitesinde mekanik ventilasyona bagh
hastalarda da Onerilmistir. Bu durumda dahi, hastaya yiiziistii pozisyon verilip bir
ambu yardimiyla ventilasyon siirdiiriilerek seyyar ultrason esliginde perkiitan bobrek

biyopsisi uygulamak miimkiindiir (47).

2.1.8.2. Laparoskopik Bobrek Biyopsisi

Laparoskopik renal biyopsi, bazi arastirmacilar tarafindan perkiitan renal
biyopsiye giremeyen veya girmek istemeyen hastalar i¢in agik renal biyopsiye bir
alternatif olarak goriilmektedir (48-50). Cesitli endikasyonlarla laparoskopi yapilan
32 hastanin degerlendirildigi bir calismada, tiim biyopsiler basarili bulunmus ve
minimal komplikasyon gortilmiistiir (48).

21 hastadan olusan diger bir seri de benzer sonuglar bulunmus ve bunun agik

renal biyopsiye kars1 giivenli ve etkili bir alternatif olabilecegi diistintilmustiir (50).

2.1.8.3. Transjugiiler Bobrek Biyopsisi

Bu prosediir genellikle anjiyografi odasindaki bir girisimci tarafindan yapilir
ve az miktarda intravendz kontrast gerektirir. Bobrek kapsiilii tam olarak penetre
edilmediginden perinefrik kanama riski teorik olarak azalir (51-53).

Tecriibeli merkezlerde, bu teknigin komplikasyon orani perkiitan yaklasima
benzerdir (54-57). Yine de arteriyel travmaya bagl intrarenal kanama goriilebilmekte
olup bazi merkezler kapsiiler perforasyon nedeniyle yiiksek kanama oranlar
bildirmislerdir (53,54,56). Kontrast kaynakli nefropati de bildirilmistir (57).
Prosediiriin bir bagka kisithiligi, tan1 koymak i¢in yeterli doku elde etmenin sadece
%73-93 arasinda degismesidir (15). Bu yontemin majér endikasyonu, diizeltilemeyen

pihtilagma bozuklugu olup diger endikasyonlar arasinda, karaciger ya da kalp ile

11



birlikte bobrek biyopsisi gereksinimi, morbid obezite ya da tek bobrek yer almaktadir
(51-54,56,58-61).

Transjugiiler bobrek biyopsisi kontrendikasyonlar; bilateral internal jugiiler
ven trombozu, kontrast maddeye kars1 gelisen alerji ve deneyimli klinisyen yoklugu

yer almaktadir (59).

2.2. Glomeruler Hastaliklar (Glomerulonefritler)

2.2.1. Giris

Glomerulonefrit (GN) terimi, bobregin glomerulleri ve diger kompartmanlari
icerisinde inflamasyona sebep olan bir dizi immiin aracilikli bozukluklar1 kapsar
(26). Bazi yazarlar glomeriilonefrit terimini, 16kosit infiltrasyonu, antikor
depolanmasi ve/veya kompleman aktivasyonu gibi inflamasyon delilleri olan
zararlanmalar i¢in kullanir (62).

Glomeriillerin yap1 ve fonksiyonunu bozan hastaliklar, nefrolojide sik
rastlanan hastaliklar olup son donem bobrek yetmezligine yol agan nedenlerin
basinda gelir. Amerika’da her yil yiiz binde 7 kiside GN’lere baglh bobrek
yetersizligi gelismektedir (62). GN, {ilkemizde 2010 yili verilerine gore son donem
bobrek yetmezliginin diabetes mellitus ve hipertansiyondan sonra {i¢iincli sebebidir
(63).

Son yillarda bobrek biyopsisinin yaygin olarak yapilmasi, bu biyopsileri
incelemede sayilar1 gittikge artan ayrintili tekniklerin kullanima girmesi ve birgok
laboratuvarda deneysel hayvan modellerinin kullanilmasi farkli GN tiplerindeki
bilgilerimize 151k tutmustur (64-66).

Tiim gelismelere karsin glinlimiizde GN’lerin simiflamasi ile ilgili goriis
farkliliklar1  stirmektedir.  Glomeriiler  hastaliklarin  isimlendirilmesi  ve
siiflandirilmas: esas alinan kritere gore degismektedir. Glomeriilopatilerin ¢ogu
halen morfolojik goriintiilerine goére siniflansa da dogru tani, uygun tedavi ve
prognozun saglikli belirlenebilmesi i¢in glomeriiler hastaliklarin etiyolojik,
patogenetik, histopatolojik ve klinik ozelliklerinin ayn1 anda ele alinarak

degerlendirilmesi gerekir (67).
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2.2.2. Etiyoloji

Glomertiler hastaliklar etiyolojik olarak primer (idiyopatik) ve sekonder
olmak {tizere ikiye ayrilir. Glomeriiler hastaliklarda patoloji bobrege sinirli veya her
bir sistemik belirti direkt glomeriiler fonksiyon bozuklugunun sonucu ise primer
olarak siniflandirilmaktadir. Her zaman olmamakla birlikte siklikla primer terimi
idiyopatik icin esdeger olarak kabul edilir.

Glomeriil hastaliklar eger multisistemik bozuklugun bir pargasi ise sekonder
olarak siniflandirilir. Primer GN’te etiyolojik ajan veya antijen bilinmemektedir.

Sekonder GN’ler ise ekzojen veya endojen antijenlerle ilgili olarak ortaya cikarlar
(68).

2.2.3. Epidemiyoloji

Glomeruler hastaliklarin prevalansi 1k, yas, cografi bolge, etiyolojik, kiiltiirel
ve ekonomik farkliliklara gore degismektedir. Bu nedenle herhangi bir cografi
bolgede bu hastaliklar1 tanima 6nemlidir (69).

Genel populasyonda kapsamli epidemiyolojik ¢alismalara ragmen GN’lerin
insidans1 ve prevalansi hakkindaki bilgiler olduk¢a azdir (70). GN’ler, diinyada
SDBY ’nin ikinci en sik sebebi olarak bilinmektedir (4). Avusturalya’da 2001 yilinda
GN’ler, % 27 oraninda SDBY” nin en yaygin sebebi olarak bulunmustur (71).

2.2.4. Patogenez

2.2.4.1. Glomeruler Hasarlanma

2.2.4.1.1. Immiinolojik Glomeruler Hasarlanma

Immun mekanizmanin glomeriiloneftitlerin gogunda altta yatan neden oldugu

gerek deneysel calismalar, gerekse hastalarin incelenmesi sonucunda gosterilmistir.

Immun mekanizmalarin ¢ogunun antikor yapimina (humoral immunite) bagli ortaya
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cikmasina ragmen hiicresel immun yanit ve alternatif yoldan kompleman
aktivasyonu da GN olusumuna yol agabilmektedir (72).

Insan GN’lerinde iki temel mekanizmanin varhig ve gegerliligi kesin olarak
kanitlanmistir. Birinci ve en yaygin olant dolasan antijen-antikor komplekslerinin
glomeriilde tutulmasidir (immun kompleks GN). Bu mekanizmayla GN’lerin hemen
tiim tipleri meydana gelebilir. ikinci ve daha nadir rastlanan mekanizma ise,
glomeriil bazal membran1 tip IV kollajenine karsi olusan anti-glomeriil bazal
membran antikorunun, antijeni ile tiim glomeriil bazal membran boyunca ¢izgi
seklinde birlesmesidir. Epitelyal ve kresentik (yarim ay) GN’lerin bir kismin1 bu
mekanizma baslatmaktadir (68). Insan glomeriilonefritlerindeki rolii heniiz
kanitlanmamis bir iiglincii mekanizma da glomeriil icerisinde yerel olarak (in situ)
immun kompleks olusmasidir. Bu mekanizmanin deneysel olarak gosterilmis iki alt
tipi vardir. Bunlardan ilkinde nonglomeriiler (ekstrensek) bir antijen ile ona karsi
olusmus antikor glomeriil igerisinde birleserek in situ immun kompleks
olusturmaktadir. ikinci alt tipte ise yer yer bulunan bir glomeriiler (intrensek)
antijene karsi olusan antikor, bu antijen ile birleserek yine bir in situ kompleks
olusturmaktadir (68).

Insan GN’lerinin iki 6zel tipi i¢in gegerli olmalari muhtemel, glomeriilde
immun kompleks varligina dayanmayan ve gecerliligi heniiz kanitlanmamuis iki
mekanizma daha vardir (68).

1. Anti-notrofil sitoplazmik antikorlarinin (ANCA) aracilik ettigi mekanizma:
Bu antikorlar, noétrofil ve endotel hiicrelerini uyararak glomeriildeki iltihabi sureci
baslatir. Bazi kresentik GN (pauci-immun GN) ve immunitesi zayif GN’ler i¢in
gegerlidir (68).

2. Alternatif yoldan kompleman aktivasyonu: Bazi GN olgularinda serumda
C3 diizeyi diisiik, C1 ve C4 normal diizeylerde bulunmakta; glomeriillerde C3 ve
properdin birikimi gozlenmektedir. Ayrica, serumda alternatif kompleman yolunun
C3 doniistiiriicti enzimi olan C3bBb kompleksine (C3 konvertaz) karsi olusmus ve
C3 nefritik faktor adiyla bilinen IgG yapisinda bir otoantikor yliksek titrede
bulunmaktadir. Kompleman ve properdin birikimleri elektron mikroskobunda
kuvvetli elektron yogun alanlar olarak goézlendiginden bu nefrit tipine “yogun

birikim hastaligi” adi da verilir. Bu mekanizma basta tip II membranoproliferatif
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GN’te bazi hizli ilerleyen GN’lerde, diger mekanizmalara ek olarak lupus nefritinde
ve IgA nefritinde rol almaktadir (62,68,72).

T hiicrelerden koken alan soluble faktorler minimal degisiklik hastalig1 ve
primer fokal segmental glomeriilosklerozda proteiniiri  patogenezi ile
iliskilendirilmektedir (72).

Deneysel olarak hiicresel immunite mekanizmasiyla glomeriiler zarar
meydana geldigine dair veriler vardir. Bununla birlikte T-lenfositlerin insanlarda
herhangi bir GN tipine yol actifina iliskin delil yoktur. Anti-GBM nefritli bazi
hastalarda gecikmis tip asir1 duyarliligin rol oynadigi, invitro olarak kan

lenfositlerinin glomeriil bazal membraniyla reaksiyona girmesinden anlasiimistir

(73).

2.2.4.1.2. iImmiin Mekanizmalar Disinda Glomeriiler Hasara Yol Acan

Faktorler

2.2.4.1.2.1. Glomeriil i¢i Hemodinamik Degisiklikler

Cesitli nedenlerle nefronlarin biiyiik bir boliimiiniin zarara ugramasi sonucu
asir1 yiikklenen saglam glomeriillerde de hemodinamik degisiklikler nedeniyle

ilerleyici skleroz olugmaktadir (72,74).

2.2.4.1.2.2. Glomeriilde Polianyon Kaybi

Glomeriillerin, katyonik proteinlerin  sliziilip anyonik molekiillerin
tutulmasinit saglayan polianyonik bdlgeleri vardir. Bunlarin kaybi bu secimli
filtrasyonun bozulup, albumin gibi bazi anyonik molekiillerin idrara gegmesine yol
acar. Minimal degisiklik hastaliginda, diyabetik nefropatide ve konjenital nefrozdaki

mekanizmanin bu oldugu diistiniilmektedir (62).
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2.2.4.1.2.3. Toksik Glomeriilopatiler

Verotoksin salgilayan ve hemolitik tiremik sendroma yol agan E.coli’nin
dogrudan renal endotele toksik etkisi vardir. Ayrica verotoksin spesifik hiicre
membran reseptorii ile etkilesime girerek trombotik mikroanjiyopati gelisimini
tetiklemektedir. Radyasyon, mitomisin ve siklosporin trombotik mikroanjiyopatiyi
uyarmaktadir. Bunun mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir. Non steroid
antiinflamatuar 1ilaglar, rifampisin, ampisilin ve alfa interferon alerjik interstisyel
nefrite ve visseral epitel hiicrelerinin ayaksi ¢ikintilarinin flizyonu ile proteiniiriye

neden olurlar (72).

2.2.4.1.2.4. Glomeriiler Depo Hastaliklar

Glomeriillerde biriken anormal proteinler, biriktikleri yerlerde inflamatuar
reaksiyonu ve/veya glomeriilosklerozu tetikler. Glomeriiler depo hastaliklari;
kriyoglobulinemi, amiloidoz, hafif ve agir zincir depo hastaligt ve

fibriller/immunotaktoid glomeriilopatidir (68,72).

2.2.4.1.2.5. Glomeriiler Hastaliklarin Enfeksiyoz Nedenleri

Mikroorganizmalar ¢esitli mekanizmalarla glomeriiler hastaliklar1 tetikler
(72). Glomeriiler hiicrelerin direkt enfeksiyonu ile mezengial matriks artis1 ve skleroz
gelisimi icin onemli olan TGF-betanin salinmasini uyarir. Verotoksin gibi 6zel
nefrotoksinler  salgilanir. Immunkomplekslerin ~ veya  kriyoglobulinlerin
intraglomeriiler depolanmasini artirir. Amiloid fibril olusumu icin kronik uyari

olusturur.
2.2.4.1.2.6. Herediter Glomeriiler Hastahklar
Herediter nefrit, kalitimla kazanilan yatkinlik sonucu bir ailenin birden fazla

iiyesinde goriilen nefrit olarak tanimlanir. Iyi bilinen 6rnekleri Alport sendromu,

Fabry hastalig1 ve Tirnak patella sendromudur. 1927 yilinda Alport bir ailede nefritik
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idrar sedimenti, isitme kayb1 ve erkeklerde bobrek yetmezligine hizla gidisten olusan
sendromu tanimlamigtir. Alport Sendromunda tip IV kollajenin alfa 5 zincirini
kodlayan gende mutasyon vardir. Sonucta glomeriil bazal membran longitidunal
Katlarinda diizensizlik, catlaklar, yirtiklar veya kalinlasmalar meydana gelir. ince
bazal membran hastaliginda neden tam belli degildir. Bazi ailelerde tip IV kollajenin

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

2.2.5. Glomerulonefritlerin Klinik Belirtileri

Glomeriiler hastaliklarin klinik manifestasyonlar1 su sekilde siralanabilir:

2.2.5.1. Hematiiri ve/veya Proteiniiri

Idrar tahlilinde hematiiri ve/veya proteiniiri goriildiigiinde glomeriiler
hastaliktan siiphelenilmelidir. Glomertiler hematiiri, iiriner eritrosit silendirlerinin
goriilmesi veya idrardaki eritrositlerin 6nemli kisminin akantosit olmasi durumunda
disiiniilmelidir. Renal interstisyel ve vaskiiler bozukluklar da bu anormalliklere
neden olsa da dismorfik eritrositlerin, eritrosit silendirlerinin ve/veya nefrotik

diizeyde proteiniirinin (>3,5 g/giin) olmasi glomeriiler koken i¢in daha spesifiktir.

2.2.5.2. Bobrek Yetmezligi

Akut baslangicl nefrotik sendromlu hastalar tipik olarak akut bobrek hasari
(ABH) ile birlikte goriilmez. Bununla birlikte, ABH minimal degisiklik hastalig
(MDH) veya Primer Fokal Segmental Glomeriiloskleroz (FSGS) gibi podositopatili
hastalarda hastaneye bagvuru aninda goriilebilir. Bununla birlikte, bobrek yetmezligi
(akut veya kronik) glomeriilonefritli hastalarda sik gorilir: ABH, akut
glomeriilonefrit, ozellikle de ANCA iligkili vaskiilit veya antiGlomeriiler Bazal
Membran (GBM) Hastaligina bagli kresentik glomeriilonefrit hastalarinda ortaya
cikabilir. Kronik glomeriil hastaligi olan hastalarda glomertiler filtrasyon hizinda

ilerleyici bir diisiis gozlenir.
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2.2.5.3. Hipertansiyon

Daha oOnceden normal kan basincina sahip kisideki akut hipertansiyon
baslangict ya da oOnceden kontrol edilmis hipertansiyonu olan bir kigide
hipertansiyonun siddetli sekilde kotiilesmesi, 6zellikle de diger bulgularin (6rnegin
hematiiri, 6dem) mevcut olmasi durumunda glomeriiler hastalik igin sliphe

uyandirmalidir.

2.2.5.4. Odem

Hematiiri veya proteiniiri bulunan hastalarda periferik ve/veya periorbital
0dem goriilmesi glomeriiler hastaligin  bir sonucu olarak primer sodyum

retansiyonunun isareti olabilir.

2.2.5.5. Hiperkoagiilabilite

Baz1 glomeriiler hastalik tipleri, 6zellikle membrandz nefropati veya daha
seyrek olarak nefrotik sendroma neden olan diger nedenler hiperkoagulasyona neden
olabilir. Bu nedenle, pulmoner emboli gibi tromboz olaylari, glomeriiler hastaligin

bir belirtisi olabilir.

2.2.5.6. Sistemik Bulgular

Glomeriiler hastaliklar, sadece bdbrekle smirli kalabilecegi  gibi;
enfeksiyonlar, otoimmiin bozukluklar, malignite ve ila¢ reaksiyonlar1 gibi sistemik
durumlarla da iliskili olabilir. Dolayisiyla, glomeriiler hastalik siiphesi olan
hastalarda muayene, semptom siiresi, tarihi ve baglangi¢ laboratuvar calismalar

sistemik bir bozuklugun degerlendirilmesini de i¢cermelidir.
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2.2.6. Glomerulonefrit Tipleri

1. Primer Glomerulonefritler (26,27)

N

IR VR U RN

v

N N N N N

(\

Minimal Degisiklik Hastaligi (MDH)

Fokal Segmental Glomeruloskleroz (FSGS)
Membranoz Nefropati (MGN)

IgA Nefropatisi (IgAN)

Membranoproliferatif glomerulonefrit (MPGN)
Post-streptokoksik glomerulonefrit (PSGN)
Kresentik (hizli ilerleyen) glomerulonefrit (KresGN)
Kronik glomerulonefrit (KrGN)

istemik Hastahklara ikincil Glomerulonefritler (28)

Lupus Nefriti

Diyabetik nefropati

Amiloidozis

Goodpasture sendromu
Mikroskopik polianjitis

Wegener graniilomatozisi
Henoch-Schonlein purpurasi
Bakteriyel endokardit iliskili GN
Bobrek dis1 enfeksiyona ikincil GN

Trombotik mikroanjiyopati

3. Kalitimsal Bozukluklar (28)

v
v
v

Alport sendromu
Fabry hastaligi

Podosit/slit diyafram protein mutasyonlari
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamizda Karadeniz Teknik Universitesi I¢ Hastaliklar1 Nefroloji Bilim
Dali’nda 2011-2018 yillar1 arasinda perkiitan bobrek biyopsisi yapilan 258 hasta
retrospektif olarak incelendi. Transplante bobrekten yapilan biyopsiler ¢aligmaya
dahil edilmedi.

3.1. Hasta Kayit Bilgileri

Hasta kayit bilgilerine otomasyon sistemi, arsiv ve poliklinik dosyalari
kulanilarak ulasildi. Hastalarin yas, cinsiyet, klinik semptom ve fizik muayene
bulgulari, biyopsi 6ncesi hemogram, biyokimya, koagiilasyon degerleri, seroloji ve
immiinoloji belirtecleri, patoloji sonuglari, biyopsi sonrast komplikasyonlari, son

basvurularindaki tetkikleri kaydedildi.

3.2. Calismaya Alinan Hastalar

[zole hematiiri, Nefrotik diizeyde olmayan proteiniiri (NDOP), Nefrotik
diizeyde proteiniiri (NDP), Nefrotik sendrom (NS), Akut nefritik sendrom (ANS),
Akut bobrek yetmezligi (ABY), Kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan hastalara
bobrek biyopsisi yapildi.

Biyopsi endikasyon tanimlari:

1) 1lzole hematiiri: Proteiniirinin eslik etmedigi mikroskopik veya
makroskopik glomeruler tipte hematiiri

2) Nefrotik diizeyde olmayan proteiniiri (NDOP): 24 saatlik idrarda
protein < 3.5 g/ 1.72m2 / giin ve idrar bakisinda hiicre (glomeruler tipte eritrosit)
olmamast

3) Nefrotik diizeyde proteiniiri (NDP): 24 saatlik idrarda protein > 3.5 g

/1.72 m2 / giin olmas1 ve idrar bakisinda hiicre (glomeruler tipte eritrosit) olmamasi
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4) Nefrotik sendrom (NS): Nefrotik diizeyde proteiniiri ile birlikte
hipoalbuminemi, 6dem, hiperlipidemi, lipidiiri bulgularindan ikisinin bulunmasi ve
idrar bakisinda hiicre (glomeruler tipte eritrosit) olmamast

5) Akut nefritik sendrom (ANS): Hematiiri (glomeriiler kaynakli dismorfik
eritrositler), azotemi, degisken derecelerde proteiniiri, oligiiri, ddem ve hipertansiyon
ile karakterize durumlar

6) Akut bobrek yetmezligi (ABY): Giinler ve haftalar igerisinde baslayan
azotemi ile birlikte oligiiri veya aniiri varligi. Nedeni klinik olarak yardimei
tetkiklerle saptanamayan ve izah edilemeyen GFH’da diisiikliik ile giden bobrek
boyutlar1 normal olan durumlar.

7) Kronik bobrek yetmezligi (KBY): 3 aydan uzun siiredir GFH <60
ml/dk/1,73 m seyretmesi. Nedeni klinik olarak yardimer tetkiklerle saptanamayan ve

izah edilemeyen GFH’da diistikliik ile giden durumlar.

3.3. Biyopsi Islemi ve Patoloji

Bobrek biyopsileri, ultrason esliginde KTU Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim
Dali (ABD) Girisimsel Radyoloji iinitesi tarafindan otomatik biyopsi igneleri
kullanilarak yapildi. Tiim olgularm biyopsi 6rnekleri KTU Tip Fakiiltesi Patoloji
ABD tarafindan degerlendirildi. Bobrek biyopsisi ornekleri standart tekniklere gore
islem gordii. Alinan bobrek biyopsisi drnekleri 151k mikroskopisi, immiinfloresans ve
elektron mikroskopik olarak patolojik inceleme yontemleri kullanilarak incelendi.

Isik  mikroskobu ile glomeriller, tiibiiller, interstisyum ve damarlar
degerlendirildi. Glomeriillerde kresent, hyalinizasyon, skleroz, periglomeriiler
fibrozis olusumu, tiibiiler atrofi, interstisyel fibrozis ve inflamasyon, damar duvar
kalinlig1 incelendi. Histokimyasal PAS boyas: ile glomeriiller, bazal membranlar
degerlendirilirken, Masson Trikrom boyasi ile interstisyel ve glomeriiler fibrozis,
Methenamin Silver boyasi ile glomeriiler bazal membranlar, Kongo Red boyasi ve
polarize filtre ile amiloid birikimine bakildi. Immiinfloresan yontemi ile biyopsi
orneklerinde IgG, IgA, IgM, C3, Clq, fibrinojen, kappa ve lambda ile birikim varligi,
birikimin siddeti ve goriiniimii degerlendirildi. Hastalarin patoloji sonuglarina

otomasyon sisteminden ulasildi
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Teknik nedenlerden dolay1 olgularin ¢coguna elektron mikroskopik inceleme,
olgularin bir kismina da immiinfloresan inceleme yapilamadi. Islem sonrasi hastalar
en az 24 saat gozlem altinda tutuldu. Kanama ve diger komplikasyonlarin
saptanabilmesi amaciyla vital bulgular belirli araliklar ile gézlendi. Hastalarin idrar
cikist takip edildi. Tam kan sayimi, biyopsi sonrasi gesitli saatlerde yapildi. Bazi

hastalar gelismis komplikasyonlar bakimindan ultrason ile degerlendirildi.

3.4. Biyopsi Sonuc¢larinin Degerlendirilmesi

Biyopsi yapilan hastalar 6 grup altinda incelendi:
1) Primer glomerulonefritler

v" Membran6z Glomerulonefrit (MGN)
Minimal degisiklik hastaligi (MDH)
Membranoproliferatif Glomerulonefrit (MPGN)
Mezengioproliferatif Glomerulonefrit (MezPGN)
Diffiiz Proliferatif Glomerulonefrit(DPGN)
Fokal Segmental Glomeruloskleroz (FSGS)
Kresentik Glomerulonefrit (KresGN)
Post-Streptokal Glomerulonefrit (PSGN)
IgA nefropatisi (IgAN)
Kronik Glomerulonefrit (KrGN)
ekonder GN

Lupus nefriti

N N N N N RN NN

2)

Diyabetik nefropati

Amiloidoz

Multiple Myelom (Myelom bobregi)

Bobrek dis1 enfeksiyona ikincil glomerulonefrit
Goodpasture hastaligi

Wegener granulamatozisi

Henoch-Schonlein purpurast

NN N N N N

Neoplazmlara bagli glomerulonefrit
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3) Vaskiiler Nefropatiler
v" Benign nefroskleroz
v Malign nefroskleroz
v Diger
4) Tiibiilointersisyel Hastahk (TTH)
v Akut Tubiiler Nekroz
v’ Akut tiibiilointersisyel nefrit
v’ Kronik tiibiilointersisyel nefrit
v Akut pyelonefrit
5) Yaygin glomeruloskleroz (YGS) & Son donem bdbrek hastahig
(SDBH) ile uyumlu
6) Smiflandirilamayan glomerulonefrit (SGN) & Tam konulamayan
patoloji (TKP) ile uyumlu
Takip edilen hastalar yas gruplarina gore 18-30 yas, 31-65 yas, >65 olarak
gruplara ayrildi.

3.5. Tedavi Yanitlariin Degerlendirilmesi

Takip edilen hastalar prognoz acisindan alt1 gruba ayrildi:

1) Komplet remisyon: Takip siiresinin sonunda klinik ve laboratuar
degerlerinde, biyopsi dncesi doneme gore tam diizelme gézlenen hastalar (< 500 mg /
giin proteiniri).

2) Kismi remisyon: Takip siiresinin sonunda klinik ve laboratuar
degerlerinde, biyopsi oncesi doneme gore kismi diizelme gozlenen hastalar (> 500
mg / glin proteiniiri).

3) llerleyici bobrek hastahgi (IBH): Takip siiresinin sonunda klinik ve
laboratuar degerlerinde biyopsi 6ncesi doneme gore ilerleme olan, ancak RYKT ne
ihtiya¢ duymayan hastalar.

4) Son donem bobrek hastaligi (SDBY): Son donem bobrek yetmezligine
ilerleyen ve takip sirasinda hemodiyaliz, periton diyalizi veya bdbrek

transplantasyonu uygulanan hastalar.

23



5) Eksitus: Bobrek hastaligina bagli 6len hastalar.
6) Prognozu bilinmeyen hastalar: Rutin kontrollerine gelmeyen, takipten

¢ikan hastalar.

3.6. istatistiksel Analizler

Verilerin analiz asamasinda SPSS 23,0 istatistik paket programi
kullanilmigtir. Degerlendirme sonuglarinin tanimlayict istatistikleri; kategorik
degiskenler icin say1 ve ylizde, sayisal degiskenler i¢in ortanca, ortalama, standart
sapma, minimum, maksimum olarak verilmistir.

Verilerin normal dagilim kosullarina uygunlugunun degerlendirilebilmesi i¢in
Kolmogorov-Smirnov Testi kullanilmistir. Bagimsiz iki grup arasinda sayisal
degiskenlerin karsilastirmalari; normal dagilim kosulu saglandiginda Student-t Test,
saglanmadiginda Mann Whitney U testi ile degerlendirilmistir. Istatistiksel anlamlilik

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

Calismamiza 2011-2018 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi I¢
Hastaliklar1 Nefroloji Bilim Dali’nda yatirilarak girisimsel radyoloji  boliimii
tarafindan ultrason esliginde perkiitan bobrek biyopsisi yapilan 258 hasta alinmustir.
Transplant bobrek biyopsileri ¢aligma dis1 birakilmigtir

Sekil 1’de goriildiigi gibi hastalarin 100 (% 39)’t kadin, 158 (% 61)’1
erkekti. Erkek / Kadin oran1 1,58:1 idi. Hastalarin yas ortalamasi1 43,96 +14,86 yil
olup en kii¢iigii 18, en yaslis1 81 yasindaydi. Kadmlarin yas ortalamasi 40,69 +13,61,
erkeklerin yas ortalamasi 46,03+15,28 olarak saptandi.

CiNSIYET

B ERKEK m KADIN

Sekil 1. Cinsiyet Dagilimi

Calismamizda biyopsi yapilan hasta sayisinin 2015 yilindan itibaren belirgin
olarak arttig1 gozlenmektedir. Biyopsi en sik 2015 (n: 46, % 17,8) ve 2016 (n: 46, %
17,8) yillarinda yapildi. En az ise 2011 yilinda (n:10, %3,87) yapildi. Bobrek

biyopsisi yapilan hastalarin yillara gére dagilimi Tablo 1’de verilmistir.
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Tablo 1. Yillara Gore Biyopsi Dagihm

BIYOPSI YILI BIYOPSI SAYISI BIYOPSI YUZDESI

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

Hastalarin yas araligi dagilimina bakildiginda Tablo 2°de goriildiigii gibi 18-
30 yas aras1 57 kisi (%22,1), 31-65 yas aras1 180 kisi (%69) , 65 yas lizerinde 21 kisi
(%8,1) vardu.

Tablo 2. Yas Araligi Dagilim

YAS ARALIGI N %
18-30 57 22,1
31-65 180 69

>65 21 8,1
Total 258 100

Hastalar histopatolojik olarak primer GN, sekonder GN, vaskiiler nefropati,
tubulointerstisyel nefrit (TIN), SDBH& Yaygin Glomeruloskleroz,
smiflandirilamayan kronik GN & Tani konulamayan patoloji (TKP) ile uyumlu
olmak tizere 6 major gruba ayrildi. Bobrek biyopsisi yapilan 258 hastanin
%26,4’tiinde (n:68) teknik yetersizlikler ya da biyopsi Ornegindeki glomeriil
sayisinin yetersiz olmasi nedeniyle spesifik taniya ulagilamamigtir. Tim biyopsiler
incelendiginde sadece bir biyopsi 6rneginde glomerul saptanmamis olup, en ¢ok elde
edilen glomeriil sayist ise 50 idi. Ortalama glomertil sayis1 ise 16,21+10,30 olarak
hesaplandi. Histopatolojik olarak yapilan degerlendirmede birinci siklikta primer GN
(n:129, %50), ikinci siklikta siniflandirilamayan kronik GN & Tani konulamayan
patoloji (n:68, %26,4) ve lglincii siklikta sekonder glomerulonefrit (n:23, %8,9)
gozliikmekteydi. Glomerulonefrit tanist konulan hastalarin %84,9 (129/152)’unu
primer GN, %15,1 (23/152)’ini sekonder GN olusturdugu gozlendi.
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Histopatolojik alt tiplerin dagilimi tabloda verilmistir.

Tablo 3. Histopatolojik Alt Tiplerin Dagilim

Histopatalojik Alt Tip N %

Primer GN 129 50

Sekonder GN 23 8,9
Vaskiiler nefropati 21 8,1
TiH 5 1,9
YGSS SDBH 12 4,7
SGNg TKP 68 26,4
Total 258 100

Calismamizda, primer GN’lerin en sik alt tipi %37,8 (48/127) ile MGN idi.
Takiben hastalarin sirasiyla %25,2 (42/127)’si IgAN, %15 (19/127 )’i FSGS, %4,7
(6/127)’s1t MPGN, %2,4 (3/127)’0 KresGN, %2,4 (3/127)’i PSGN, %2.,4 (3/127)’1
C3 Glomerulopati, %1,6 (2/127)’s1t DPGN, %0,8 (1/127)’1 MezPGN, % 0,8 (1/127)’i
Kronik GN idi. Sekonder GN’ler igerisinde ise en sik %60,9 (14/23) ile amiloidoz

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

(4/23) gériildii.

Tablo 4. Major Renal Hastalik Gruplarinin Yillara Gore Dagilim

) 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018
Histopatolojik N N N N N N N N
Tam Tipi % % % % % % % %
TGN 7 10 12 20 22 17 19 22

70 50 545 714 478 37 463 489

0 2 4 1 7 3 1 5
Sekonder GN 10 182 36 152 65 24 111
Vaskiiler 0 0 2 1 3 11 4 0
nefropati 0 0 9,1 3,6 6,5 23,9 9,8 0

. 0 2 0 1 1 0 1 0

TIH 0 10 0 36 22 0 24 0
2 3 0 1 2 2 1 1

YGS§SDBH oy 45 0 36 43 43 24 22
1 3 4 4 11 13 15 17

SGNJ TKP 10 15 182 143 239 283 366 37.8
Total N 10 20 22 28 46 46 41 45

% 100 100 100 100 100 100 100 100
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Tablo 5’te major renal hastalik gruplarimin cinsiyete gore dagilimi
gosterilmistir. Her iki cinsiyette de en sik histopatolojik tant primer GN idi. Major
renal hastalik gruplar1 arasinda TIH ve vaskiiler hastalik kadinlarda erkeklere gére

fazla goriilmekle birlikte istatiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu.

Tablo 5. Major Renal Hastalik Gruplarinin Cinsiyete Gore Dagilim

. . .. Kadin Erkek
Histopatolojik Tan1 Tipi N % N %
Primer GN 47 47 82 51,9
Sekonder GN 6 6 17 10,8
Vaskiiler nefropati 12 12 9 5,7
TIH 3 3 2 1,3
YGSS SDBH 5) 5 7 4,4
SGNJ TKP 27 27 41 25,9
TOTAL 100 100 158 100

Tablo 6’da bobrek biyopsilerinin histopatolojik tanilar1 ve cinsiyete gore
dagilimi gosterilmistir. Bobrek biyopsilerinin histopatolojik tani tipleri arasinda,
cinsiyet acgisindan istatiksel olarak anlamli fark goriilmedi. Erkeklerde en sik
histopatolojik tani tipi %23,4 (37/158) ile MGN, kadinlarda ise IgAN nefropatisi
%12 (12/100) ile HT Glomeruloskleroz %12 (12/100) oldugu goriildii.
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Tablo 6. Bobrek Biyopsilerinin Histopatolojik Tanilar1 ve Cinsiyete Gore Dagilim

) .. Kadm Erkek
Histoolojik Tan1 N % N %
MGN 11 11 37 234
MPGN 3 3 3 1,9
MezPGN 1 1 0 0
DPGN 1 1 1 0,63
KRESENTIK GN 2 2 1 0,63
FSGS 9 9 10 6,32
MDH 3 3 6 3,79
IgA NEFROPATISI 12 12 20 126
TIN 2 2 2 1,26
ATN 1 1 0 0
HT GLOMERULOSKLEROZ 12 12 9 5,69
DM NEFROPATI 1 1 4 2,53
AMILOIDOZ 4 4 10 6,3
LUPUS NEFRITI 1 1 3 1,89
KBH 5 5 7 4,43
ANCA ILISKILI KRESENTIK GN 1 1 1 0,63
KRONIK GN 1 1 0 0
C3 GLOMERULOPATI 1 1 2 1,26
POSTENFEKSIYOZ GN 2 2 1 0,63
SINIFLANDIRILAMAYAN, TANI KONULAMAYAN 27 27 41 259
TOPLAM 100 100 158 158

Tablo 7°de primer glomerulonefritlerin cinsiyete gore dagilimi gosterilmistir.

Tabloya gore, primer GN’ler arasinda, cinsiyet agisindan istatiksel olarak anlamli
fark bulunmamaktadir. Primer GN’lerin %63,77 (81/127)’si erkek,
(46/127)’s1 kadin olarak bulunmustur. Primer GN’li erkeklerde en sik %45,7 (37/81)
ile MGN, kadinlarda ise %26 (12/46) ile IgAN nefropatisi oldugu bulunmustur.
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Tablo 7. Primer Glomerulonefritlerin Cinsiyete Gore Dagilimi

Primer GN Kadin 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
KRESENTIK 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 NEFROPATISI 12 26,1 20 24,7 32 25,2
KRONIK GN 1 2,2 0 0 1 0,8
C3 GLOMERULOPATI 1 2,2 2 2,5 3 2,4
POSTENFEKSIYOZ GN 2 4,3 1 1,2 3 2,4
TOTAL 46 100 81 100 127 100

Tablo 8’de sekonder glomerulonefritlerin

cinsiyete

gore  dagilimi

gosterilmistir. Tabloya gore, sekonder GN’ler arasinda cinsiyet acisindan istatiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir. Her iki cinsiyet grubunda da en sik goriilen

sekonder glomerulonefrit tipi amiloidoz idi.

Tablo 8. Sekonder Glomerulonefritlerin Cisiyete Gore Dagilimi

Kadin ERKEK Total
Sekonder GN 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 smiflandirmanin yas gruplarina goére dagilimi

izlenmektedir. Patolojik gruplar kendi aralarinda degerlendirildiginde her patolojik

grubun en sik 31-65 yas araliginda oldugu goriildii. TIN ve SDBH&Yaygin

Glomeruloskleroz >65 hastalarda tespit edilmedi.
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Tablo 9. Patolojik Siniflandirmanin Yas Gruplarina Gore Dagilimi

Yas Total
Patolojik siniflandirma 18-30 31-65 >65 N %
N % N % N %

Primer GN 36 279 84 651 9 7 129 100
Sekonder GN 3 13 15 65,2 5 21,7 23 100
Vaskiiler nefropati 1 4.8 17 81 3 143 21 100
TIN 1 20 4 80 0 0 5 100
SDBH&Yaygin

Glomeruloskleroz 3 25 9 [E 0 0 12 100
SGN&TKP 13 19,1 51 75 4 5,8 68 100
Toplam 57 22,1 180 69 21 81 258 100

Bobrek biyopsi endikasyonlarinin dagilimi Sekil 2’de verilmistir. Biyopsi
endikasyon sikligina bakildiginda en sik nefrotik sendrom nedeni ile 130 kisiye
(%50,4) yapildig goriildii. Diger endikasyonlar1 85 kisi (%32.9) ile nefrotik diizeyde
olmayan proteiniiri, 27 kisi (%10,5) ile nefrotik diizeyde protentiiri, 8 kisi (% 3) ile
akut bobrek yetmezligi, 5 kisi (%1,9) ile akut nefritik sendrom, 2 kisi ile izole

hematiiri, 1 kisi ile nedeni bilinmeyen kronik bobrek hastaligi olusturuyordu.

60,00%

50,40%
50,00%
40,00% 32,90%
30,00%
o
20,00% 10,50%
10,00% . 310%  190%  080%  040%
0,00% || —
NS NDOP NDP ABY ANS izole KBY

hematdari

Sekil 2. Bobrek Biyopsisi Endikasyonlarinin Dagilimi

Tablo 10’da cinsiyete gore bobrek biyopsisi endikasyonlarimin dagilimi
incelenmigstir. Cinsiyete gore, bobrek biyopsisi endikasyonlarinin dagilimi agisindan

istatiksel olarak anlaml1 fark bulunmamustir.
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Tablo 10. Cinsiyete Gore Biyopsi Endikasyonlari

Biyopsi [zole

En dikZS}E)onlarl Hematiiri NDOP NDP NS ANS ABY KBY Total
Kadin 1 48 4 39 4 4 0 100
1 48 4 39 4 4 0 100

Erkek 1 37 23 91 1 4 1 23
0,6 234 146 576 0,6 2,5 0,6 100

Total N 2 85 27 130 5 8 1 258
% 0,8 329 105 504 19 3,1 0,4 100

Biyopsi endikasyonlarinin yag gruplarina gore dagilimina bakildiginda 18-30
yas araliginda NDOP, 31-65 ve >65 yas araliklarinda ise en sik endikasyon NS idi.
Tim hasta gruplarinda en az goriilen biyopsi endikasyonlar1 etiyolojisi bilinemeyen
KBY, izole hematiiriydi ve ANS idi. Tablo 11°de goriildiigii gibi yas gruplari

arasinda biyopsi endikasyonlar1 agisindan anlamli farklilik bulunmadi.

Tablo 11. Biyopsi Endikasyonlarmin Yas Gruplarina Gore Dagilinm

YAS GRUPLARI TOPLAM
PATOLOJI 18-30 31-65 >65 N %
N % N % N %

[zole Hematiiri 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 goriildiigii gibi glomeriiler hastaliklarda en sik biyopsi
endikasyonu nefrotik sendrom (n:130, %51,5), daha sonra siklik sirasina gére NDOP
(n:85, %34,2) ve NDP (n:27, %8,9) gelmektedir. Primer glomerulonefrit ve sekonder
glomerulonefrit tanist konulan hastalarda en sik biyopsi endikasyonu NS ve NDOP
idi. Son donem bobrek hastaligi tanisi alan hastalarda en sik biyopsi endikasyonu
NDOP ve NS idi. TIN tespit edilen hastalara en sik biyopsi endikasyonlart NDOP ve
NDP idi. Patoloji tan1 gruplar1 arasinda bobrek biyopsi endikasyonlari agisindan

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmada.
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Tablo 12. Major Renal Hastalik Gruplarina Gore Bobrek Biyopsisi Endikasyonlarimin

Dagilimi
Patoloji Gruplari Izole = NDO \pp NS ANS ABY KBY Total
Hematturi P
. 0 39 12 74 3 1 0 129
Primer GN 0 302 93 574 23 08 0 100
0 5 0 18 0 0 0 23
Sekonder GN 0 217 0 783 0 0 0 100
. . 0 14 1 4 0 2 0 21
Vaskiiler Nefropati 0 66.7 48 19 0 9.5 0 100
: 1 2 2 0 0 0 0 5
TIN 20 40 40 0 0 0 0 100
SDBH&Yaygin 0 6 1 4 0 0 1 12
Glomeruloskleroz 0 50 8,3 33,3 0 0 8,3 100
1 19 11 30 2 5 0 63
SGN&TKP 15 279 162 441 29 74 0 100
Toplam N 2 85 27 130 5 8 1 258
% 0,8 329 105 504 19 31 04 100

Primer GN’li gruplar icerisinde en sik bobrek biyopsisi endikasyonlari
MGN’nin %83,3 (40/48)’1i NS, MPGN’nin %66,7 (4/6)’si NS, MezPGN’nin %100
(1/1)’t NS, DPGN’nin %50 (1/1)’si NDOP ile %50 (1/1)’si NDP, KresGN’nin
%33,3 (1/3)’i NDOP, 9%33,3 (1/3)’ti NDP ile %33,3 (1/3)’i ANS, FSGS’nin
%47,4(9/19)’i NS, MDH’1n %77,8(7/9)’1i NS, IgA nefropatisi %59,4 (19/32),Kronik
GN %2100(1/1), C3 glomerulopati %66,7 (2/3)’s1 NS, Postenfeksiyéz GN %66,7
(2/3)’sI NS olarak bulundu.
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Tablo 13. Primer Glomerulonefritlerin Biyopsi Endikasyonuna Gore Dagilimi

Izole

Histopatolojik Tant Lol | NDOP NDP NS ANS  ABY KBY TOTAL
MGN 8 " 6 2%1 8@?3 8 8 8 14080
MPGN o @3 o 7 0 0 0 10
MezPGN 0 100 0 0 0 0 0 100
DPGN o % 0o o o o o 100
KRESENTIK GN 8 33},3 8 33},3 33},3 8 8 1(310
FSGS 8 265,3 2f,1 479,4 8 5?3 8 11090
MDH 0 111,1 0 777,8 1%1 0 0 100
IgA NEFROPATIS] 8 5%;,)4 155 6 o1 9 3%1 8 8 13020
KRONIK GN 8 8 8 1(1JO 8 8 8 130
C3 GLOMERULOPATI : : 33{3 657 g : : e
POSTENFEKSIYOZ GN : 3?}’3 p 6517 ’ : : e
TOTAL N 0 38 12 73 3 1 0 127
% 0 200 94 515 24 08 0 100

Tablo 14’te sekonder GN’lerin bdbrek biyopsisi endikasyonlarina gore
dagilimi incelenmistir. Sekonder GN’lerin totalde %78,3 (18/23)’liniin bdbrek
biyopsisi endikasyonu NS olarak bulunmustur. Sekonder GN’li gruplar arasinda
bobrek biyopsisi endikasyonu diyabetik nefropatinin %60 (3/5)’1 NS, amiloidozun
%92,9 (13/14)’u NS, lupus nefritinin %50 (2/4)’si NDOP ile %50 (2/4)’si NDOP

olarak bulunmustur.

Tablo 14. Sekonder Glomerulonefritlerin Biyopsi Endikasyonuna Gére Dagilimi

Histopatolojik Izole ~ \bop NDP NS ANS ABY KBY Total
Tan1 Hematuri

: 0 2 0 3 0 0 0 5

DM NEFROPATI 0 40 0O 60 0 0 0 100
o 0 1 0 13 0 0 0 14
AMILOIDOZ 0 71 0 929 0 0 0 100
. 0 2 0 2 0 0 0 4

LUPUS NEFRITI X o 0 o o 0 0 100
Total N 0 5 0O 18 0 0 0 23
% 0 217 0 783 0 0 0 100
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Hastalarimizda bobrek hastaligi olasiligini diistindiiren spesifik sikayetlerle
(idrar yaparken yanma, idrar sikliginda degisme, idrar renginde degisiklik , ylizde
,ayak ve/veya bacaklarda sislik vb ) basvuru oran1 %44,4(n:114) iken, herhangi bir
sikayeti olmaylp asemptomatik olan rutin tetkikler sirasinda tespit edilen
hastalarimizin oram1 %35,3 (n:91) olarak saptandi. Bobrek hastaligi ihtimalini
diistindiirmeyen spesifik olmayan sikayetlerle (halsizlik, bulanti, karin agrisi, bas
agris1,dokiintii vb.) bagvurup, tetkikler sonucunda bobrek fonksiyonlarinda bozukluk
veya idrar incelemesinde anormallik saptanan hastalarimizin orant %20,5 (n:53)
olarak saptandi.Tiim hastalar degerlendirildiginde %55,8 (n:144) hastanin bobrek
hastaligini diisiindiirecek spesifik sikayeti yoktu.

Tablo 15°te Primer glomerulonefritlerin dagilimi izlenmektedir. Yillara gore

MGN, MPGN, Kresentik GN siklig1 azalirken, IgA nefropatisi siklig1 artmistir.

Tablo 15. Primer Glomerulonefritlerin Yillara Gore Dagilim

2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018

Histopatolojik Tam N N N N N N N N
% % % % % % % %
4 5 5 8 7 4 8 7

MGN 571 50 455 40 318 25 421 318
1 1 0 1 1 0 0 2

MPGN 143 10 0 5 45 0 0 9.1
0 0 0 0 0 0 1 0
MezPGN 0 0 0 0 0 0 53 0
0 1 0 1 0 0 0 0
DPGN 0 10 0 5 0 0 0 0
. 1 0 0 0 0 1 0 1
KRESENTIK GN 143 0 0 0 0 6.3 0 45
0 2 1 4 3 2 3 4

FSGS 0 20 91 20 136 125 158 182
MDH 1 0 1 1 3 1 2 0
143 0 9.1 5 136 63 105 0
TgA NEFROPATISI 0 1 3 4 6 7 4 7

0 10 273 20 273 438 211 318
. 0 0 1 0 0 0 0 0
KRONIK GN 0 0 9.1 0 0 0 0 0
0 0 0 0 0 0 0 1

C3 GLOMERULOPATI [ : : : : : : is
. 0 0 0 1 0 1 1 0
POSTENFEKSIYOZGN ¢ : : : : 63 o :
7 10 11 28 22 16 19 22

TOPLAM 100 100 100 100 100 100 100 100
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Tablo 16’da sekonder glomerulonefritlerin dagilimi gézlenmektedir.

Tablo 16. Sekonder Glomerulonefritlerin Yillara Gore Dagilimi

. . 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018
Histopatolojik

Tam N N » b b b » "
% % % % % % % %
DM NEFROPATI 8 8 215 8 43,9 8 8 210
AMILOIDOZ 0 0 0 st 1m0 10 e
LUPUS NEFRITI 8 510 215 130 8 8 8 210
TOPLAM 8 130 130 130 180 130 130 180

Tablo 17°de primer GN’li hastalarin prognoz gruplarina gore dagilimi
incelenmistir. Primer GN’ler arasinda, prognoz agisindan istatiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamastir.

Tablo 17. Primer Glomerulonefritlerin Histopatolojik Tanilar1 ve Prognoz

Komplet Kismi Prognozu

Histopatolojik Tam Remisyon  Remisyon IBH SDBY Eksitus Bilinmeyen Total
10 8 1 0 13 16 48

MGN 208 167 21 0 271 333 100
1 1 2 0 0 2 6

MPGN 167 167 333 0 0 333 100
0 1 0 0 0 0 1

MezPGN 0 100 0 0 0 0 100
0 0 0 0 0 2 2

DPGN 0 0 0 0 0 100 100
. 0 0 0 1 2 0 3

KRESENTIK GN 0 0 0 333 667 0 100
1 7 2 2 0 6 18

FSGS 5.6 389 111 111 0 333 100
2 0 0 0 1 6 9

MDH 222 0 0 0 111 66.7 100
. 2 8 4 3 1 14 32

IgA NEFROPATISI 6.3 25 125 94 31 438 100
. 0 0 0 1 0 0 1

KRONIK GN 0 0 0 100 0 0 100
c3 1 0 0 1 0 1 3

GLOMERULOPATI 333 0 0 333 0 333 100
POSTENFEKSIYOZ 1 0 0 0 0 2 3

GN 333 0 0 0 0 66.7 100

Total N 18 25 9 8 17 49 126

% 143 198 71 63 135 389 100
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Tablo 18’de sekonder

glomerulonefritler

prognoz

gruplarina  gore

incelenmistir. Tabloya gore, sekonder glomerulonefritler arasinda prognoz agisindan

istatiksel olarak anlamli fark bulunmamustir.

Tablo 18. Sekonder Glomerulonefritler ve Prognoz

Histopatolojik Komplet Kismi

Prognozu

: X [BH  SDBY  Eksitus o Total
Tam Remisyon Remisyon Bilinmeyen
DM 0 0 1 1 1 2 5
NEFROPATI 0 0 20 20 20 40 100
AMILOIDOZ 0 1 1 0 7 5 14

0 7,1 7,1 0 50 35,7 100
LUPUS 1 0 0 0 0 3 4
NEFRITI 25 0 0 0 0 75 100
Total N 1 1 2 1 8 10 23

% 4,3 4,3 8,7 4,3 34,8 43,5 100

Tablo 19'da goriildigii gibi primer ve sekonder GN’ler arasinda inflamasyon

parametrelerinden ESR agisindan anlamli farklilik tespit edilirken, CRP ag¢isindan
farklilik yoktu. Sekonder GN’de Hb diizeyi anlamli derecede daha diisiiktii. WBC,

alblimin, BFT, {irik asit, glinliik protein atilimi1 ve kreatinin klerensi agisindan her iki

grup arasindaki farklilik anlamli degildi.

Tablo 19. Primer ve

Sekonder Glomeriilonefritlerin Laboratuar Degerlerinin

Karsilastirilmasi
Laboratuar Degerleri Prgge;; SN Seksog (;EZEG N IStagStlk
Serum kre (mg/dl) 1,22+0,835 1,440,830 0,705
Serum BUN(mg/dl) 23+16,8 28,4+ 21 0,178
WwBC 8520,5+2987 8866,9+3930 0,813
HB(mg/dl) 13,1£2,21 11,7+1,85 0,002
Albumin(mg/dI) 2,9+0,8 2,6+0,85 0,082
Idrar protein(gr/giin) 7,0+6,09 7,7+4,9 0,335
Idrar 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
Urik asit 6,3+1,7 6,4+1,8 0,959

X +: Ortalama +standart sapma

Bogiir agrisi, hipotansiyon, tasikardi, hemoglobinde diisme gelisen hastalar

disinda kontrol amagli renal ultrasonografi yapilmadi. Hemodinamik instabilitesi
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gelisen ve hemoglobin degerlerinde diisme goriilen 38 hastaya renal ultrasonografi
yapildi. 16 hastada yapilan renal ultrasonografide perirenal hematom gdzlendi.
Kanama siklig1 %6,2 idi. Hastalarda hematom kendini sinirladi ve ek miidahaleye

gerek duyulmadi.
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5. TARTISMA

Kronik bobrek hastaligi (KBH) ve son donem bdbrek hastaligi (SDBH)
insidans ve prevalansi giderek artmaktadir. Diinyada bir milyondan fazla SDBH
hastast vardir (75,76). 2030'a kadar, kronik renal replasman tedavisine ihtiya¢ duyan
hasta sayisinin % 60 oraninda artmasi bekleniyor (77). Diyabet ve hipertansiyon,
KBH'nin en sik nedeni olmasma ragmen, son kanitlar, glomeriiler hastaliklar
nedeniyle kronik renal replasman tedavisine baglayan hasta sayisinin artmakta
oldugunu gostermektedir (75,78). Ulkemizde de Tiirk Nefroloji Dernegi verilerine
gore 2016 yilinda hemodiyaliz baglanan hastalarin %6,3’tine GN’lerin sebep oldugu
(DM ve HT’dan sonra en sik 3. sebep) belirtilmistir(60).

Gegtigimiz yillarda, erken bobrek hasarini tanimlamak i¢in, idrar veya plazma
biyobelirteclerinin degerlendirilmesi i¢in 'omik' tekniklerine (genomik, proteomik,
metabolomik) dayali invaziv olmayan yaklasim onerilmistir. Bununla birlikte, bu
biyobelirteglerin hasta yonetimi ve uzun vadeli sonuclar iizerindeki etkisi, giinliik
klinik uygulamalarda hala somut bir dogrulama beklemektedir (79). Her ne kadar
renal biyopsi, renal parankimal hastaliklarin tani, tedavi yonetimi ve prognozunu
belirlemede altin standart yontem olsa da, bu islemin endikasyonlar1 ve klinik yarar1
hakkinda fikir birligi mevcut degildir (80,81). Sonug olarak, bobrek biyopsisi yapma
karar1 genellikle kisisel goriis ve / veya tek merkezli politikalara dayanmaktadir.

Calismalarin  bliyilk ¢ogunlugu bobrek biyopsisinin hastalarin = klinik
yonetimini 1iyilestirebilecegi konusunda hemfikirdir (8,82-85). Cesitli renal
parankimal hastaliklar1 olan 80 hastanin 3 yillik prospektif incelemesinde, histolojik
bulgulara gore dngoriilen tani, prognoz ve tedavi yaklagimini sirastyla % 44, %57 ve
% 31'inde degistirmistir (86). 100 hastanin incelendigi baska bir gozlemsel
caligmada, renal biyopsinin, vakalarin % 54'linde terapotik degisikliklere yol agtig:
gorilmustiir (87).

Bizim calismamiz, KTU Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart ABD Nefroloji
Klinigi’nde 2011-2018 yillar1 arasinda perkiitan bobrek biyopsisi ile tani konulmus
glomeriiler hastaliklarin epidemiyolojisi, klinik sendromlar1 ve dagilimi hakkinda

bilgi saglamaktadir.
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Calismaya alinan hastalarin 100 (% 38,8)’1 kadin, 158 (% 61,2)’1 erkekti.
Diinya capinda cesitli iilkelerdeki bobrek biyopsilerinin epidemiyolojik verilenin
incelendigi bir derlemede cinsiyet agisindan analiz edilen hastalarin ¢ogunlugu
erkekti (% 50.5-60 araliginda) (78). Ispanya’da %60 erkek, %40 kadm, Japonya’da
%52,7 erkek , %42,3 kadin, Iran’da %57,8 erkek ,%42,2 kadin, Kore’de %350,5
erkek, %49,5 kadin olup erkek hastalarimizin kadinlara gére daha sik olmasi literatiir

verileriyle uyumluydu (88-92).

ispanya Japonya iran Kore Calismamiz

70
60
5
4
3
2
1

O O O O O

B Kadin M Erkek

Sekil 3. Diinyada Yapilan Calismalardaki Hastalarin Erkek Kadin Oranlar:

Calismamizda biyopsi yapilan hasta sayisinin 2015 yilindan itibaren belirgin
olarak artt1g1 gozlenmektedir. Biyopsi en sik 2015 (n: 46, % 17,8) ve 2016 (n: 46, %
17,8) yillarinda yapildi. En az ise 2011 yilinda (n:10, %3,87) yapildi. Saglik
bilincinin artirilmasit ve USG esliginde perkiitan bdbrek biyopsisi tecriibesinin
artmast nedeniyle bobrek biyopsisi yapilan hasta sayisinin son yillarda artig

gosterdigi diistiniildii.
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Sekil 4.Yillara Gore Biyopsi Dagilimi

Tim biyopsiler incelendiginde sadece bir biyopsi Orneginde glomeriil
saptanmamis olup ortalama glomeriil sayis1 ise 16,21£10,309 olarak hesaplandi.
Literatiir verilerine gore bobrek parankim hastaliklarinin tanisinda 6 ile 10 glomeriil
ornegi incelenmesi yeterli oldugu belirtilmistir (93).Buna ragmen biyopsilerin %4,7
‘si siniflandirilamayan patoloji , %21,7’s1 tan1 i¢in yetersiz olarak degerlendirilmis
olup bu hastalarda spesifik taniya ulagilamamistir. Bu durumun nedenleri bazi
olgularda immunflérasan ve elektromikroskopik incelemenin yapilamamasi gibi
teknik yetersizlikler ve biyopsi 6rnegindeki glomeriil sayisinin yetersiz olmasidir.

Calismamizda bobrek biyopsisi yapilan tiim olgularin %58,9’unda glomertiler
hastalik tespit edildi. Bu hastalarin % 84,86’inda primer GN, %15,13’linde ise
sekonder GN saptandi.

Diinyada yapilan diger biyopsi serilerinde  baktigimizda; Cek
Cumbhuriyet’inde yapilan bir calismada %59,8 primer GN, %25,4 sekonder GN,
Cin’de %68,6 primer GN, %?24,8 sekonder GN, Brezilya’da %59,8 primer GN,
%22,6 sekonder GN saptanmis olup ¢alismamizla uyumludur (70,94,95).

Gliney Afrika’da yapilan bir baska calismada ise bizim ¢aligmamizdan farkli
olarak primer GN’ler %30 iken sekonder GN’ler %44 oraninda raporlanmistir. Bu
caligmada, sekonder GN’lerin daha yiiksek bulunmasinin nedeni olarak bu bolgede
SLE ve enfeksiydoz GN (HIV ve diger nedenler) gibi durumlarin daha sik olmasina
baglanmigtir (96). Tiim Diinya’da primer GN’ler daha sik goriilmekle birlikte bazi
caligmalarda farkli sonuglarin ortaya ¢ikmasinin sebebi lokalize bazi bdlgelerde

endemik hastaliklara sekonder GN’lerin 6n plana gegmesi olabilir.
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Sekil 5. Diinyada Yapilan Calismalardaki Glomeriiler Hastaliklarin Dagilim

Bizim calismamizda da, bir¢ok ¢alismada oldugu gibi biyopsi bulgulari
histopatolojik olarak primer GN (%50), sekonder GN (%8,9), vaskiiler nefropati
(%8,1), TIN (%1,9) ve SDBH&Yaygin Glomeruloskleroz — (%4,7),
siiflandirilamayan kronik GN & Tani konulamayan patoloji (TKP) (%26,4) olarak
siiflandirildi.

Cesitli calismalarda bobrek biyopsisi histopatolojik grup dagilimi su
sekildedir.

Italya’da yapilan bir ¢alismada primer GN (%70,8), sekonder GN (%23,7),
vaskiiler nefropati (%3,2), TIN (%2,3) olarak saptanmustir (97).

Cek cumhuriyetinde yapilan bir ¢alismada primer GN (%59,8), sekonder GN
(%25,4), vaskiiler nefropati (%3,4), TIN(%4.,4), simiflandirilamayan kronik GN &
Tan1 konulamayan patoloji (TKP) (%2,4) olarak saptanmustir (70).

Romanya, Moldova ve Banat bélgelerinde incelen bobrek biyopsilerinde
primer glomeriilonefrit (%66,2), sekonder GN (%26.,4), vaskiiler nefropati (%2,3),
TIN(%1,5), smniflandirilamayan kronik GN & Tami konulamayan patoloji (TKP)
(%3,6) olarak saptanmustir (98).
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Tablo 20. Diinyada Bobrek Hastahklarimin Major Histopatolojik Gruplara Gore

Dagilimlar:
Histopatolojik ~ Cek Romanya, Moldova
Tani Cahgmamiz  Italya Cumhuriyeti Banat Bolgeleri
Primer GN %50 %70,8 %59,8 %66,2
Sekonder GN %8,9 %23,7 %25,4 %26,4
Vaskiilernefropati %38,1 93,2 %3,4 %?2,3
TIN %1,9 %2,3 %4,4 %1,5
SDBH&Yaygin 0 i i i
Glomeruloskleroz /04,1
SGN&TKP %26,4 - %2,4 %3,6

Biyopsi endikasyon sikligina bakildiginda en sik nefrotik sendrom nedeni ile
130 kisiye (%50,4) yapildigr goriildii. Diger endikasyonlari 85 kisi (%32.9) ile
nefrotik diizeyde olmayan proteiniiri, 27 kisi (%10,5) ile nefrotik diizeyde proteniiri,
8 kisi (% 3) ile akut bobrek yetmezligi, 5 kisi (%1,9) ile akut nefritik sendrom, 2 kisi
ile izole hematiiri, 1 kisi ile nedeni bilinmeyen kronik bobrek hastalig1 olusturuyordu.

Nefrotik sendromun c¢alismalarin biiyiik ¢ogunlugunda en sik biyopsi
endikasyonu olmasinin muhtemel nedeni hastalarin énemli bir kisminin klinige ileri
evre bobrek yetmezligi veya nefrotik diizeyde proteiniiriye bagl klinik bulgular
ortaya ciktiktan sonra basvurmasi olabilir. Baz1 ¢alismalarda asemptomatik idrar
analiz bozuklugunun NS’dan daha sik biyopsi endikasyonu olmasinin nedeni bazi
merkezlerin asemptomatik hematiiri veya proteiniiri durumunda daha fazla biyopsi
yapma egiliminde olmalarindan kaynaklanabilir.

Cesitli c¢alismalarla bobrek biyopsi endikasyonlarimin sikligi ve klinik-
patolojik uyumu arastirilmstir.

Ispanya’da 1994-1999 yillar1 arasinda gocuk, yetiskin ve yasli hastalarin dahil
edildigi 7016 biyopsinin incelendigi c¢alismada, her yas grubunda en sik biyopsi
endikasyonu NS’dur. En az gorillen biyopsi endikasyonu ise makroskopik
hematiiridir (89).

Brezilya’da 1993-2007 yillar1 arasinda yapilan bir ¢alismada biyopsilerin
%39°u NS, %20,7’si AAIB ,%16,8’i akut bobrek yetmezligi endikasyonlar1 ile
yapilmistir (95).

Romanya’da 1995-2004 yillar1 arasinda yapilan bir ¢alismada biyopsilerin
%352’si NS,%12,4’1 ABY,%10,2’si KBH endikasyonlar1 ile yapilmustir (98).
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Italya’da, 1987-1993 yillar1 arasinda yapilan onbinden fazla biyopsiyi igeren
caligmanin sonuglarina gore, biyopsi endikasyonlar1 arasinda AAIB birinci, NS ikinci
sirada yer alir, nefritik sendrom ise nadir goriiliir (99). AAIB nin NS’dan daha sik
biyopsi endikasyonu olmasinin nedeni, bazi merkezlerin asemptomatik hematiiri
veya proteiniiri durumunda daha fazla biyopsi yapma egiliminde olmalarindan
kaynaklanabilir.

Calismamizda NS ile ilgili en sik goriilen histolojik paternler MN, FSGS, IgA
ve MDH idi. Diinya ¢apinda ¢esitli iilkelerdeki bobrek biyopsilerinin epidemiyolojik
verilerinin incelendigi bir derlemede NS ile ilgili en sik goriilen histolojik paternler
MN, FSGS ve MDH olup ¢alismamiz literatiir verileriyle uyumludur (78).

Epidemiyolojik caligmalarda MPGN'nin GN tipleri icerisinde nadir oldugu ve
gelismis tlkelerde ozellikle son 20-30 yil icerisinde belirgin azalma gosterdigi
kaydedilmektedir (100). Bu azalma muhtemelen hijyen sartlarinin diizelmesi,
antibiyotiklerin yaygin ve uygun endikasyonla kullanomi ile bakteriyel
enfeksiyonlarin 6nemli oranda azalmasi sonucu etiyolojik faktorlerin degisimini
yansitmaktadir (100-102). Bizim ¢alismamizda da MPGN oram1 2008-2010 yilinda
hastanemizde yapilan benzer ¢alismanin aksine diisiik tespit edildi(103).

Caligmamizda IgAN tiim biyopsilerin %12,4’linli olusturmaktadir. Japonya,
Italya ve Avusturya’da yapilan bazi ¢alismalarda IgAN’nin en sik GN tipi oldugu
goriilmiistiir (99,104,105). Bobrek biyopsi 6rneklerinde IgAN tespit edilme siklig
merkezin hematiirili hastaya yaklasim politikasina gére degismektedir. Hematiiriyi
agresif arastiran merkezlerde daha yiiksek sikliklarda goriilebilir.

Cin’de yapilan 40759 biyopsinin incelendigi bir calismada IgAN’nin yas
ilerledik¢e azaldigi ve MGN’nin yas ilerledikge arttigi belirtilmistir (106). Bizim
calismamizda da 65 yas lizeri hasta grubunda IgA nefropatisinin goriilmemesi Cin’de
yapilan bu ¢aligmadaki veriler ile uyumlu saptanirken diger calismalardaki verilere
paralel olarak MGN siklig1 65 yas ilizeri hasta grubunda daha yiiksek olarak
goriilmiistiir.

Romanya’da son 10 yillik dénemde yapilan bdbrek biyopsilerini inceleyen
caligmada, diger gelismis bati ve orta Avrupa iilkelerinden farkli olarak, MPGN
yiiksek oranda saptanmistir. Ayni ¢alismada MPGN sikliginin gittikge azaldigi da
bildirilmistir (98).
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2002-2010 yillar1 arasinda hastanemizde yapilan c¢alismada bobrek
biyopsilerinin primer GN’ler igerisinde ilk siklikta %21.9 FSGS olarak bulunmustur
(103).Bizim g¢alismamizda ise bu oran %15 olarak gorilmiistiir. FSGS, Suudi
Arabistan’da bobrek biyopsilerinin incelendigi tek merkezli bir ¢alismada en sik
gozlenen histopatolojik tanidir (107). Amerika’da yapilan iki ¢aligmada ise zamanla
MGN tanisinda azalmaya karsin, FSGS sikliginda artis tespit edilmistir (108,109).
Brezilya’dan bildirilen ¢alismada FSGS, NS’lu hastalarda en sik rastlanan tanidir ve
son yillarda subnefrotik proteiniiride de sikligi artmaktadir (110). Ispanya ve
Fransa’da da FSGS insidansinda artma vardir (89,111). Bu degisim genetik,
sosyoekonomik veya g¢evresel nedenlerle yada obesiteyle iliskili olabilir (89).
Amerika’da tim irklarda FSGS sikliginin artmasi, genetik disindaki faktorlerin
bundan sorumlu oldugunu destekler (109). Bizim ¢alismamizda bu oranin diisiik
olmasinin nedeni biyopsilerin  %26,4’linde teknik yetersizlikler ya da biyopsi
ornegindeki glomeriill sayisinin yetersiz olmast nedeniyle spesifik taniya
ulasilamamis olmasi olabilir.

Calismamizda primer GN’ler igerisinde kresentrik GN goriilme oran1 %?2,4
idi. Literatiirde bazi1 ¢alismalarda bildirilen oranlar ise % 1-5 arasinda degismektedir
(63,95,99). Bazi caligmalarda %13’ lere varan sikliklar da goériilmistir(112,113).
Kresentik GN’in klinigi genellikle renal fonksiyonlardaki hizli bir bozulma ile
karakterizedir. Hastalarda hematiiri ve proteiniiri goriiliir. Calismalar arasindaki
goriilme sikliginin bu kadar farkli olmasinda muhtemelen akut nefritik sendromun
biyopsi endikasyonu olarak kliniklerce farkli kabul gérmesinden dolayidir.

Farkli ilkelerdeki calismalarda primer GN tiplerindeki farkliligin nedeni
olarak genetik, cevresel faktorler, cografi bolge farkliliklari, eslik eden kronik
hastalik siklig1 ile tiplerindeki farkliliklar ve diyet aliskanliklarindaki degisiklikler
gibi faktorler diisiiniilebilir.

Calismamizda en sik sekonder GN nedeni amiloidoz (%60,9) idi. Amiloidoz
oraninin diger ¢alismalara gore daha yiiksek oldugu belirlendi (70,89,114).
Amiloidozun bahsedilen caligmalara gore daha yiiksek oranda saptanmasi ise
iilkemizin FMF ve amilodozise neden olabilecek diger kronik hastaliklar agisindan

endemik bir bolgede olmasina bagl diisiiniilmiistiir. Literatiirdeki calismalar ile
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benzer olarak amiloidoz tanist konan hastalarda en sik biyopsi endikasyonu NS idi
(88,99).

Diyabetik nefropati %21,7 ile sekonder glomeriilonefritlerin ikinci en sik
nedeni iken tiim bobrek biyopsisi yapilan hastalarin %1,9 ‘unu olusturmaktaydi.
Diyabetik nefropati oraninin daha disiik olarak saptanmis olmasinin nedeni
merkezimizde ciddi tetkik asamasindan sonra diyabetik hastalarda biyopsi
endikasyonu konulmasi olabilir. Ilging olarak ¢alismamizda DM tanisi olan
hastalarin sadece %15,6 ’sinda DM nefropati tespit edildi. Bobrek biyopsisinde
diyabete bagli tutulum gozlenen hastalarda en sik biyopsi endikasyonu NS ve NDOP
idi. DM tanisi olan hastalarda goriilen en sik tant MGN (%25) idi. Macaristan’dan
2004 yilinda bildirilen bir ¢alismada, diyabet Oykiisii olan 69 hastaya bobrek
biyopsisi yapilmistir. Bu hastalarin yaklasik yarisinda, MGN ve FSGS’nin agirlikta
oldugu, diyabetik nefropati disinda tanilar tespit edilmistir ve bulgular ¢calismamizla
uyumludur (115).

Lupus nefriti, sekonder glomerulonefritlerin %17,4 oraniyla {igiincii en sik
nedeniydi. Bobrek tutulumu SLE klinigi ortaya ¢ikmadan da gelisebilecegi i¢in bazi
hastalarda SLE tanis1 renal biyopsi sonrasi da konabilir. Calismamizda Lupus Nefriti
saptanan hastalarin %25’inin 6ncesinde SLE tanis1 yoktu. SLE tanis1 olan hastalarin
% 60’1nda lupus nefriti tespit edildi. Diger tanilar ise FSGS ve siniflandirilamayan
patoloji idi. Bobrek tutulumu SLE hastaliginin prognozunda ¢ok onemlidir. Bu
nedenle SLE'lu her hastanin bobrek tutulumu agisindan incelenmesi uygun olacaktir.

Caligmamizda bobrek biyopsisi yapilan hastalarin %8,1°si 65 yasindan
biiyiiktii. Bu hastalarda en sik biyopsi endikasyonu NS idi. Sik goriilen diger
endikasyonlar NDOP ve ABY idi. Yashh hastalarin  biyopsi tanilarim
degerlendirdigimizde, en sik histopatolojik taninin MGN daha az siklikla amiloidoz
ve HT glomeruloskleroz oldugu goriildii. 16 ¢alismadan elde edilen verilerin
derlendigi bir ¢aligmada, yasli popiilasyonlarda renal biyopsi i¢in en yaygin 2
endikasyonun ABY (% 12 (116) ile % 73 (20)) ve hizli baslangighh NS (% 13 (117)
ile % 68 (116)) oldugu goriilmiistir (78). Japon bdbrek biyopsisi kaydinin yakin
tarinli bir analizinde (118), MN gibi primer glomeriiler hastaliklar en yaygin
bulgulardi. Bu kayitta amiloidoz, MN yaslilarda goriiliirken IgAN yash olmayan

erigkinlerde daha sikt1 (119). Bu veriler bizim ¢alismamizla da uyumludur. Tanilarin
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uzun donemde tedaviyi degistirebilecegi diislintildiigiinde, uygun hastalarda bobrek
biyopsisi uygulamasindan kagimilmamalidir.

Caligmamizda asemptomatik olan ve rastlantisal bir sekilde bobrek
fonksiyonlarinda bozukluk veya idrar incelemesinde anormallik saptanan hasta orani
%S355,8 olarak saptandi. Bobrek hastaligi ihtimalini diistindiirmeyen spesifik olmayan
sikayetlerle (halsizlik, bulanti, karin agrisi, bas agrisi, dokiintii vb.) bagvurup,
tetkikler sonucunda bobrek fonksiyonlarinda bozukluk veya idrar incelemesinde
anormallik saptanan hastalarimizin oran1 %20,5 olarak saptandi. Hastalarin 6nemli
bir kismimin bagvurduklarinda herhangi bir sikayetlerinin olmamasi ilgi cekiciydi.
Bobrek hastaliklariin 6nemli bir kismiin asemptomatik olmasindan dolay: birinci
basamakta gorev yapan hekimlerin bu hususta 6zenli davranmasi gerekmektedir.
Spesifik olmayan sikayetlerle basvuran hastalarda bobrek hastaligi ihtimali her
zaman akilda tutulmali ve bu acidan ileri sorgulama yapilmahidir. Boylelikle
hastaliga erken tani konulmasi saglanmakla beraber kronik bobrek hastaliginin
ilerlemesi de onlenebilir.

Calismamizda, tiim bobrek biyopsilerinin %1,9 (5/258)’u TIN, %8,1
(21/258)’1 vaskiiler nefropati olarak bulundu. Bu histopatolojik alt tipler bagka
benzer calismalarda da bizim ¢alismamiz  gibi  disik oranda  idi
(98,105,111,120,121). Yapilan bu c¢alismalarda, bobrek biyopsisi endikasyonunun
politikalarinda farklilik olmasi, TIN ve vaskiiler nefropatinin diisiik oranda
goriilmesinin sebebi olarak aciklanmistir. Bu hastaliklara genelde klinik olarak tani
konulmakta, invaziv olarak bobrek biyopsisi daha az oranda yapilmaktadir (93).

Calismamizda, TIN tanis1 konulan hastalara %40 (2/5) NOPD, %40 (2/5)
NDP, %20 (1/5) izole hematiiri endikasyonu ile bobrek biyopsisi yapilmisti.
Hastalarin %20 (1/5)’si ATN ile uyumlu, %80 (4/5)’i TIN ile uyumlu bulundu. ATN
tanis1 alan hastanin prognozu bilinmezken TIN tanis1 alan hastalarm ikisi IBH ile
sonu¢lanmis olup diger ikisinin prognozu bilinmemektedir.

Calismamizda, totalde %4,7 (12/258) vakanin bobrek biyopsisi YGS-SDBH
ile uyumlu olarak bulundu. Bu hastalarin %50 (6/12)’1i NDOP , %8,3 (1/12)’ii NDP,
%33,3 (4/12)’t NS ile, %8,3 (1/12)’ii KBY ile basvurmustu. Hastalarin %16,7
(2/12)’si remisyon, %8,3 (1/12)’ii IBH, %16,7 (2/12)’s1 SDBY,%8,3 (1/12)’ii eksitus

iken %350 (6/12)’sinin prognozu bilinmemektedir.
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Calismamizda, %26,4 (68/258) vakanin bobrek biyopsisi SGN-TKP ile
uyumlu olarak bulundu. Bu hastalarda spesifik taniya ulasilamadi. Bu durumun
nedenleri, bazi olgularda immiinflérasan ve elektromikroskopik incelemenin
yapilamamas1 gibi teknik yetersizlikler ve biyopsi Ornegindeki glomeriil sayisinin
yetersiz olmasidir. Bu hastalarin %44,1 (30/68)’1t NS, %27,9 (19/68)’u NDOP,
%16,2 (11/68)’si NDP , %7,4 (5/68)’ti ABY, %2,9(2/68)’u ANS, %1,5(1/68)’1 izole
hematiiri ile bagvurmustu. Bu hastalarin %7,4 (5/68)’lii komplet remisyon, %25
(17/68)’i kismi remisyon, %7,4(5/68)’ii IBH, %7,4(5/68)’ii SDBY, %10,3(7/68)
eksitus iken %42,6(29/68)’sinin prognozu bilinmemektedir.

Sekonder GN’lerde ESR daha yiiksek; albiimin, Hb degerleri daha diistiktii.
Bu degisiklikler altta yatan hastalik (sistemik hastalik, enfeksiyon, malignite, gibi) ile
iliskili olabilir.

Primer GN’de remisyon orami1 %34,4 iken, sekonder GN’de bu oran %38,6 idi.
Sekonder GN’de oliim orant %34,8 iken primer GN’de oliim orant %13,3 idi.
Sekonder GN’lerde prognozun kotii olmasindan; altta yatan hastaligin varligi, diisiik
albiimin ve Hb diizeyleri, bobrek fonksiyon bozuklugunun daha sik olmasi gibi
faktorler sorumlu olabilir.

Sonug olarak; KTU Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 ABD Nefroloji Klinigi’nde
2011-2018 yillar1 arasinda yapilmis olan perkiitan bobrek biyopsileri retrospektif
olarak incelediginde caligmamizda elde ettigimiz veriler lilkemizde yapilan bir¢ok
caligma gibi literatiirde bulunan uzun stireli, ¢ok merkezli ve genis biyopsi serilerini
iceren ¢alismalar ile uyumluydu. Calismamizda elde ettigimiz veriler bobrek biyopsi
endikasyonlarinin  gerekliligi, endikasyonlarla patolojik sonuglarin  uyumu,
bolgemizde sik goriilen renal patolojilerin dagilimi, hastalarin klinik 6zellikleri
acisindan ileriye dontik fikir ylriitmemize ve hastalara daha dogru yaklasim
gelistirebilmemize yardimci olacaktir. Ayrica bobrek biyopsisi ulusal kayit
sisteminin kurulmasi, iilkemizde hastaliklarin sikligi ve ozellikleri hakkinda daha
dogru bilgilere ulagmamiza yardimci olacaktir. Calismamizda kendi merkezimizin
verileri sunulmus olsa da bunun geriye doniik ulusal bir veri tabani olusturmaya

katkist olabilecegi kanisindayiz.
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10.

11.

6. SONUC

KTU Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1t ABD Nefroloji Klinigi’nde 2011-2018
yillar1 arasinda 8 yillik bir siiregte bobrek biyopsisi yapilan 258 hasta
retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin yas ortalamasi 43,96 +14,86 idi.

Hastalarm 100 (% 39)’1 kadin, 158 (% 61)’1 erkekti. Erkek / Kadin orani
1,58:1 idi.

Bobrek biyopsisi yapilan hastalarda en sik glomertiler hastaliklar tespit
edildi. Primer GN orani, sekonder GN’den daha yiiksekti.

Primer GN her iki cinsiyet grubunda da en sik histopatoloji sonucuydu.
Bobrek biyopsi endikasyonlar1 arasinda en sik goriileni NS, ikinci
siklikta NDOP, en az goriilenler ise KBY, izole hematiiri ve ABY 1idi.
Primer GN’ler igerisinde en sik saptanan histopatolojik tanilar MGN,
IgAN, FSGS olarak bulundu. Daha diisiik oranda saptanan tanilar ise
KresGN, PSGN, C3 glomerulopati, DPGN, MezPGN, KrGN oldugu
tespit edildi.

En sik sekonder GN nedeni olarak amiloidoz olarak tespit edildi.
Diyabetik nefropati ikinci sirada, lupus nefriti diglincii siradaydi.
Amiloidoz ve diyabetik nefropati tanis1 konulan hastalarda en sik biyopsi
endikasyonu NS iken, lupus nefritinde ise NS ve NDOP esit sikliktaydi.
Primer GN igerisinde en yiiksek eksitus oran1 Kresentrik GN’de iken,
sekonder GN’ler igerisinde en yiiksek eksitus orani amiloz olarak tespit
edildi.

Lupus nefriti tespit edilen hastalarin %25’inde bilinen SLE G&ykiisii
yoktu. Bu hastalarda lupus nefriti SLE’nin ilk bulgusuydu. Bobrek
biyopsisi yapilan SLE’li olgularin %40’inda lupus nefriti disinda renal
degisiklikler saptandi.

Bobrek biyopsisi yapilan hastalarin  %26,4’linde spesifik taniya

ulasilamamusti.
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12. Calismamizda, tiim vakalar igerisinde %8,1 ‘i 65 yasindan biiyiiktii. Bu
olgularda en sik biyopsi endikasyonu NS iken, diger sik goriilen biyopsi
endikasyonlar1 sirastyla NDOP ve ABY olarak bulundu.

13. Hastalarin %55,8 ‘inin bobrek hastaligini diistindiirecek spesifik sikayeti
yoktu.

14. Calismaya alinan bdobrek biyopsilerinin tamami degerlendirildiginde,

komplikasyon orani diistiktii. Major komplikasyon tespit edilmedi.
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