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ÖZET 

GÖRÜK A.K Çocuk Nefrolojisi Bilim Dalında 2005-2021 Yılları Arasında 

İzlenen 0-18 Yaş Arası Böbrek Biyopsisi Yapılan Hastaların Etyolojik, Klinik ve 

Demografik Karakteristiklerinin Tanımlanması Karadeniz Teknik Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Uzmanlık Tezi. Trabzon 2023. 

Giriş ve Amaç: Çalışmamızda, Bilim Dalımızda izlenen ve böbrek biyopsisi 

yapılan hastaların demografik özellikleri, renal hastalıkların histopatolojik tanıya 

dayalı görülme sıklığı, klinik ile histopatolojik bulgular arasındaki ilişki ve böbrek 

biyopsisine bağlı komplikasyonların değerlendirilmesi amaçlanmıştır.  

Olgular ve Yöntem: KTÜ Tıp Fakültesi Çocuk Nefroloji Bilim Dalında 

retrospektif olarak yapılan çalışmaya, 2005-2021 yılları arasında perkütan böbrek 

biyopsisi yapılan ve klinik bilgilerine ulaşılabilen 0-18 yaş arası hastalar alındı. 

Malignite, kitle ya da metastaz nedeniyle böbrek biyopsisi yapılan hastalar çalışma 

dışı bırakıldı. Hastalara ait bilgiler, biyopsi endikasyonları ve patoloji sonuçları hasta 

dosyaları ve bilgisayar tabanlı hasta veri sisteminden incelenerek öğrenildi. 

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

sonuçları ve laboratuvar değerleri kaydedildi. Bu sonuçlar kendi içinde ve literatürle 

karşılaştırmalı olarak değerlendirildi. 

Bulgular: On yedi yıllık dönemde 140 hastaya 177 adet perkütan böbrek 

biyopsisi yapıldığı görüldü. Çalışmamızda nativ ve transplant böbrek biyopsi 

endikasyonları ve sonuçları ile birlikte değerlendirildi. Yapılan biyopsilerin 172’si 

(%97) nativ böbrek, 5’i (%3) transplant böbrek biyopsisi idi. Öncelikle 140 hastanın 

ilk biyopsi verileri analiz edildi. Tekrarlayan biyopsiler de ikinci, üçüncü ve 

dördüncü böbrek biyopsisi histopatoloji sonuçları diye ayrıca değerlendirilmiştir. 

Hastaların 72’si (%51,4) kız, 68’i (%48,6) erkek idi. Kızların yaş ortalaması 

10,4±4,5, erkeklerin yaş ortalaması 10,6±4,6 ve tüm hastaların yaş ortalaması 

10,5±4,5 idi. Biyopsi endikasyonları, en sık nefrotik sendrom (%25,7) idi. Takiben 

ABH (%18,6) ve üçüncü sırada AİAB (%16,4) sebebi ile biyopsi yapılmıştı. 

Çalışmamızda, böbrek biyopsilerinin histopatolojik sonuçları değerlendirildiğinde 

%50 ile en sık primer glomerüler hastalıkların olduğu tespit edilmiştir. Bu gruptaki 
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en sık histopataolojik tanı ise MezPGN (%22,1) iken ikinci en sık tanı ise IgAN 

(%10,7) idi. Bunları sırasıyla MPGN (%7,1), FSGS (%4,3) gibi hastalıklar takip 

etmektedir. Çalışmamızda ikinci en sık ikinci histopatolojik tanı grubu olan sekonder 

glomerüler hastalıklar saptanmıştır. Bu grupta yer alan LN (Lupus nefriti) (%3) ve 

IgA vasküliti nefriti (%3) idi. Çalışmamızda ile %12,2 üçüncü sıklıkla 

tubulointerstisyel hastalıklar saptandı. Perkütan böbrek biyopsisini takiben klinik 

olarak anlamlı olarak kabul edilen 10 mm ve üzerindeki perinefrik hematom 

hastaların %15’inde saptandı. Olguların büyük çoğunluğunda istirahat dışı bir 

müdahaleye ihtiyaç olmadı. İşlem esnasında ve sonrasında nefrektomi, solunum 

arresti, ölüm gibi ciddi bir komplikasyon görülmedi.   

Sonuç: Böbrek biyopsisi çocuk ve ergenlerde uzun yıllardan beri kullanılan 

etkili bir tanı yöntemidir. Birçok böbrek hastalığında prognostik değer sağlar ve 

tedavi seçeneklerinde yol gösterir. Çalışmamızı içeren 17 yıllık süreçte 

bölümümüzde izlenmekte olan çocuklarda yapılan perkütan böbrek biyopsileri, 

tanıya, tedavi planına ve prognozun ön görülmesine katkıda bulunan güvenli minimal 

invaziv bir tetkik olarak değerlendirilmiştir. 

 

Anahtar Kelimeler: Perkütan böbrek biyopsisi, perinefrik hematom, etyoloji, tanı, 

glomerulonefrit, çocuk 
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SUMMARY 

GÖRÜK A.K. Defining the etiological, clinical, and demographic characteristics 

of patients aged 0-18 years who went kidney biopsy in the Department of 

Pediatric Nephrology between 2005-2021   Karadeniz Technical University 

Faculty of Medicine, Thesis of Pediatrics. Trabzon 2023. 

Introduction and Objective: In our study, we aimed to evaluate the 

demographic characteristics of the patients who were followed up in our Department 

and underwent kidney biopsy, the frequency of renal diseases based on 

histopathological diagnosis, the relationship between clinical and histopathological 

findings, and complications related to kidney biopsy. 

Cases and Methods: Patients aged 0-18 years, who underwent percutaneous 

kidney biopsy between 2005-2021 and whose clinical information was available, 

were included in the retrospective study conducted at KTU Faculty of Medicine, 

Department of Pediatric Nephrology. Patients who underwent kidney biopsy due to 

malignancy, mass, or metastasis were excluded from the study. Information about the 

patients, biopsy indications, and pathology results were obtained by the patient files 

and computer-based patient data system. Patients; gender, age, clinical features, 

biopsy indications, histopathological results, and laboratory values were recorded. 

These results were evaluated and compared with the groups and similar published 

datas.  

Results: It was observed that 177 percutaneous kidney biopsies were 

performed on 140 patients in a seventeen-years period. In our study, native and 

transplant kidney biopsy indications and results were evaluated together. Of the 

biopsies performed, 172 (97%) were native kidneys and 5 (3%) were transplanted 

kidney biopsies. Primarily, the first biopsy data of 140 patients were analyzed. 

Repeated biopsies were also evaluated as second, third, and fourth kidney biopsy 

histopathology results. 72 (51.4%) of the patients were girls and 68 (48.6%) were 

boys. The average age of girls was 10.4±4.5, the average age of boys was 10.6±4.6, 

and the average age of all patients was 10.5±4.5. The most common indication for 

biopsy were nephrotic syndrome (25.7%), AKI (18.6%), asymptomatic urinalysis 
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abnormalities (16.4%), and subsequently. When the histopathological results of 

kidney biopsies were evaluated, it was determined that primary glomerular diseases 

(%50) were the most common diagnosis. The most common histopathological 

diagnoses in this group were MesPGN (22.1%), IgAN (10.7%), MPGN (7.1%), and 

FSGS (4.3%), subsequently. Secondary glomerular diseases was the second most 

common histopathological diagnosis group. Included diseases in this group were LN 

(Lupus nephritis) (3%) and IgA vasculitis nephritis (3%). Tubulointerstitial diseases 

were detected thirdly (12.2%). All patients were evaluated via USG for hemorrhagic 

complications,  24 hours after biopsy. Clinically significant perinephric hematoma 

(>10 mm), were detected in 15% of the patients. In the vast majority of cases were 

followed up only resting. There were no serious complications such as surgical 

intervention, nephrectomy, respiratory arrest, or death during and after the procedure. 

Conclusion: Percutaneous kidney biopsy is an effective diagnostic method 

that has been used in children and adolescents for many years. It provides prognostic 

value in many kidney diseases and guides treatment options. In the our 17 years 

study period, we evaluated that kidney biopsy is a safe and minimally invasive 

procedure moreover contributes to diagnosis, treatment plan, and prediction of 

prognosis. 

 

Keywords: Percutaneous kidney biopsy, diagnosis, etiology, glomerulonephritis, 

perinephric hematoma, children  
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Böbrek biyopsisi, böbrek hastalıklarının tanısında güvenilir altın standart bir 

yöntemdir. Bu yöntem, çocukların böbrek hastalıklarının morfolojik tanısını ve 

prognozunu belirlemenin yanı sıra tedaviyi yönlendirmek için de kullanılabilir. 

Böbrek biyopsisi açık cerrahi prosedürle gerçekleştirilebilmesine rağmen çoğu 

çocukta böbrek biyopsisi örneğinin alınmasında perkütan yöntem tercih edilir. 

Ancak, böbrekte bol miktarda kan damarı bulunduğundan, doku elde edilmesi 

sırasında çeşitli komplikasyonlar ortaya çıkabilir. Son yirmi yılda eş zamanlı 

ultrasonografi (USG) ve otomatik biyopsi iğnelerinin ortaya çıkışı, prosedürü 

basitleştirerek yetişkinlerde olduğu gibi çocuklarda da işlemin başarısını ve 

güvenliğini daha da artırdı. Böbrek biyopsisi endikasyonu, yararları ve ciddi kanama 

komplikasyonlarına ilişkin potansiyel riskleri göz önünde bulundurularak dikkatle 

belirlenmelidir. (1,2).  

Bu çalışma ile Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Nefroloji 

Bilim Dalı Polikliniği’nde Aralık 2005 – Aralık 2021 tarihleri arasında izlenen 

hastaların dosya verileri kullanılarak klinik, patolojik, laboratuvar ve görüntüleme 

bulguları değerlendirilecektir.  

Erişkin hastalarda böbrek biyopsisi ile ilgili çok sayıda çalışma olmasına 

rağmen, ülkemizde çocuk hastalar için böbrek biyopsisi yapılan hastaların 

araştırıldığı çalışmalar sınırlıdır. Bu çalışmamızda, akut ve kronik nedenlerle böbrek 

biyopsisi yapılan çocuk hastaların etyolojik, klinik ve demografik özelliklerini 

tanımlayarak, çocuklarda etyolojiyi daha iyi aydınlatmayı amaçlamaktayız. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Böbrek Biyopsisi  

2.1.1. Giriş  

Böbrek biyopsisi, böbrekte hasara yol açan glomerüler, vasküler, 

tübülointerstisyel hastalıkların teşhisinde, aktif ve/veya kronik değişikliklerin 

derecesinin belirlenmesinde, tedavi planın yapılmasında, prognozun öngörülmesinde 

ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde yol gösterici olan ve nefroloji pratiğinde 

önemli bir prosedürdür (3,4).  Ayrıca böbreği de etkileyen sistemik ve/veya genetik 

hastalıkları tanımlamak için de yapılabilir. (5) 

Perkütan böbrek biyopsisi böbrek dokusu elde etmek için kullanılan en 

yaygın yöntemdir. Geniş serilerde majör komplikasyonlar nadirdir. İlk kez 1951'de 

Iverson ve Brun tarafından yapılan bu teknik, biyopsilerin %93-95'inde doku 

verimine olanak sağlar ve bunların %87'sinden fazlası yeterlidir (4,6,7). 

Birçok böbrek hastalığının klinik tedavisi böbrek biyopsisi yapılmadan da 

mümkündür. Ancak bu hastalıklarda bile böbrek biyopsisi yapılarak daha kaliteli bir 

klinik tedavinin mümkün olduğu unutulmamalıdır.  

Pediatrik popülasyonda böbrek biyopsisi ilk kez 1958 yılında rapor edilmiş 

olup 60 yılı aşkın bir geçmişe sahiptir (8). Teknik ilerlemeler ve tıbbi cihazlardaki 

gelişmeler sayesinde prosedür yetişkinlerde olduğu gibi çocuklarda da daha güvenli 

hale gelmiştir. Bununla birlikte böbrek biyopsisi endikasyonu, yararları ve ciddi 

kanama komplikasyonlarına ilişkin potansiyel riskleri göz önünde bulundurularak 

dikkatle belirlenmelidir (2).   
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2.1.2. Böbrek Biyopsisi Teknikleri  

2.1.2.1. Hastanın Pozisyonu  

Böbrek biyopsisi, genellikle hastanın yüz üstü pozisyonda yatmasıyla yapılır. 

Sol böbreğin alt polü, büyük damarlarda istenmeyen yaralanma riskini azaltmak için 

tercih edilir (9). Genellikle sol böbrek tercih edilse de biyopsi için her iki taraf da 

seçilebilir. Çocuk, karnının altında bir kum torbası veya rulo çarşafla yüzüstü 

pozisyonda yatar ve yan taraftaki deri "hazırlanır" ve steril bir şekilde örtülür (10).    

Her ne kadar yüzüstü pozisyon tercih edilse de bazı klinik gereklilik 

hallerinde ise (örneğin; transplant böbrekte, solunum sıkıntısı gibi durumlarda) hasta 

yüz üstü yatırılmaz, sırt üstü; anterolateral pozisyonda biyopsi işlemleri 

yapılmaktadır 

2.1.2.2. Biyopsi Araçları  

2.1.2.2.1 VIM-SILVERMAN İğne 

Vim-Silverman iğnesi tek kullanımlık değildir ve artık Otomatik biyopsi 

iğnelerinin gelişmesi nedeniyle terk edilmiştir (11).  

2.1.2.2.2 Tru Cut (Kalın-Cor) İğne  

Tru-Cut iğnesi 1970'lerin sonlarında ve 1980'lerde popüler hale geldi. Bu, 

böbrek biyopsisi prosedürleri için tanıtılan ilk yarı otomatik tek kullanımlık iğneydi 

(11). 

 

Şekil 2-1.  Tek kullanımlık Tru-Cut biyopsi iğnesi (Baxter Healthcare, Valencia, CA). 
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2.1.2.2.3. Otomatik Yaylı Biyopsi İğneleri  

Otomatik biyopsi cihazları 1980'lerin sonlarında kullanılmaya başlandı (12). 

Günümüzde klinik kullanım için otomatik cihazların farklı çeşitleri mevcuttur. Bu 

cihazlar, eş zamanlı ultrason rehberliği ile kullanıldığında işlemi yapanın hatasını 

azaltmış ve işlemin başarısını arttırmıştır (1,13,14).  Otomatik sistemler başlangıçta 

kısmen tekrar kullanılabilirdi (tek kullanımlık iğne ve tekrar kullanılabilir yaylı 

cihaz), ancak şu anda mevcut cihazlar tek kullanımlık ve tek kullanımlık tamamen 

otomatiktir. 

 

Şekil 2-2.  Bio-Pince biyopsi iğnesi (Ascendia AB, Sollentuna, Sweden). 

 

Şekil 2-3.  Easy-Core biyopsi iğnesi (Boston Scientific, Natick, MA). 

Tekniğin basitliği ve kolaylığı nedeniyle artık çoğunlukla otomatik yaylı 

biyopsi iğneleri kullanılmaktadır (15,16). Çoğunlukla 16 veya 18 numara otomatik 

biyopsi iğneleri kullanılır. Küçük çocuklarda 18 numara iğne tercih edilirken daha 

büyük çocuklarda 16 numara iğne kullanılmaktadır (17).  

İğnenin kalibresinin numunenin yeterliliğini doğrudan etkilediğini 

unutmamak önemlidir (18). Biyopside 18 gauge iğneler kullanıldığında elde edilen 

numuneler çok küçük olur ve kenarlarda artefaktlar oluşabilir. Bu nedenle, 16 gauge 

bir iğnenin kullanıldığında daha az atış yapılarak, artefakt içermeyen yeterli doku 

elde etmek mümkündür. Optimum değerlendirme için 16 gauge iğne kullanıldığında 

böbrek korteksinden iki numune veya 18 gauge iğneler kullanılıyorsa üç numune 

gereklidir (10). 
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2.1.2.3. Biyopsi Rehberliği  

Tablo 2-1. Perkütan böbrek biyopsi (PBB) yöntemleri şu şekilde 
sınıflandırılabilir; 

1. Ultrasonografi kullanılmadan yapılan kör biyopsi tekniği 

 

2. Ultrasonografi kullanılarak yapılan biyopsi teknikleri 

          a) USG işaretledikten sonra yapılan kör biyopsi 

          b) Eş zamanlı (real-time) USG kılavuzluğunda yapılan biyopsi 

 

3. Diğer teknikler (Bilgisayarlı tomografi veya floroskopi rehberliğinde) 

Böbrek biyopsisi yapılan hastalarda; eş zamanlı USG kullanımı ile daha 

yüksek tanısal başarı ve daha düşük komplikasyon oranı görülmekte olup, imkanlar 

doğrultusunda daha çok bu yöntemin kullanılması önerilmektedir (19).  

  Morbid obezite, komplike anatomi (at nalı böbrek, kistler) ya da küçük 

ekojenik böbrekler gibi böbreklerin net olarak görülmediği durumlarda 

ultrasonografiye alternatif olarak bilgisayarlı tomografi (BT) rehberliğinde perkütan 

böbrek biyopsisi düşünülebilir (1,20,21).  

2.1.3. Biyopsi Öncesi Hazırlık  

Öykü alma, fizik muayene, laboratuvar değerlendirmesi ve böbreklerin 

ultrasonografik değerlendirmesi şeklinde dört basamaklı kapsamlı bir biyopsi öncesi 

değerlendirme ile başlamalıdır. (11).   

Hasta biyopsinin yapılacağı gün veya bir gün önce hastaneye gelebilir. 

Hastanın ebeveyni ya da yasal vasisinden yazılı aydınlatılmış onam alınmalıdır. 

Biyopsi için risk teşkil edecek ek hastalığı olup olmadığı, kullanmakta olduğu ilaçlar, 

ilaç alerjisi sorgulanmalıdır (2). 

Laboratuvar değerlendirmesi trombosit sayısını içeren tam kan sayımı, 

biyokimyasal profili, koagülasyon profilini, idrar tahlili ve klinik olarak endike ise 

kanama zamanını içermelidir (11). Trombositopeni, koagülopati ve üremide kanama 
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riski artar (22). Hemoglobin 10 gr/dl üzerinde, trombosit sayısı> 100000/mm3 

olmalı, PT (protrombin zamanı), aPTT (aktive parsiyel tromboplastin zamanı), İNR 

normal olması tercih edilir (17). Nadiren acilen histopatolojik tanının gerekli olduğu 

kritik klinik durumlarda böbrek biyopsisi yapabilmek için trombosit süspansiyonu, 

taze donmuş plazma (TDP) veya desmopressin infüzyonları gerekli olabilir. 

Hipertansiyon biyopsi sonrası kanama riski oluşturduğundan işlem öncesinde 

hipertansiyonun kontrolü önemlidir (23).  

Kanama riskini azaltmak için, aspirin bir hafta önce, warfarin 72 saat önce, 

nonsteroid antienflamatuvar ilaçlar 48 saat önce kesilmelidir. Tromboemboli riski 

yüksek olanlarda, düşük molekül ağırlıklı heparin veya standart heparine geçilebilir. 

Bu ilaçlar, biyopsiden 8-12 saat öncesine kadar kullanılabilir (22)    

Hemodiyaliz hastalarında heparine bağlı kanama riskini azaltmak için son 

diyalizden 24 saat sonra böbrek biyopsisi yapılmalıdır. Üremik hastalarda, 

biyopsiden yarım saat önce 0,3 mcg/kg dozunda iv desmopressin veya iki saat önce 

2-4 mcg/kg dozunda intranazal desmopressin verilebilir. Desmopressin, trombosit 

fonksiyonlarını düzelterek hem de vazokonstriktöre etkisi ile kanamayı azaltır (24).   

Perkütan böbrek biyopsisi için mutlak veya göreceli kontrendikasyon 

oluşturabilecek anatomik anormallikleri değerlendirmek için önceden böbreklerin 

tam bir ultrasonografik değerlendirmesi yapılmalıdır (1). Biyopsiden önceki 6 saat 

boyunca hastaya ağızdan hiçbir şey almaması talimatı verilmelidir (11).   

   Böbrek biyopsisi için, hastaya bir damar yolu açılmalı ve hastanın kan 

grubuna uygun bir ünite eritrosit süspansiyonu hazırlanmalıdır (11).  

2.1.4. Biyopsi İşlemi  

İşlem öncesi başlanarak işlem boyunca hasta monitörize takip edilmelidir.  

Sedasyonun türü ve premedikasyon kurumsal protokole göre değişir. 

Sedasyon için 0,1 mg/kg dozunda midazolam, 0,5-1 mg/kg dozunda ketamin iv ya da 

propofol 0,5-1 mg/kg, fentanil 0,5-1 mg/kg iv yapılır (25). Genç veya uyumsuz bir 

hastada genel anestezi gerekebilir (11). 
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Çocuk, karnının altında bir kum torbası veya rulo çarşafla yüzüstü 

pozisyonda yatar (transplant böbrekte sırtüstü pozisyonunda yapılmalıdır) ve biyopsi 

alanı povidon iyot ile temizlendikten sonra delikli steril örtü serilir. Genellikle sol 

böbrek tercih edilse de (şekil 2-4) splenomegali gibi böbreğe ulaşma problemi 

oluşturacak durumlarda biyopsi için sağ taraf da seçilebilir. USG ve BT gibi çeşitli 

görüntüleme tekniklerinden herhangi biri ile lokalizasyon yapıldıktan sonra böbreğin 

alt kutbu cilt üzerinde kalemle işaretlenir; USG en sık kullanılan yöntemdir. Lokal 

anestezik böbreğe girmemesine dikkat edilerek önce cilde, daha sonra derin dokulara 

verilir. (10).  

Böbrek biyopsilerinde geçmişte klasik ya da yarı otomatik iğneler 

kullanılmışsa da tekniğin basitliği ve kolaylığı nedeniyle günümüzde artık otomatik 

yaylı biyopsi iğnelerini kullanılmaktadır (15,16).  

USG rehberliğinde böbreğin derinliği ve dokunun elde edileceği lokalizasyon 

belirlenir. Biyopsi iğnesinin gireceği alanda cilt üzerinde 2-3 mm kesi açılır. Biyopsi 

iğnesi, ultrason gözlemi ve rehberliği altında böbrek kapsülüne kadar ilerletilir (şekil 

2-5 ve 2-6). Hasta sedasyon altında değilse yaylı iğne etkinleştirilirken hasta nefesini 

birkaç saniye tutması istenir, iğne aktifleştirilir ve daha sonra iğnenin tamamı doku 

çekirdeğiyle birlikte çıkarılır. Ancak otomatik biyopsi iğnelerinin kullanılması ile 

geleneksel iğnelerin gerektirdiği solunumu tutma ihtiyacı en aza inmiştir (10). Birkaç 

işlemden sonra doku hala elde edilemiyorsa biyopsi başka bir günde denenmelidir. 
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Şekil 2-4.  Sol böbrekteki renal biyopsi bölgesinin lokalizasyonu 
için önemli noktaları gösteren diyagram (11).  

 

Şekil 2-5.  Eş zamanlı USG eşliğinde biyopsi alınma işlemi 

KTÜ Tıp 

Fakültesi 

Girişimsel 

Radyoloji 
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Şekil 2-6. Böbrek dokusunun çekirdeğini almak için biyopsi 
iğnesinin kesici kenarının (ok) böbreğe girdiği anı 
yakalayan Renal USG görüntüsü.  

2.1.4.1. Böbrek Nakilli Hastada Biyopsi İşlemi  

Böbrek transplantasyonunda tek böbrek allogreftinin varlığı perkütan böbrek 

biyopsisi için kontrendikasyon değildir. İşleme hazırlanırken hasta sırtüstü 

pozisyonda yatırılır. Pozisyona bağlı olarak genellikle ultrason ile üst kutup 

bulunarak cilt üzerinde işaretlenir ve ciltten böbrek kapsülüne kadar olan derinlik 

kaydedilir. Prosedürün geri kalanı esasen aynıdır. Böbrek allogreftinin kapsülü sert 

olabileceğinden, iğnenin böbreğe girmesi genellikle daha zordur. Bu nedenle 

allogreft biyopsileri daha özelliklidir (11,14). 

2.1.4.2. Aspirasyon Biyopsisi  

İnce iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB) tekniği en sık böbreğin kitle lezyonunu 

teşhis etmek için kullanılır. İİAB ile aynı zamanda kültür için materyal de elde 

Biyopsi 

iğnesi 

KTÜ Tıp Fakültesi 

Girişimsel Radyoloji 
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edebilir. Daha az invaziv olması nedeni ile kullanılması gündeme gelmiş ise de 

glomerüler lezyonları analiz etmek amacıyla nativ veya transplant böbreklerden 

glomerüllerin eldesi için uygun değildir. 

2.1.4.3. Doku Elde Etme ve Örnek Yeterliliği  

Böbrek biyopsisi için, otomatik biyopsi iğnesi ile iki veya üç parça alınır. 

Biyopsi alındıktan sonra, örnekler biyopsi iğnesinden ayrılır. Birer parça ışık 

mikroskopisi ve immünfloresan (IF) inceleme için serum fizyolojik içine konur. 

Elektron mikroskobik inceleme için, alınan parçanın her iki ucundan 2 mm kesilir ve 

örnekler %1-3 glutaraldehit içinde gönderilir (2,10). Gerek IF için gerek EM için 

ayrılan parçanın glomerül içerdiğinden emin olunması amacıyla elde edilen dokunun 

hızlıca IM de değerlendirilerek uygun dokuların ayrılması biyopsi tekrarlanma 

gerekliliği riskini azaltacaktır.  

Biyopsi örneği renal korteksten alınmalıdır.  Kortikomedüller bölgeden örnek 

alınması fokal segmental glomerüloskleroz (FSGS)’ın erken tanısında önemlidir. Işık 

mikroskobu değerlendirmesi için 20-25 glomerülden oluşan bir biyopsi örneği, 

hastalığın yaygınlığını değerlendirmek için yeterlidir. Böyle bir örnekle hastalığın 

%20 de daha az veya %20-%50 arası fokal tutulumuna ya da %50’nin üstünde diffüz 

tutulumuna karar verilebilir (10).  

Membranöz nefropati (MN) gibi tüm glomerülleri etkileyen hastalıklarda tanı 

için tek bir glomerül yeterli olabilir. Ancak kresentik glomerülonefrit, FSGS veya 

lupus nefriti gibi diğer hastalıklar fokal olabilir. Örneklenen glomerül sayısı ne kadar 

fazla olursa, fokal olarak dağılmış bir lezyonun gözden kaçırılma olasılığı da o kadar 

düşük olur (26). Böbrekteki glomerüllerin yalnızca %10'u fokal süreçte yer alıyorsa, 

sadece 10 glomerülden oluşan bir biyopsi örneğinde lezyonun gözden kaçırılma 

olasılığı %35'tir; biyopsi 20 glomerül içeriyorsa hatalı negatiflik oranı %12'ye düşer. 

Böbrekte glomerüllerin dörtte biri tutulduğunda, 10 glomerülden oluşan bir 

biyopside anormal glomerüllerin gözden kaçma şansı yalnızca %5'tir (10). 

 



11 

Başlangıçtaki tutulumun jukstamedüller glomerüllerde olduğu erken FSGS ve 

nefronofitizis gibi hastalıklarda sadece korteksi içeren büyük bir biyopsi örneği 

varlığında bile tanı konulamayabilir. Bu nedenle kortikomedüller bileşkeye yerleşen 

hastalıklarda jukstamedüller nefronları içeren biyopsi materyali gerekli olacaktır 

(10).  

 

Şekil 2-7. Böbrek biyopsi materyali 

2.1.5. Biyopsi Sonrası Bakım  

Biyopsi sonrasında pansuman yapılır ve çocuk 6 saat boyunca yatakta sırt 

üstü yatırılır. Yaşamsal bulgular ve hematüri açısından da idrar (şekil 2-8) sık 

kontrollerle izlenir (10).  

Tablo 2-2.  (11) (revize edilmiştir)    

• Sedasyondan uyanana kadar sürekli kardiyorespiratuar takibini yapın 
          • Vital bulguları izleyin: 
                  • 1 saat boyunca her 15 dakikada bir 
                 • 2 saat boyunca her 30 dakikada bir 
                 • 4 saat boyunca her 1 saatte bir  
         • Stabilse hasta 8 saat sonra taburcu edilmesi düşünülebilir 

 

KTÜ Tıp Fakültesi 
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Şekil 2-8. Biyopsi sonrası makroskobik hematüri açısından yapılan idrar 

takibi. Soldan sağa biyopsi sonrası 24 saat boyunca idrar 
renginde olan değişme.  

Biyopsi sonrası hastanede kalış süresi tartışmalıdır. Çocuklarda komplike 

olmayan olgularda girişimden 24 saat sonra USG çekilerek 10 mm’den daha az 

perinefrik hematomu olan hastaların taburcu edilmesi planlanır. Ancak günümüzde 

pediatrik hastalarda perkütan nativ ve transplantasyon böbrek biyopsilerinde de aynı 

gün yatış, biyopsi ve 8 saat izlemden sonra taburculuk prosedürünü uygulayan 

merkezlerde mevcuttur. Perkütan böbrek biyopsisi tamamlandıktan sonra böbrek 

hematom olup olmadığı açısından USG ile incelenir (1).  Biyopsi sonrası perinefrik 

hematomu olanlar, biyopsi sonrası gross hematürisi olanlar veya çok küçük çocuklar 

hemostazın sağlanması için gözlemlenmelidir (27–29).  

2.1.6. Böbrek Biyopsisi için Endikasyonlar  

  Böbrek biyopsisi endikasyonları, böbrek hastalıklarının görülme sıklığını 

etkileyen etnisite, coğrafi konum ve yaş gibi özelliklere merkezler arasında 

değişebilmektedir. Çocuklarda en sık nefrotik sendrom, akut glomerülonefritler, izole 

proteinüri, hematüri, sistemik hastalıkların böbrek tutulumu, akut böbrek hasarı ve 

transplant böbrekte rejeksiyon şüphesi endikasyonları ile böbrek biyopsisi 

yapılmaktadır (10). Son dönem böbrek hastalığının (SDBH) tanısı için biyopsi 

genellikle gerekli değildir, ancak böbreklerin boyutları ve kortikomedüller ayrımı 

KTÜ Tıp 

Fakültesi 
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normal olduğunda ve neden açıklanamıyorsa yapılabilir (30).  SDBH bile olsa IF 

inceleme ve diğer laboratuvar parametreler birlikte kullanılarak SLE (Sistemik Lupus 

Eritematozus) gibi kollajen doku hastalıklarının ve ANCA (Anti nötrofil sitoplazmik 

antikor) ilişkili vaskülitlerin tanısını koymak mümkün olabilir.  

2.1.6.1. Nefrotik Sendrom  

Nefrotik sendrom (NS), çocukluk çağının en sık görülen glomerüler 

bozukluklarından biridir. Hipoalbüminemi ve ödeme neden olacak kadar şiddetli 

proteinüri ile karakterizedir.  

Nefrotik Sendrom genellikle 2,5 g/dl’den düşük hipoalbüminemiye yol açan 

yoğun proteinüri ve ödem birlikteliği olarak tanımlanmaktadır. Hiperlipidemi de 

genellikle eşlik etmektedir. Yoğun proteinüri 40 mg/m2/saat veya 1000 mg/m2/24 

saatten fazla veya spot idrar protein-kreatinin oranının 2'den büyük olması şeklinde 

tanımlanmaktadır (31).    

Böbrek biyopsisi ilk klinik kullanıma girdiğinde çok sayıda nefrotik 

sendromlu çocuk hastaya uygulanmıştır. Biyopsilerin büyük çoğunluğunda minimal 

değişiklik hastalığı (MDH) ile uyumlu normal ışık mikroskobi bulguları elde 

edilmiştir. Hatta bu normal ışık mikroskobi bulguları nedeniyle ‘’Nil hastalığı’’ 

olarak da adlandırılmaktadır.  

         

 

Takiben hem ışık mikroskobisi bulgularının normal oluşu hem de çocukluk 

çağı idiyopatik nefrotik sendromunda kortikosteroidlerin etkinliği böbrek biyopsisi 

ihtiyacını oldukça sınırlamıştır (10). Bu nedenle, genellikle süt çocuğu ve adölesan 

yaş grubu arasında kalan NS'li çocuklarda biyopsi yapılmadan kortikosteroidlerle 

tedavi başlanmaktadır. Ancak 1 yaşından küçük ve 12 yaşından büyük çocuklarda 

veya hipertansiyon, hematüri, düşük C3 veya azalmış böbrek fonksiyonu gibi 

glomerülonefrit düşündürecek bulgusu olanlarda, açıklanamayan boy kısalığı veya 

ailevi nefrit öyküsü varlığında veya kortikosteroid tedavisine yanıtsız olgularda 

Nothing in Light microscopy:   NİL  hastalığı 
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böbrek biyopsisi sıklıkla yapılır. Bu hastalarda MDH dışındaki hastalıklar FSGS, 

membrano proliferatif glomerülonefrit (MPGN), IgA nefropatisi (IgAN), membranöz 

nefropati (MN), C3 glomerülopati veya daha nadir olarak 1 yaşından küçük 

bebeklerde Fin tipi konjenital nefrotik sendrom veya diffüz mezengiyal skleroz 

sıklıkla mevcuttur. Biyopside FSGS bulunan ve steroide dirençli NS olan çocuklarda 

podosin gibi bir podosit gen mutasyonu hastalığa sebep olabilir (10,32,33) . Her iki 

benzer yaş grubunda görülmekle birlikte FSGS’li çocuklarına yaş ortalaması 6,5 yaş 

civarında olup MDH olan çocuklara göre biraz daha yüksektir.  

Tablo 2-3. Nefrotik sendromda sık kullanılan biyopsi endikasyonları  (17) 

 
1.  Atipik yaş aralığı: 12 ay altı veya 12 yaş üzeri 

2. Nefrotik sendrom kliniğine eşlik eden makroskobik hematüri, hipertansiyon, 

böbrek fonksiyon bozukluğu, kompleman düşüklüğü olması 

3. Steroide dirençli nefrotik sendrom (dört-sekiz hafta boyunca 2 mg/kg/gün steroid 

tedavisine yanıt alınmaması 

4. Sık relapslı nefrotik sendromda kalsinörin inhibitörleri başlamadan önce (İlk altı 

ay içinde >2 ve üzerinde ya da 12 ay içinde >3 ve üzeri relaps) 

2.1.6.2 Akut Glomerülonefritler  

Akut glomerülonefrit (AGN), ani başlayan makroskobik (gross) hematüri 

değişik düzeyde proteinüri, idrar miktarında azalma (oligüri), kandaki üre ve 

kreatinin düzeyinin artması (azotemi), ödem ve hipertansiyon gibi belirti ve 

bulguların birlikte oluşturduğu klinik tablodur; nefritik sendrom olarak da 

isimlendirilmektedir (34,35).   

Çocukluk dönemindeki en sık AGN nedeni postenfeksiyöz 

glomerülonefritlerden biri olan akut poststreptokoksik glomerülonefrit (APSGN) 

tablosudur. Öyküsü, bulguları ve klinik gidişi tipik APSGN ile uyumlu olan 

hastalarda biyopsi endikasyonu yoktur. Böbrek biyopsisi yalnızca APSGN dışındaki 

diğer tanıları düşündüren durumlarda gerekir. Anüri, eşlik eden NS bulgularının 

varlığı, ailevi nefrit öyküsü, açıklanamayan boy kısalığı, C3 düzeyinin normal 
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olması, A grubu beta hemolitik streptokok (beta) enfeksiyonun yokluğu veya 

tekrarlayan idrar bulguları ve kollajen doku hastalığı veya vaskülit düşündürebilecek 

sistemik bulguların varlığında akut glomerülonefritli hastalarda da biyopsi gündeme 

gelebilir. İzlemde ise oligüri/azoteminin 2 haftadan, glomerüler filtrasyon hızında 

düşüklüğün 4-6 haftadan, hipertansiyonun 2-3 haftadan, makroskobik hematürinin 4 

haftadan, C3 düşüklüğünün 8-12 haftadan, hafif veya orta proteinürinin 6 aydan, 

mikroskobik hematürinin 1 yıldan uzun sürmesi biyopsi endikasyonudur (36).  

Nefritik sendrom kliniği ile C3 düşüklüğü birlikteliği nedeni ile hem klinik hem de 

laboratuvar olarak en sık ayırıcı tanısı yapılması gereken hastalıklar olan   MPGN, 

Dense depozit hastalığı (DDD) dahil olmak üzere C3 glomerülopatiler (C3GP) 

spektrumu ve C3-dominant glomerülonefrit gibi proliferatif lezyonların spesifik 

tiplerinin ayrımı böbrek biyopsisi ile yapılır. Bu ayrımın tedavi açısından önemli 

sonuçları vardır (11,37).   

2.1.6.3 Akut Böbrek Hasarı (ABH)  

Güncel terminolojiye uygun olarak, akut böbrek yetmezliği yerine akut 

böbrek hasarı (ABH) terimi kullanılmaktadır. ABH, böbrek fonksiyonlarının aniden 

azalması sonucu böbreklerin sıvı ve elektrolit dengesini etkili bir şekilde 

sağlayamaması olarak tanımlanmaktadır.  

Prerenal ve obstrüktif nedenlerin yokluğunda böbrek parankim hastalığı 

düşünülmelidir. Hızlı ilerleyen glomerülonefrit (RPGN), primer kronik 

glomerülonefritlerin akut alevlenmelerinde interstisyel nefrit, kollajen doku hastalığı 

ve vaskülit gibi intrinsik böbrek hastalıklarının etiyolojisinden şüphelenilen ABH 

olan hastalarda böbrek biyopsisi çok büyük tanısal değere sahip olabilir. HÜS 

(hemolitik üremik sendrom) gibi mikroanjiopatik hastalıklarda seçilmiş olgularda 

bazen gerekli olabilir. Ancak hemodinamik veya nefrotoksik kökenli parankimal 

ABH'da ise böbrek biyopsisi genellikle gereksizdir (11).  Tanısal değerlendirme 

sonrasında nedenin belirsiz kalması durumunda ise tanı için böbrek biyopsisi gerekli 

olabilir (38).   
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2.1.6.4. İzole Hematüri  

Böbrek biyopsisi için diğer bir yaygın endikasyon izole kalıcı mikroskobik 

hematüridir. Bazı olgularda aralıklı makroskobik hematüri atakları süregen mikro 

hematüriye eşlik edebilir. Bu olguların büyük kısmında IgAN (Berger hastalığı) başta 

olmak üzere kronik glomerülonefritler, Alport sendromu veya ince bazal membran 

hastalığı şüphesi mevcuttur. Eritrosit silendirleri veya dismorfik eritrositler, 

hematürinin muhtemel glomerüler kökenini gösterir (10,11). 

İzole hematürinin hiperkalsiüri, kistik hastalıklar veya ürolojik hastalıklar 

gibi nonglomerüler sebepleri de olabilir. İzole hematürisi olan hastaların yaklaşık 

dörtte biri ila yarısının biyopsilerinde herhangi bir anormallik gözlenmez. Bu nedenle 

nonglomerüler sebepler dışlandıktan sonra, kalıcı izole hematürinin glomerüler 

kökenli olduğu düşünülmelidir (39).  

Özetle klinik yaklaşım olarak ailesinde böbrek yetmezliği- sensörinöral 

sağırlık öyküsü olan, proteinürinin, hipertansiyonun, lineer büyüme geriliğinin eşlik 

ettiği veya üst solunum yolu enfeksiyonu ile eş zamanlı makroskobik hematüri 

atakları yaşayan hastalarda böbrek biyopsisi yapılması düşünülebilir.   

2.1.6.5. Sistemik Hastalıkların Böbrek Tutulumu  

Bu konuda en kapsamlı çalışılan hastalık SLE'dir. Uluslararası Nefroloji 

Derneği/Böbrek Patoloji Derneği (ISN/RPS) Lupus nefriti sınıflandırmasına göre 

böbrek biyopsisi olmadan böbrek tutulumu olup olmadığının söylenmesi zor olabilir 

(10). Genel olarak SLE'de böbrek tutulumunun ciddiyetinin değerlendirilmesinde 

böbrek biyopsisi bulgularının tek başına klinik değerlendirmeden daha duyarlı 

olabileceğini göstermektedir (40)   

Biyopsi gerektirebilecek sistemik hastalıklar Tablo 2-4’te belirtildi. 
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Tablo 2-4. Böbrek tutulumu görülebilen sistemik hastalıklar    

   

 Vaskülitler  
o Ig A vasküliti (Henoch schönlein purpurası) 
o ANCA ilişkili vaskülitler  

- Mikroskopik polianjitis 
- Granülomatozisli polianjitis 

 
 Kollajen Doku Hastalıkları  

o Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) 
o Ailevi Akdeniz Ateşi (AAA)  

 
 Metabolik Hastalıklar  

o Fabry hastalığı 
o Diyabetes Mellitus (DM)  

 Maligniteler 

 Diğerleri  

2.1.6.6. Hızlı İlerleyen Glomerülonefrit (RPGN)   

Hızlı ilerleyen glomerülonefrit, böbrek fonksiyonlarında günler içinde hızlı 

ve ilerleyici bir bozulma ile karakterizedir. Tanı, biyopside %50'den fazla kresent 

görülmesi ile doğrulanır (41). RPGN hastalarında böbrek biyopsisi acil bir işlem 

olarak kabul edilir. Böbrek biyopsisi sadece RPGN'nin nedeninin değil aynı zamanda 

aktivitesi ve kronikliğinin değerlendirilmesine olanak tanıyacak ve tedavi 

stratejilerinin belirlenmesine yardımcı olacaktır (10). 

Etyolojide immunkompleks ilişkili hastalıklar, pauci immun-ANCA ilişkili 

vaskülitler ve anti glomerüler bazal membran hastalığı yer alır  (42). 

Serum anti-glomerüler bazal membran (GBM) antikoru veya anti-nötrofil 

sitoplazmik antikor (ANCA) titreleri faydalı bilgiler sağlasa da ANCA testi özellikle 

spesifik bir tanı sağlamaz; daha ziyade nekrotizan vaskülitlere yönelik bir tarama 

testidir.    
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2.1.6.7. Transplant Böbrekte Yapılan Biyopsi  

Böbrek biyopsisi, akut ve kronik allograft reddine, ilaç toksisitesine, primer 

hastalığın tekrarlamasına veya yeni (de novo) böbrek hastalığına bağlı olabilen 

böbrek nakli allograft fonksiyon bozukluğunun değerlendirilmesi için rutin olarak 

kullanılır (43).  

Kreatinin düzeyinde artış olan bir hastada lezyonların olmaması, kalsinörin 

inhibitör toksisitesini destekler çünkü kalsinörinler genellikle belirgin yapısal 

lezyonlara değil, vazokonstriksiyon yoluyla glomerüler filtrasyon hızında (GFH) bir 

düşüşe neden olur (10). Kronik olgularda interstisyel fibrozise yol açarlar.  

Protokol renal allograft biyopsileri, akut rejeksiyonun tanısı ve tedavi sonrası 

izlenmesi ve kronik allograft nefropatisinin sürveyansı için faydalıdır (43). Böbrek 

biyopsisinde akut rejeksiyon bulgularının bulunmaması, artan morbidite ve mortalite 

potansiyeli taşıyan gereksiz immünsüpresif tedavinin önlenmesine yardımcı olabilir. 

Transplant böbrekte yüksek sıklıkta tekrarlayan hastalıklar arasında IgAN, 

dense depozit hastalığı (DDD, C3 glomerülonefrit), atipik-kompleman ilişkili HÜS 

ve diğer C3 glomerülopatiler, membranöz nefropati (MN) ve FSGS yer alır (44). 

Primer hiperokzalüride okzalat birikimine ve okzalat nefropatisine sebep olan 

primer karaciğer hastalığı kombine ya da ardışık karaciğer transplantasyonu ile 

tedavi edilemezse transplant böbrekte de primer hastalığın tekrarı çoğu kez 

kaçınılmaz olur. Diyabetik nefropati ise de transplantasyon sonrası yeterli metabolik 

kontrol sağlanmazsa hastalık tekrarlayabilir (44).          

2.1.6.8. Diğer Durumlarda Böbrek Biyopsisi  

Etiyolojisi bilinmeyen kronik böbrek hastalığı (KBH) olan çocuklarda böbrek 

biyopsisi sayesinde altta yatan tanıyı ortaya koymak mümkün olabilir (11).  

İzole hafif veya orta düzey proteinüri ortostatik veya tübülointerstisyel 

hastalığa bağlı olabilir. Böbrek biyopsisi yapılmadan önce bu olasılıklar tamamen 

değerlendirilmelidir (10). 
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Herhangi bir glomerüler hastalık tek belirti olarak hafif ila orta şiddette 

proteinüri ile kendini gösterebilir ve biyopsi erken bir aşamada bile tanıya olanak 

sağlayabilir.  Bu nedenle FSGS, idiyopatik membranöz nefropati veya MPGN gibi 

altta yatan bir primer glomerülonefritin göstergesi olabilen kalıcı ortostatik olmayan 

proteinürinin histolojik tanısı için de sıklıkla yapılır (10,11).     

2.1.7. Perkütan Böbrek Biyopsisi (PBB) Kontrendikasyonları  

Perkütan böbrek biyopsisi, iyi tanımlanmış riskleri olan, invaziv ve elektif bir 

işlemdir. Perkütan böbrek biyopsisinin mutlak kontrendikasyonları (Tablo 2-5), 

yüksek komplikasyon riskiyle ilişkili klinik durumları içerir. Böbrek biyopsisine 

ilişkin göreceli kontrendikasyonlar (Tablo 2-5), işlemin güvenliğini veya teknik 

performansını olumsuz yönde etkileyen ve komplikasyon potansiyelini artıran klinik 

durumlardır. Hastanın perkütan prosedüre yönelik iyi bilinen kontrendikasyonları 

varsa, açık cerrahi tanı amaçlı böbrek biyopsisi düşünülebilir (11).  

Tablo 2-5. Perkütan böbrek biyopsisi kontrendikasyonları (11) 

 

A) Mutlak Kontrendikasyonlar 
• Kontrol edilemeyen koagülasyon anormallikleri 
• Kontrol edilemeyen şiddetli hipertansiyon 
• Koopere olmayan hasta (sedasyon altında yapılabilir) 
• Akut piyelonefrit 
      B)  Göreceli Kontrendikasyonlar 
• Şiddetli azotemi veya Son Dönem Böbrek Hastalığı (SDBH) 
• Böbreğin anatomik anormallikleri (ektopik veya at nalı böbrek)  
• Soliter böbrek (nakil değil) 
• Koagülopati 
• Koagülasyonu etkileyen ilaçların eş zamanlı kullanımı (örn: 
aspirin, dipiridamol) 
• Kronik piyelonefrit 
• Eşzamanlı idrar yolu enfeksiyonu 
• Tümörler 
• Gebelik 
• Aşırı obezite 

 



20 

Ultrason rehberliği ve otomatik biyopsi cihazları çağında, seçilmiş hastalarda 

soliter böbreğe güvenle biyopsi yapılabileceğini önerenler de mevcuttur (45). 

Böbreğin tümörleri, abseleri veya piyelonefriti varsa perkütan biyopsi kontrendikedir 

çünkü iğne yolu ile malign hücrelerin veya enfeksiyonun yayılmasını 

kolaylaştırabilir (10).  

2.1.8. Böbrek Biyopsisinin Komplikasyonları  

Böbrek biyopsisini takip eden komplikasyonlar minör, majör ve ciddi olmak 

üzere kategorilere ayrılabilir. Hem görüntüleme tekniklerindeki hem de biyopsi 

iğnelerindeki teknik ilerlemeler komplikasyon oranını düşürmüştür. Küçük perinefrik 

hematomlar ve mikroskobik hematüri gibi minör komplikasyon görülme sıklığı 

yaygın olmasına ve %100'e ulaşabilmesine rağmen, vakaların %5 ila %10'unda 

majör komplikasyonlar rapor edilmiştir (10,46).  Ciddi komplikasyonlar nadirdir. 

Komplikasyonların çoğu toplayıcı sistem içine kanama ve sonrasında hematüri veya 

biyopsinin böbrek korteksine giriş noktasında perinefrik hematom ile sonuçlanan 

kanamanın sonucudur. (11).  

Biyopsi sonrası ciddi kanama bazen hematokritte düşüşe neden olabilir ve 

transfüzyon, cerrahi müdahale veya her ikisini birden gerektirebilir. Nefrektomi 

gerektiren ciddi kanama son derece nadir görülen bir durumdur. 1951'den 1990'a 

kadar olan böbrek biyopsilerini inceleyen ve toplam 19.459 perkütan böbrek 

biyopsisini içeren 16 adet büyük çalışmaların değerlendirildiği bir literatür gözden 

geçirme çalışmasında 1980’den önce böbrek biyopsi ile doğrudan 

ilişkilendirilebilecek böbrek fonksiyon kaybı, böbrek kaybı ya da mortalite %0,02-

0,08 olarak bildirilmiştir., 13 olguda (%0,06) nefrektomi yapıldığı bildirilmiştir (47).   

Tablo 2-6 da Böbrek biyopsisi ile ilişkili komplikasyonları listelemektedir.  
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Tablo 2-6. Böbrek Biyopsisini takip eden Komplikasyonlar (11) 

 

1. Minör 

      • Mikroskobik hematüri 

      • Makroskobik hematüri (geçici) 

      • Perirenal hematom (klinik olarak önemli olmayan) 

2. Majör 

      • Makroskobik hematüri (gözlem veya müdahale gerektiren) 

      • Perirenal hematom (klinik olarak anlamlı) 

      • Arteryo-venöz fistüller 

      • Renal arter psödo anevrizması 

3. Şiddetli 

      • Büyük bir cerrahi müdahale ihtiyacı 

      • Ölüm 

Çocuklarda böbrek biyopsisinin kanama komplikasyonlarını değerlendiren 

5504 olguyu içeren meta analizde, glomerüler filtrasyon hızının düşük olması, ciddi 

kanama için bağımsız bir risk faktörü olduğu bulunmuştur (48).  

Komplikasyonları azaltmaya yönelik stratejiler arasında, işlemden önce tam 

kan sayımı ve koagülasyon profilinin elde edilmesi ve kanama riski daha yüksek olan 

hastaların belirlenmesi de dahil olmak üzere kanamayı en aza indirme çabaları yer 

alır. Risk altındaki hastalarda işlemden önce kanama riskini artıran antikoagülan ve 

antiplatelet ilaçların kesilmesi gerekir. Yüksek kan basıncının işlem sonrası kanama 

için bir risk faktörü olması nedeniyle işlemden önce hipertansiyonun yeterli kontrolü 

önemlidir (11).   

2.1.8.1. Mikroskobik Hematüri  

Mikroskobik hematüri böbrek biyopsisinin en sık görülen komplikasyonudur 

ve hemen hemen tüm hastalarda görülür. Genellikle müdahale gerektirmeden düzelir 

ve klinik önemi yoktur (1).  
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2.1.8.2. Makroskobik Hematüri  

Çocuklarda nativ veya allograft biyopsi sonrası makroskobik hematüri 

görülme sıklığı %2,7 ile %26,6 arasında değişmektedir (49). Makroskobik hematüri 

genellikle klinik olarak anlamlı değildir ve 24 ila 48 saat içinde kendiliğinden 

düzelir. Nadiren makroskobik hematüri, transfüzyon ihtiyacını gerektirecek şekilde 

hematokritte önemli bir düşüşe neden olabilir. Kanamayı durdurmak için radyografik 

veya cerrahi bir müdahaleye ihtiyaç duyulması son derece nadirdir (11).  

2.1.8.3. Perinefrik Hematom  

Böbrek biyopsisini takiben bildirilen perinefrik hematom insidansı, 

değerlendirme yöntemine bağlıdır. BT ile değerlendirilen perinefrik hematom 

insidansının %91'e kadar çıkabileceği iyi bilinmektedir (1,11). Yakın zamanda 

yapılan bir pediatrik çalışmada biyopsi sonrası hematom görülme sıklığının %8,1 

olduğu rapor edilmiştir (50). 

Perinefrik hematomların çoğu klinik olarak önemsizdir ve kendi kendini 

sınırlar. Perinefrik hematomu olan bazı hastalarda yan ağrısı veya karın ağrısıyla 

karşılaşılabilir (11).  

 
Şekil 2-9. Nativ böbrek biyopsisinin ardından perirenal hematom görülen 

bir hastanın böbrek ultrasonu. Hematom oklarla işaretlenmiştir. 
Hematom 5,6 x1,7 cm boyutlarındaydı. 
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2.1.8.4. Arteryo-venöz Fistül  

Renal arteriovenöz fistül (AVF), perkütan böbrek biyopsisinin iyi bilinen bir 

komplikasyonudur. Böbrek biyopsisini takiben bildirilen AVF insidansı, anjiyografi 

ile teşhis edildiğinde %6 ila %18 ve renkli Doppler USG ile teşhis edildiğinde %5 ila 

%12'dir (51,52). 

Renal biyopsi sonrası hipertansiyon, hematüri ve karında üfürüm gelişmesi 

AVF varlığına dair klinik ipuçlarıdır. AVF'lerin çoğu böbrek biyopsisinden sonraki 1 

ay içinde bulunur, ancak görüntüleme takibi ve klinik semptomlara bağlı olarak tanı 

yıllarca gecikebilir (11). Böbrek nakli ve çoklu iğne geçişleri daha yüksek AVF 

insidansı ile ilişkilidir (53). 

Bu fistüllerin çoğu 1 yıl içinde kendiliğinden düzelir, ancak komplikasyon 

potansiyeli nedeniyle küçük asemptomatik AVF'lerin bile renkli Doppler USG ile 

takip edilmesi önerilir (1).  

2.1.8.5. Diğer Komplikasyonlar  

Bakteriyemi, sepsis, perirenal apseler, fistüller gibi enfeksiyöz 

komplikasyonların yanı sıra lumbar arter yaralanmasından kaynaklanan ciddi 

kanama ve ölüm de tanımlanmıştır (54).  

2.2. Glomerüler Hastalıklar  

2.2.1. Giriş 

Çocuklarda glomerüler hastalıkların çok sayıda nedeni vardır. Bu 

rahatsızlıkların birçoğunun belirtileri, semptomsuz durumdan, hafif semptoma veya 

yaşamı tehdit eden komplikasyonları olan ciddi böbrek hastalığına kadar değişiklik 

göstermektedir. Glomerüler hastalığı düşündüren bulgular arasında proteinüri, 

mikroskobik ya da makroskobik hematüri, nefrotik sendrom, nefritik sendrom, 

arteriyel hipertansiyon ve böbrek yetmezliği yer alır. (55).   
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2.2.2. Glomerülonefritler    

Glomerüllerdeki akut veya kronik enfeksiyon dışı enflamasyona bağlı olarak 

oluşan etkilenme ve hasarlanma durumu glomerülonefrit (GN) olarak adlandırılır. 

Glomerülü oluşturan glomerül bazal membranı, mezengium ve kapiller endotel bu 

enflamasyondan etkilenebilir (36).  

Çok sayıda primer ve sekonder bozukluklar glomerüler hastalığa neden 

olabilir (Tablo 2-7). 

Tablo 2-7. Çocuklarda Glomerülonefrit Nedenleri (56) 

 

Primer Glomerülonefrit  

 Membranöz nefropati (MN)  

 İmmün kompleks aracılı membranoproliferatif glomerülonefrit  

 C3 glomerülopatiler (Dense depozit hastalığı (DDD), C3 glomerülonefrit)  

 IgA nefropatisi  

 Anti-glomerüler bazal membran hastalığı  

 İdiyopatik kresentik glomerülonefrit 

Sekonder Glomerülonefrit  

 Poststreptokokal glomerülonefrit  

 Diğer enfeksiyon sonrası glomerülonefrit  

 Enfektif endokardit  

 IgA vasküliti (eski adıyla Henoch-Schönlein purpura nefriti)  

 Sistemik lupus eritematozus nefriti  

 Granülomatozisli polianjitis (GPA) eski adıyla Wegener granülomatozu 

 

Akut glomerülonefrit (AGN), genellikle ani başlayan makroskobik hematüri 

ile birlikte, değişik düzeyde proteinüri, oligüri, azotemi, ödem ve hipertansiyon gibi 

belirti ve bulguların birlikte oluşturduğu klinik tablodur; nefritik sendrom olarak da 

adlandırılmaktadır (36,57). Mikroskobik hematüri olguların %100’ünde vardır.  
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Akut glomerülonefrit çocuklarda başta A grubu beta hemolitik streptokok 

olmak üzere iyi tanımlanmış bir postenfeksiyöz komplikasyondur.  Hatta APSGN, 

Dünya çapında çocuklarda karşılaşılan en yaygın akut glomerülonefrit şeklidir (58). 

2.2.2.1 Akut Postenfeksiyöz Glomerülonefritler (APEGN) 

APEGN vakalarının %90'ından fazlası streptokok enfeksiyonlarından 

kaynaklanmaktadır. Diğer nedenler ise stafilokok, pnömokok, Yersinia, Mycoplasma 

pneumoniae, influenza virüsü, adenovirüs, coxsackie virüsü, Epstein-Barr virüsü, su 

çiçeği virüsü, kabakulak virüsü, kızamık virüsü ve parvovirüs B19 gibi çeşitli diğer 

bakteriyel ve viral enfeksiyöz ajanlardan kaynaklanabilir. APEGN ayrıca akut 

endokardit, ventriküloatriyal şant enfeksiyonları ve derin yerleşimli apseler gibi 

kronik bakteriyel enfeksiyon durumlarında da ortaya çıkabilir (58).  

2.2.2.1.1. Akut Poststreptokoksik Glomerülonefritler (APSGN)  

Genellikle kendi kendini sınırlayan bir hastalık olmasına rağmen APSGN, 

ciddi hipertansiyon, hipertansif ensefalopati, diyaliz ihtiyacı gerektiren ABH, 

konjestif kalp yetmezliği ve akciğer ödemi gibi birçok yaşamı tehdit eden 

komplikasyonlara yol açabilir (58).  

APSGN, dünyanın her yerinde görülebilen bir hastalıktır. Ancak, vakaların 

büyük çoğunluğu az gelişmiş ülkelerde görülür ve genellikle salgınlar şeklinde değil 

sporadik ortaya çıkar. 

APSGN her yaşta ortaya çıkabilir ancak en sık 2-15 yaşları arasında görülür 

(59–61). APSGN'nin 2 yaş altında ortaya çıktığı rapor edilmiştir ancak nadirdir (62). 

Çoğu çalışmada hafif bir erkek üstünlüğü bildirmektedir (59,60,63). Olguların %15’i 

erişkin yaş grubunda olabilir (64).       

APSGN'nin klinik başlangıcı genellikle tonsillofarenjitten 7 ila 14 gün sonra 

ve impetigodan sonra 6 haftaya kadar uzayan bir süre boyunca ortaya çıkan dramatik 

bir klinik tabloya sahiptir. Piyodermi sonrası APSGN genellikle ılıman bölgelerde 

mevcuttur ve piyodermi skabiyeze eşlik edebilir. Bazı durumlarda birincil enfeksiyon 

tespit edilemeyebilir (65).   
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APSGN'nin tipik başlangıç belirtileri gross hematüri, oligüri, hipertansiyon, 

periorbital ödem ve böbrek fonksiyonunda hafif bir bozukluktur. Şekil 2-10'da 

gösterildiği gibi gross hematüri birkaç hafta sürebilir, ancak APSGN'deki 

mikroskobik hematüri bazı hastalarda birkaç ay ya da bir yıla kadar devam edebilir. 

APSGN'deki proteinüri kısa sürelidir ve 4 ila 6 hafta içinde kaybolur. Proteinürinin 

beklenenden daha uzun devam etmesi tanı konusunda şüphe uyandırmalı ve bu 

hastalar böbrek biyopsisi endikasyonu yönünden değerlendirilmelidir (58).   

 

Şekil 2-10. Akut poststreptokoksik glomerülonefritin klinik belirtilerinin zaman 
süreci   (58) 

Ağrısız gross hematüri ve idrarda kola veya çay rengi olarak ifade edilen 

kahverengimsi renk değişikliği hastaların %50 ila %90'ında mevcuttur ve başvuru 

sırasındaki tek belirti olabilir. Hastaların yaklaşık yarısında oligüri ve %80 ila %100 

arasında perifierik ödem olabilir. Bazı hastaların akciğer grafilerinde aşırı sıvı 

yüklenmesine bağlı pulmoner ödem görülebilir. Çocukların %4'ünden azında masif 

proteinüri olur. Başvuru sırasında hastaların %40 ila %80'inde serum kreatinin 

düzeyinde hafif bir yükselme ile birlikte azotemi görülür ve vakaların %1'inden 

azında diyaliz gerektiren şiddetli azotemi meydana gelir. Bazen hızla yükselen serum 

kreatinin düzeyi, glomerülonefritin kresentik formuna geçişi temsil edebilir (58).  

Kompleman aktivasyonu APSGN'nin ayırt edici özelliğidir. Karakteristik 

olarak, APSGN'li hastalarda serum C3 düzeyi çok düşüktür, genellikle normalin 

%20'sidir. Serum C4 düzeyi ise genellikle normaldir.  (60–63). C3 tipik olarak 

hastalığın başlangıcından itibaren belirgin şekilde azalır ve 2 ila 8 hafta içinde 

normale döner.  Düşük kompleman C3'ün 8 haftadan uzun süre devam etmesi 



27 

muhtemelen APSGN dışında bir tanıya işaret eder. APSGN'li hastaların yaklaşık 

%15'inde düşük bir C3 düzeyi görülmez (58).  

Hipertansiyon, klinik APSGN'li hastalarda neredeyse tamamında mevcuttur 

ve vakaların %80 ila %90'ında görülür. Bazen hastalar APSGN'nin tek belirtisi olarak 

şiddetli hipertansiyon ve hipertansif ensefalopati ile başvurabilirler (60,66).  

APSGN olduğundan şüphelenilen çocuklarda tanısal böbrek biyopsisi 

genellikle gerekli değildir. Patolojide APSGN'nin ayırt edici özelliği, immün 

kompleksler olduğuna inanılan büyük subepitelyal dens depozitlerin (hump/hörgüç) 

elektron mikroskobunda görülmesidir (58).  

Çoğu APSGN vakası A grubu streptokok enfeksiyonlarıyla ilişkilidir, ancak C 

grubu streptokoklarla salgınlar da rapor edilmiştir (67). Tüm streptokok türleri 

APSGN ile sonuçlanmaz ve neden olan organizmalara nefritojenik türler adı verilir. 

Lancefield M serotipleri 1, 2, 3, 4, 12, 18 ve 25 en sık farenjit ile ilişkili APSGN'de 

görülürken, serotip 2, 49, 55, 57 ve 60 ise deri enfeksiyonu ile ilişkili APSGN'de 

sıklıkla görülür (68).  

 

 

 

 

 

 

 

APSGN'de hafif bir hastalıkta bile sıvı yüklenmesi sıklıkla mevcuttur. Bu 

çoğunlukla azalmış GFH'den çok, uygunsuz tübüler sodyum (Na) geri emiliminin 

sonucudur. APSGN’nin ayırıcı tanısında en sık IgAN, Lupus Nefriti (LN), MPGN ve 

IgA Vasküliti Nefriti gibi diğer immün kompleks glomerülonefritleri mevcuttur (58). 

GAS'ın tüm türleri nefrite neden olmaz. 

 APSGN'ye neden olan suşlara nefritojenik 
suşlar denir. 

 Nefritojenik GAS suşları romatizmal ateşe 
neden olmaz. 

Streptokok M antijeninin nefritojenik 
antijen olduğu düşünülmemektedir.  

NAPlr ve SpeB streptokok antijenleri 
APSGN'nin patogenezinde rol oynar. 
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Özellikle IgAN, solunum yolu enfeksiyonuyla birlikte gross hematürinin 

ortaya çıkması nedeniyle yanlışlıkla APSGN tanısı koymak kolaydır. Bununla 

birlikte, IgAN’deki gross hematüri, genellikle viral üst solunum yolu enfeksiyonunun 

başlangıcından sonraki 24 ila 48 saat içinde ortaya çıkar ve sıklıkla sinfarenjitik 

hematüri olarak adlandırılır (58). 

 Hastanın başvurduğu sırada her zaman pozitif bulgular mevcut olmasa da 

GAS için boğaz kültürü alınmalıdır. Ayrıca riskli yaş grubunda sağlıklı bireylerin 

%20'ye varan oranda streptokok taşıyıcısı olduğu da bilinmektedir. Anti-streptolisin 

O (ASO) antikor titresi, yakın zamanda streptokok enfeksiyonu geçirmiş hastalarda 

yükselir, ancak tercih edilen bir yöntem, serum ASO antikor titresinin 2 hafta 

aralıklarla arttığını göstermektir. ASO antikor titresi, bademcik iltihabı veya farenjit 

ile ilişkili APSGN'de daha yüksek olma eğilimindeyken, impetigo ile ilişkili 

hastalıkta, anti-DNaz B antikoru veya antihiyalüronidaz antikoru, yüksek ASO titresi 

olmadığında bile daha tutarlı bir şekilde pozitiftir (58,69).  

APSGN başlangıcından sonra antibiyotik tedavisi hastalığın seyrini 

değiştirmez. APSGN'de aşırı sıvı yüklenmesi, hiperkalemi ve üreminin tedavisi için 

diyaliz desteğine ihtiyaç duyan hastaların çoğunda kresentik böbrek patolojisi olan 

ciddi böbrek hastalığı vardır (70). Bununla birlikte, çocuklarda yapılan birçok uzun 

vadeli çalışma, bu hastalığa sahip hastaların çoğunda uzun vadeli sonuçların iyi 

olduğunu belgelemiştir (71).  

2.2.2.2. İmmünoglobulin A (IgA) Nefropatisi (IgAN)  

IgAN, çocukluk çağında en sık görülen kronik glomerülonefrittir (72,73).  

Makroskobik hematüri bir üst solunum yolu enfeksiyonu sırasında ortaya 

çıkar ve 2 ila 4 gün gibi bir süre sonra ortadan kalkar. Çocuklarda ayrıca proteinüri 

ile birlikte veya proteinüri olmadan mikroskobik hematüri veya daha nadiren izole 

proteinüri görülebilir. Gross hematüri genellikle 3 yaşından önce görülmez (74). 

Makroskobik hematüri ile başvuran çocukların yaklaşık %10'unda akut böbrek hasarı 

vardır ancak tanı sırasında %5'ten azında kronik böbrek fonksiyon bozukluğu vardır 

(75). IgAN'li çocukların %10'undan azı aşikâr nefrotik sendromla başvurur. 
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IgAN için spesifik bir serolojik belirteç olmadığından tanı, böbrek biyopsisi 

yoluyla elde edilen kortikal böbrek dokusunun incelenmesine bağlıdır (76). 

Serum IgA düzeyi genellikle ortalamanın üzerinde olmasına ve IgAN ve IgA 

Vasküliti Nefritinde sıklıkla önemli ölçüde yükselmesine rağmen, testin duyarlılığı 

her iki durum için de tanısal bir test olarak kullanılması için çok düşüktür. IgAN 

vakaların %20'sinde SDBH'ye ilerleyebilir.  

2.2.2.3. IgA Vasküliti Nefriti (HSP Nefriti)  

IgA vasküliti, eski adıyla Henöch-Schonlein purpurası (HSP), lökositoklastik 

bir vaskülittir. Çocuklarda en sık görülen vaskülittir ve en sık görülen kronik belirtisi 

nefrittir (73,77).  IgA Vasküliti Nefritindeki renal histolojik özellikler çarpıcı 

biçimde IgAN'dakilere benzer. IgA hem IgAN hem de IgA Vasküliti Nefritinde esas 

olarak glomerüler mezangiyumda biriken baskın veya kodominant 

immünoglobulindir (78) ancak IgA Vasküliti Nefriti’nde hastaların kresentik 

tutuluma sahip olma olasılığı daha yüksektir. 

IgA Vasküliti Nefriti en sık 4 ila 6 yaş arasında görülür, süt çocuklarında, 

daha büyük çocuklarda ve hatta yetişkinlerde de ortaya çıkabilir. Çocukta başlangıçta 

alt ekstremitelerden kalçalara doğru yayılan, gövde ve üst ekstremitelerin ekstansör 

●● IgAN'lı çocuklarda sinfarenjitik makroskobik 

hematüri yaygındır.  

●● Çocukların % 10'u akut böbrek hasarıyla 

başvuruyor. 

●● Hipertansiyon çocuklarda başvuru anında 

yaygındır (yaklaşık %25).  

●● Nefrotik sendrom nadirdir (%10'dan az). 
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yüzeylerinde görülebilen tipik bir döküntü ile kendini gösterir (Şekil 2-11). Bazı 

hastalarda kafa derisi ödemi görülebilir (79). 

 

Şekil 2-11.  Bir çocukta alt ekstremitelerde IgA Vasküliti döküntüsünün 
klasik dağılımı. 

Diğer belirtileri arasında karın ağrısı veya artriti mevcuttur. Aralıklı karın 

ağrısı ve gastointestinal kanama ile kendini gösteren IgA vaskülitli hastaların bir 

kısmında invajinasyon görülebilir. Vakaların %30-50'sinde böbrek tutulumu görülür 

ve prognoz temel olarak böbrek hastalığının şiddetine ve sonucuna bağlıdır. İdrar 

tahlili, daha sonra şiddetli nefrit gelişen bazı kişilerde bile, başvuru anında genellikle 

normaldir. IgA vasküliti nefriti aslında IgA vaskülitinin diğer tüm belirtileri 

düzeldikten sonra gelişebilir. Bu nedenle, IgA vaskülitli tüm hastaların başlangıçtan 

itibaren en az 2 ay boyunca iki haftada bir idrar tahlili yaptırması gereklidir. Renal 

tutulumu olan çocukların yaklaşık %25'inde makroskobik hematüri ve yaklaşık %10 

ila %20'sinde nefrotik sendrom gelişebilir. Şiddetli histolojik bulgular ve nefrotik 

sendrom IgA Vasküliti nefriti için kötü prognozun belirteçleridir. Kalıcı proteinüri, 

nefrotik sendrom ve böbrek fonksiyon bozukluğu böbrek biyopsisi ve tedavi için 

endikasyonlardır (80–82). 

IgA Vasküliti Nefriti tanısı IgA Vaskülitinin tipik klinik özelliklerinin ve 

nefritin klinik kanıtlarının varlığına dayanmaktadır. IgA vasküliti nefriti vakalarında 

SDBH vakaların yalnızca %3'ünde görülür (76).  
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2.2.2.3.1. Hızlı İlerleyen Glomerülonefrit (RPGN; Kresentik)  

RPGN, böbrek fonksiyonlarının günler veya haftalar içinde ani ve hızlı bir 

şekilde bozulması ve glomerüler hasarın histolojik bulgusu olarak biyopside yaygın 

"kresent; hilal" oluşumuyla karakterize nadir bir klinik hastalıktır. Kresentler bazen 

diğer ciddi glomerülonefrit formlarında da görülebilir, ancak daha dar anlamda 

kresentik glomerülonefrit terimi yalnızca yeterli bir böbrek biyopsisinde kresentlerin 

glomerüllerin %50'sinden fazlasında görülmesi durumunda kullanılır. Böbrek 

biyopsisinde kresentik glomerüllerin yüzdesi, böbrek yetmezliğinin ciddiyeti ve uzun 

vadeli prognoz ile ilişkilidir (83,84). 

RPGN üç geniş kategoriye ayrılmıştır  

 İmmün Kompleks RPGN (Pediatrik Vakaların %45'i) 

o Sistemik vaskülit (IgA Vasküliti, SLE)  

o İzole böbrek hastalığı (IgA nefropatisi, MPGN tip 1 ve 3, Dense 

depozit hastalığı (DDD) ve APEGN) 

 Pauci-immün RPGN (Pediatrik Vakaların %42'si) 

o ANCA ile ilişkili vaskülitler  

 Mikroskobik polianjiit 

 Granülomatozisli polianjitis (GPA) eski adıyla Wegener 
granülomatozu  

 Eozinofilik Granülomatosis ve Polianjiitis (eski adıyla 
Churg-Strauss sendromu) 

 Böbrekle sınırlı hastalık 

 İlaca bağlı hastalık  

o ANCA-negatif vaskülit 

 Anti-GBM Antikoru ile İlişkili RPGN (Pediatrik Vakaların %12'si)  

o İdiyopatik (otoimmün anti-GBM antikorları)  

o Alport sendromunda böbrek nakli sonrası  

o Anti-GBM ve ANCA'nın birleşimi   
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RPGN tüm popülasyonlarda, özellikle çocuklarda nadir görülen bir 

hastalıktır. Çocukluk çağı RPGN'sine sıklıkla, IgA Vasküliti Nefriti ve lupus nefriti 

gibi immün kompleks aracılı bozukluklar ve pauci-immün RPGN sınıflandırması 

altında yer alan vaskülitler neden olur. RPGN tanısı acilen konulmalıdır çünkü 

tedavinin başlatılmasındaki gecikme geri dönüşü olmayan böbrek hasarına ve böbrek 

fonksiyon kaybına yol açabilir (85,86).    

2.2.2.4. Trombotik Mikroanjiyopatiler  

Trombotik mikroanjiyopatiler (TMA'lar), sıklıkla böbrekleri tutan ve sinir 

sistemi ve gastrointestinal (GI) sistem gibi çeşitli organları etkileyebilen, endotel 

hasarı ve mikrovasküler trombotik lezyonlarla karakterize edilen çeşitli klinik 

durumlardır. Çocukluk döneminde karşılaşılan en yaygın TMA formu hemolitik 

üremik sendromdur (HÜS) ve çok daha az görülen trombotik trombositopenidir 

(TTP). Tüm TMA'lar, özellikle de HÜS, böbreklerde ve diğer organlarda 

mikrovasküler tromboz, mikroanjiyopatik hemolitik anemi ve trombositopeni üçlüsü 

ile karakterize edilir. TMA hemolitik anemi, trombositopeni ve organ fonksiyon 

bozukluğu, özellikle böbrek fonksiyon bozukluğu üçlüsü ile kendini gösterir. 

Aneminin, mikrovasküler dolaşımdaki tromboza bağlı eritrositlerin parçalanması 

sonucu doğrudan mekanik hasar kaynaklı olduğu düşünülmektedir. Anemi doğası 

gereği immün olmadığından, Streptococcus pneumoniae ile ilişkili HÜS hariç tüm 

vakalarda direkt coombs testi negatiftir. Hemoliz, yüksek serum laktik dehidrojenaz 

(LDH) düzeyi ve yüksek retikülosit sayısıyla da doğrulanır. Trombositopeni 

başlangıçta çoğunlukla ılımlıdır ancak hızla 50.000/mm3'ün altına ulaşabilir (87).  

TMA'daki hemolitik anemi mikroanjiyopatiktir ve periferik kan yaymasında 

helmet hücreleri, burr hücreleri veya şistositler ve gözyaşı hücreleri görülür (Şekil 2-

12).  
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Şekil 2-12. HÜS'lü bir çocuktan alınan periferik yaymada parçalanmış 
eritrositler ve şistositler görülüyor. 

 

 

 

 

 

Hemorajik kolite bağlı gelişen HÜS hastalarında tanımlanan en yaygın E. coli 

serotipi O157:H7'dir. E. coli’nin HÜS'e yol açan önemli özelliği Shiga toksini üretme 

yeteneğidir. STEC'in bulaşması genellikle kontamine gıda ürünlerinin (sığır eti, 

meyve ve kontamine suyla yıkanmış ürünler) tüketilmesi, mandıralara ve hayvanat 

bahçelerine ziyaretler ve havadaki organizmalara maruz kalma yoluyla meydana 

gelir. E. coli O157:H7'nin özellikle kreşlerde ve aile gruplarında kişiden kişiye 

yayılımı iyi bilinmektedir. (88,89). 

STEC kaynaklı HÜS hastalarının %85 ila %95'inde ishal prodromu görülür 

ve genellikle 3 ila 4 gün sürer. Dışkılar genellikle kanlı olmasına rağmen, bazılarında 

E.coli enfeksiyonuna sekonder HÜS çocuklarda en sık 
görülen HÜS formudur (%90).  

STEC-HUS 100.000 popülasyonda 1,5 ila 2 hastada 
görülür.  

STEC-HUS, 5 yaşından küçük çocuklarda daha yaygındır 
(100.000 nüfusta 6,5).
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dışkıda gizli kan pozitifliği veya daha hafif kan bulaşığı görülebilir. STEC ile ilişkili 

hemorajik kolitli çocukların yalnızca yaklaşık %5 ila %8'inde HÜS gelişir (90–93).  

HÜS, ishal prodromunun başlangıcından 5 ila 7 gün sonra başlar.  

aHÜS insidansı kesin olarak bilinmemektedir. Çoğu çocuk ilk aHÜS atağını 2 

yaşından önce geçirir. aHÜS'ün ilk ortaya çıkışı yaşamın ilk günü kadar erken bir 

dönemden yetişkinlik çağına kadar geç bir döneme kadar ortaya çıkabilir. Hastaların 

yaklaşık %30'unda ailede aHÜS öyküsü bulunabilir. aHÜS'un klinik özellikleriyle 

başvuran hastaların hepsi olmasa da çoğu, alternatif kompleman yolunda 

mutasyonlar göstermektedir. (94,95).  Enfeksiyonlar aHÜS'ü tetikleyebilir. Hemolitik 

anemi, trombositopeni ve böbrek yetmezliğinden oluşan klasik tanısal üçlü çoğu 

hastada gelişir (96). Nükslerin çoğu (%80) aHÜS'ün başlangıcından sonraki ilk yıl 

içinde meydana gelir. aHÜS nüksleri en sık CFH gen mutasyonu olan hastalarda 

görülür (94).   

Kompleman inhibitörlerinin ortaya çıkmasıyla aHÜS'un prognozu önemli 

ölçüde düzeldi. Günümüzde C5/C5a eksenini hedef alarak ve inhibe ederek etki 

gösteren aHÜS tedavisine uygun iki ilaç (eculizumab, ravulizumab) bulunmaktadır. 

Bu endikasyon için onaylanan ilk ilaç 2011 yılında eculizumab oldu. 2014 yılında 

klinik olarak aHÜS tanısı alan çocuklarda birinci basamak tedavi olarak 

kullanılmaya başlandı. Atipik hemolitik üremik sendrom (aHÜS) hastalarında 

standart tedavi olarak kullanılmakta olan eculizumab, kompleman yolunun terminal 

kısmını inhibe eden rekombinant hümanize monoklonal anti-C5 antikorudur (97). 

Eculizumab tedavisi ne kadar erken başlanırsa, aHÜS hastalığı belirtileri o kadar 

hızlı kontrol alına alınır. Ayrıca kısa ve uzun vadeli sonuçları olumlu etkilediği rapor 

edilmiştir (98).   



35 

 

Şekil 2-13. Eculizumab tedavi dozları   (99)    

Kompleman inhibitörlerinin en sık görülen ve potansiyel olarak ölümcül yan 

etkileri enfeksiyonlar ve özellikle meningokokal menenjittir. Bu nedenle kompleman 

blokörlerle tedavi edilen çocuklar, en iyi ihtimalle tedaviye başlamadan önce tüm 

meningokok ve pnömokok türlerine karşı aşılanmalı ve antibiyotik profilaksisi 

almalıdır. Bu önlemlerle ilaca bağlı enfeksiyonlar nadir görülür ve hastalar herhangi 

bir sekel bırakmadan iyileşir (97). 

2.2.2.5. Nefrotik Sendrom (NS) 

Nefrotik sendrom (NS), çocukluk çağının en sık görülen glomerüler 

bozukluklarından biridir.  Küçük çocuklarda, özellikle 6 yaş altı çocuklarda daha sık 

görülür. NS, çok sayıda altta yatan birincil ve ikincil bozukluğun neden olabileceği 

bir dizi bulgunun klinik tanımıdır (100–102). 

Uluslararası Çocuklarda Böbrek Hastalıkları Çalışma Grubu (ISKDC) NS'yi, 

hipoalbuminemiye (2,5 g/dl’den az) yol açan nefrotik düzeyde proteinüri (40 

mg/m2/saat veya 1000 mg/m2/24 saatten fazla) ödem ve hiperlipidemi olarak 

tanımlamaktadır. İdrar protein-kreatinin oranının 2'den (mg/mg) büyük olması da 

nefrotik düzeyde proteinüri ile iyi korelasyon gösterir.   
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Nefrotik Sendrom bulguların ortaya çıkışına göre üçe ayrılır;  

Konjenital Nefrotik Sendrom      : 0-3 ay  

İnfantil Nefrotik Sendrom          : 3-12 ay  

Çocukluk Çağı Nefrotik Sendrom: 1-18 yaş  

 En sık rastlanan konjenital nefrotik sendrom nedeni nefrini kodlayan NPHS1 

Geninde mutasyon gösteren Fin Tipi Konjenital Nefrotik Sendromdur (103). 

Çocukluk çağı idiyopatik nefrotik sendromunun en sık kalıtsal nedeni ise podosini 

kodlayan NPHS2 mutasyonudur (104).  

NS'li çocuklar altta yatan renal histopatolojik özelliklere göre de kategorize 

edilebilir.  

Çocuklarda en sık görülen NS nedenleri MDH ve FSGS’dir.   

2.2.2.6. Minimal Değişiklik Hastalığı (MDH)   

MDH, çocuklarda idiyopatik nefrotik sendromun en sık nedenidir ve pediatrik 

hastalarda özellikle iyi bir prognoza sahiptir. MDH'li hastalardan alınan böbrek 

biyopsi örneklerinin ışık mikroskobik incelemelerinde ya çok az değişiklik görülür 

veya hiç değişiklik görülmez. Ancak elektron mikroskobik değerlendirmede podosit 

ayaksı çıkıntılarında füzyon mevcuttur (105).  

MDH'li hastalar sıklıkla periorbital, pretibial, skrotal ve labial ödem ile 

başvurur. Muayenede hastalarda anazarka; perikardiyal veya plevral efüzyon, asit ve 

karın ağrısı görülebilir. Çocuklarda ciddi enfeksiyonlar (sepsis, pnömoni ve peritonit) 

görülebilir. Çocuklarda MDH öncelikle klinik bir tanıdır ve biyopsi yalnızca atipik 

klinik özelliklerin varlığında gereklidir. Şekil 2-14’te belirgin skrotal ve penil ödemi 

olan bir çocuk hastayı göstermektedir (105).  

 



37 

 

Şekil 2-14. Minimal değişiklik nefrotik sendromu olan bir çocukta 
şiddetli skrotal ve penil ödem. 

Minimal değişiklik hastalığının ilk temel tedavisi steroidlerdir. Çocuklar 

sıklıkla steroidlerle 4 hafta içinde remisyona ulaşır ancak nüksetme oranı yüksektir. 

Minimal değişiklik hastalığı, eğer kortikosteroid tedavisine yanıt alınırsa, her yaş için 

çok iyi bir prognoza sahiptir. Primer morbidite ilaçların yan etkilerine bağlıdır (106) .   

2.2.2.7. Fokal Segmental Glomerüloskleroz (FSGS)  

FSGS ve MDH arasındaki histopatolojik özellikler ve tedaviye yanıt 

açısından benzerliklere rağmen, bunlar aslında iki farklı histopatolojik antitedir. 

MDH’den farklı olarak FSGS’nin başlangıç yaşı daha büyüktür ve mikroskopik 

hematüri ile hipertansiyon MDH’den daha sık görülebilir. Az sayıda olguda 

glukozüri gibi tübülopati bulguları mevcuttur. Steroide dirençli NS’nin en önemli 

nedenidir. FSGS ile ilişkili NS'li tüm çocukların %65'i steroide dirençlidir. Bunların 

bir kısmı daha sonra steroide direnç geliştirebilir (107).  

FSGS, çocuklarda KBH’ın üçüncü önde gelen nedenidir ve böbrek nakli 

yapılan SDBH’li hastalarının da %11,7'sini oluşturur (108). Tekrarlayan FSGS oranı 

ilk böbrek nakli sonrası %20 ila %50 arasında değişmekte olup daha sonraki 

nakillerde %100'e kadar çıkabilmektedir (107). Nüks riski yaşla ters orantılıdır ve 

hızla SDBH'ye ilerleyen hastalarda anlamlı derecede yüksektir. Ek olarak primer 
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idiyopatik FSGS'li hastalarda ailesel/genetik tiptekilere göre nüks daha sık görülür. 

(109,110).    

2.2.2.8. Mezengiyo Proliferatif Glomerülonefrit (MezPGN)   

MezPGN bir çok glomerüler hastalıkta görülebilen histopatolojik bir 

bulgudur. Çocuklarda en sık MDH ve FSGS’nin yer aldığı podositopatilere bağlı 

ortaya çıkar. MezPGN’li ve NS’lu  bir hastada immunfloresan değerlendirmede ya 

hiç tutulum olmaması ya da izole IgM + liği varlığında ilk akla gelen tanı 

podositopatidir. Bunu takiben en sık mezengiumda IgA baskın depolanmanın 

bulunduğu IgAN yer alır. Hematüri eşlik ettiğinde Alport sendromu, IBMH, 

vaskülitler de akla gelebilir.   

2.2.2.9. Membranoproliferatif Glomerülonefrit (MPGN) ve C3 

Glomerülopatisi 

MPGN'li çocuklar nefritik sendrom, nefrotik sendrom, asemptomatik 

proteinüri veya nefritik-nefrotik klinik tablo ile başvurabilirler. Patogenezinin daha 

iyi anlaşılmasına rağmen, MPGN'nin optimal tedavisi halen belirsizliğini 

korumaktadır. MPGN, böbrek biyopsisinde kaydedilen glomerüler hasar modelini 

tanımlamak için kullanılan histopatolojik terimdir. MPGN'nin sekonder formları 

yetişkinlerde daha sık görülürken MPGN'nin idiyopatik formları çocuklarda daha 

yaygındır (111). 

 Çoğunlukla MPGN olarak anılan Tip I en yaygın varyanttır ve ağırlıklı 

olarak subendotelyal immün kompleks birikintilerinin varlığıyla 

karakterize edilir 

 MPGN Tip II'nin karakteristik patolojik özelliği, elektron mikroskobunda 

belirgin, yoğun, sosis şeklinde intramembranöz birikimlerin varlığıdır.  

Bir hastalık varlığı olarak eskiden kullanılmakta olan MPGN tip II terimi 

yanlış bir isimdir. Çünkü bu bozukluğa sahip hastaların yalnızca 

%25'inde MPGN'nin özelliği olan proliferatif glomerüler değişiklik 

görülmektedir. Bu ayırt edici histopatolojik tabloya uygun olarak, Dense 

Depozit Hastalığı (DDD) daha doğru bir terim olarak kabul edilmektedir. 
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DDD'de böbrek biyopsisinin immünfloresan incelemesinde C3 baskın 

birikimlerinin varlığını görülür (112,113).    

 MPGN Tip III bazıları tarafından tip I'in morfolojik bir varyantı olarak 

kabul edilir. Ancak bu formda immün kompleksler daha karmaşık bir 

dağılıma sahiptir. Elektron mikroskobik incelemede subendotelyal ve 

bazen mezengiyal birikimlerin yanısıra intramembranöz birikimler de 

görülür (111). 

C3 glomerülopati (C3G) terimi, daha önce MPGN I / MPGN III ve MPGN II 

olarak sınıflandırılan ve tümü immünfloresan incelemede C3 baskın boyanan 

glomerüler hastalıkların yeni bir isimlendirilmesi olarak öne sürülmüştür (şekil 2-15) 

Ancak bazen C3 baskın boyanan bir diğer glomerülonefrit gurubu olan PEGN’ler de 

C3 glomerülopati başlığı altında değerlendirilebilmektedir. MPGN'nin histopatolojik 

alt tiplerinin, böbrek biyopsisinde izole veya baskın C3 birikintilerinin varlığına 

dayalı bu yeniden sınıflandırılması, günümüzde kabul görmektedir (114). C3G şu 

anda iki alt kategoriye ayrılmıştır: DDD ve C3 glomerülonefrit (C3GN). DDD'de 

belirtilen karakteristik yoğun birikintilere sahip olmayanlar C3GN olarak tanımlanır. 

 
Şekil 2-15. Membranoproliferatif glomerülonefritte (MPGN) böbrek patolojisi.  

Tarihsel olarak üç tip MPGN tanınmıştır: MPGN I, Dense depozit 
hastalığı [DDD] ve MPGN III.  MPGN I, immünoglobulin primerl 
immün boyama olduğunda sıklıkla immün kompleks MPGN olarak 
anılır. C3 baskın immün boyama olduğunda, elektron mikroskobu 
bulgularından bağımsız olarak C3 glomerülopati tercih edilen 
terimdir. (111) 
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2.2.2.10. Lupus Nefriti  

Sistemik lupus eritematozus (SLE), çocuklarda önemli morbidite ve 

mortaliteye neden olan romatolojik bir hastalıktır. Böbrek de dahil olmak üzere 

birçok organ sistemini etkilediği bilinen, kronik, otoimmün, multisistemik 

enflamatuvar bir hastalıktır (115,116). SLE çocuklarda yetişkinlere göre daha az 

görülmesine rağmen çocuklarda böbrek tutulumu (lupus nefriti) yetişkinlere göre 

daha yaygın ve daha şiddetlidir (117). Lupus nefriti (LN), hastanın yaşına ve etnik 

kökenine bağlı olarak, başvuru anında çocukların %60 ila %80'inde görülür (118). 

Kadın-erkek oranı ergenlik öncesi çocuklarda 2:1'den ergenlik döneminde 4,5:1'e ve 

son olarak yetişkinlerde yaklaşık 10:1'e yükselir (119).   

SLE böbreğin vasküler, glomerüler ve tübülointerstisyel kompartmanlarını 

farklı derecelerde etkileyebileceğinden, lupus nefriti çeşitli histolojik şekillerde 

ortaya çıkabilir. Yaygın glomerüler immün birikim paterni “full house” immün 

birikim olarak adlandırılır (120). Geçmişte full house nefropati LN ile sinonim olarak 

kullanılmışsa da IgAN başta olmak üzere MPGN, DPGN (Diffüz proliferatif 

glomerülonefrit) ve kresentik GN’de full house patern görülebilir (121). 

SLE genellikle 16 yaşından önce çocuklarda daha akut ve daha şiddetli başlar 

(122).  Otoantikorlardan ANA, SLE'li hastaların %95'inde mevcut olmasına rağmen, 

ANA titresi 1:40 olan kişilerin %30 kadarı sağlıklıdır ve lupuslu değildir. Bildirilen 

titre 1:320 ise yanlış pozitiflik oranı %3'e düşer (123). SLE dışındaki hastalıklarda da 

ANA testi pozitif saptanabilir. Pozitif test sonucunun tanısal değeri test 

popülasyonuna bağlıdır. Sonuç olarak, ANA test sonucu pozitifse ve SLE'den 

şüpheleniliyorsa anti-çift sarmallı DNA (anti-dsDNA) ve anti-Smith (anti-Sm) 

otoantikorları taranmalıdır. Bu otoantikorlar SLE için en spesifik olanlardır. Hem C3 

hem de C4’ün düşük olduğu klasik yolak aktivasyonunu gösteren 

hipokomplementemi, SLE hastalarının dörtte üçünden fazlasında başvuru sırasında 

mevcuttur ve lupus nefritinde diğer sistem tutulumlarından daha sık görülür. SLE'nin 

tedavi başarısı tipik olarak C3 ve C4 düzeylerinde düzelmeyle takip edilebilir. Lupus 

hastalarında pozitif otoimmün serolojik bulguların yanı sıra LN’li olgularda değişen 

derecelerde böbrek fonksiyon bozukluğu görülebilir. Ancak bazen nefrolojik tutulum 

olmasına rağmen böbrek fonksiyon bozukluğu minimal düzeyde olabilir veya hatta 
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hiç olmayabilir (120). Bu nedenle SLE'li tüm hastaların böbrek tutulumu açısından 

değerlendirilmesi gerekir.  

Dünya Sağlık Örgütü lupus nefrit (LN) sınıflaması kullanılmaktadır: 

 Sınıf I – Minimal mezengiyal lupus nefriti  

 Sınıf II – Mezangioproliferatif lupus nefriti  

 Sınıf III – Fokal proliferatif lupus nefriti  

 Sınıf IV – Diffüz proliferatif lupus nefriti  

 Sınıf V- Membranöz lupus nefriti  

 Sınıf VI – İleri sklerozan lupus nefriti 

Bu sınıflamada en sık görülen histolojik tip, "Tip IV diffüz proliferatif 

glomerülonefrit"tir. Bu form uygun şekilde tedavi edilmezse kısa sürede böbrek 

yetmezliğine neden olabilir. Dünya Sağlık Örgütü sınıflamasında tübülointerstisyel 

değişiklikler yer almamaktadır. Ancak SLE'de tübülointerstisyel nefrit sıktır ve tüm 

tiplere eşlik edebilir (124). 

SLE'li bir hastada nefrit teşhisini destekleyen en yararlı laboratuvar 

çalışmaları, sabah ilk örneğinden bakılan idrar mikroskobisi, idrar protein/kreatinin 

oranını, serum kreatinin ve böbrek biyopsidir. Böbrek biyopsi bulguları, lupus 

nefritinin tanısını koymak, sınıfını tanımlamak ve ayrıca immünsüpresif tedavi 

seçimini yönlendirmek için de kullanılır. Lupus nefritinin renal patolojik özellikleri 

zamanla değişebilir (120). 

2.2.3. Tübülointerstisyel Hastalıklar   

Böbrek parankiminin yaklaşık %80'i böbrek tübülleri ve interstisyumdan 

oluşur. Klinikopatolojik olarak TIN akut veya kronik başlangıçlı olabilir. 
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2.2.3.1. Akut Tübülointerstisyel Nefrit (ATIN) 

Akut tübülointerstisyel nefrit (ATIN), akut enflamatuvar hücre aracılı yanıta 

eşlik eden böbrek fonksiyon testlerinde hızlı bir bozulma ile karakterizedir. ATIN; 

ilaç kullanımı, enfeksiyonlar, immünolojik veya idiyopatik olmak üzere dört farklı 

sebeple ortaya çıkabilir. İlaçlar ve enfeksiyonlar çocuklarda ATIN'in en sık iki 

nedenidir. İlaca bağlı ATIN, nadir görülen kendine özgü bir reaksiyondur ve herhangi 

bir spesifik ilaca maruz kalan hastaların yalnızca küçük bir alt grubunda ortaya çıkar. 

Doza bağlı değildir ve tipik olarak ilaca tekrar maruz kalındığında yine ortaya çıkar 

(125). Böbrek biyopsisinde tipik olarak kortikal interstisyel alanda mononükleer 

hücre infiltrasyonu görülür (Şekil 2-16). Özellikle ilaca bağlı ATIN'de eozinofiller 

mevcut olabilir. Toplam idrar lökositlerinin %1'inden fazla eozinofil varlığı olarak 

tanımlanan eozinofilüri (Hansel boyama ile), hastaların sadece %25'inde görülür. 

Ancak eozinofilüri diğer böbrek hasarı ve enflamasyon durumlarında da görülebilir 

ve tek başına ATIN tanısını koydurmaz. Enfeksiyonlara sekonder ATIN'de kortikal 

interstisyumda nötrofil baskın hücre infiltrasyonu olabilir (126).  

 
Şekil 2-16. Akut interstisyel nefritli bir hastada mononükleer 

hücrelerden oluşan akut interstisyel inflamatuar 
infiltrasyonu gösteren ışık mikroskobu. 
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ATIN'in klinik belirtileri asemptomatik proteinüriden, böbrek yetmezliğine 

kadar değişebilir.  Nedeni bilinmeyen ABH ile başvuran her hastada ATIN'den 

şüphelenilmelidir. İlaca bağlı TIN'de böbrek belirtileri ilaca başladıktan ortalama 10 

gün sonra gelişirse de prodrom tetikleyici ilacın başlamasının ertesi günü kadar kısa 

veya birkaç ay kadar uzun olabilir (127).  

ATIN tedavisi, ilaçlar veya enfeksiyonlar gibi olası tetikleyici faktörlerin 

ortadan kaldırılmasıyla başlamalıdır. İlaç değişikliği gerektiğinde potansiyel olarak 

çapraz reaksiyon veren ilaçlardan (örneğin penisilin ve sefalosporin) kaçınılmalıdır.  

2.2.3.2. Kronik Tübülointerstisyel Nefrit (KTIN) 

Kronik tübülointerstisyel nefropati olarak da adlandırılan kronik 

tübülointerstisyel nefrit (KTIN), uzun süreli bir seyir ve böbrek fonksiyonunda yavaş 

bir bozulma ile karakterizedir. KTIN çok sayıda kalıtsal, enfeksiyöz, metabolik, 

yapısal veya toksik faktörden kaynaklanabilir. KTIN çocuklarda en sık obstrüktif 

üropati ve VUR ile birlikte görülür (128). KTIN'in nihai sonucu, belirgin parankim 

skarlaşması ve pelvikaliksiyel dilatasyon ile birlikte küçük ve küçülmüş böbrekler 

olabilir. 

ATIN'den farklı olarak KTIN, renal tübüler atrofi ve interstisyel fibrozis ile 

karakterize, yavaş ilerleyen bir hastalıktır. Kronik tübüler disfonksiyon nedeniyle 

idrarın konsantre edilememesinden kaynaklanan poliüri sık görülen bir belirtidir ve 

gece idrar kaçırma ve pollaküriye yol açabilir. Bu çocuklarda büyüme geriliği önemli 

bir klinik bulgudur. Renal USG de genellikle küçük, hiperekojenik böbrekler 

saptanır.  Tanıyı doğrulamak için sıklıkla böbrek biyopsisine ihtiyaç duyulur (128). 

Şu anda KTIN için bilinen etkili bir tedavi yoktur. ATIN'de olduğu gibi, 

patolojiyi yapan bir sebep belirlendiğinde tedavi edilmeli ve destekleyici bakım 

başlatılmalıdır.  

Bazı tübülointerstisyel nefritli hastalara üveit ve kemik iliğinde granülomlar 

eşlik edebilir. Bu nadir görülen durum ayrı bir klinikopatolojik antite olarak kabul 

edilmekte ve tübülointerstisyel nefrit üveit (TINU) sendromu olarak 

isimlendirilmektedir. Bu çocuk ve ergenlerde TIN kendiliğinden düzelir ve uzun 
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vadeli prognozu iyidir, ancak üveit sıklıkla tekrarlar. Hem üveit hem de TIN 

tedavisinde sistemik steroidler gerekebilir. (129,130).  

 

 

 

 

2.2.3.3. Akut Tübüler Nekroz (ATN)   

İntrinsik ABH ve ATN terimleri klinikte sıklıkla birbirinin yerine kullanılır. 

Ancak tüm akut renal parankimal böbrek hasarlanmalarına ATN eşlik etmek zorunda 

değildir. 

Dehidratasyon, cerrahi, sepsis, kanama ve diğer sebeplerden dolayı kan 

basıncı düşük olan hastalar iskemik akut tübüler nekroz geliştirmeye daha yatkındır. 

ATN'yi önlemek için hipotansiyonu ve nefrotoksik ajanların kullanımını kontrol 

etmek gerekir. Nefrotoksik ajanların başında; aminoglikozidler, amfoterisin, 

Nonsteroid antienflamatuar ilaçlar (NSAİİ), vankomisin, piperasilin/tazobaktam ve 

radyokontrast ajanlar gelir. Ayrıca yüksek riskli hastalarda ACEI ve ARB 

kullanımına dikkat etmek gerekir. Tedavide hidrasyonun sağlanması önemlidir (99).  

2.2.3.4. Nefronofitizis (NPHP) 

Nefronofitizis (NPHP), etkilenen kişilerde neredeyse her zaman SDBH’ye 

yol açan, otozomal resesif kistik böbrek hastalığıdır. Çocukluk çağında en sık RRT 

gerektiren kalıtsal hastalıktır. NPHP1'deki mutasyonlar vakaların %20'sinden 

sorumludur ancak hastalık, NPHP ile ilişkili en az 20 farklı gen ile genetik olarak 

heterojendir. Primer silia, bazal cisimler ve sentrozomların fonksiyonunu düzenleyen 

genlerdeki bu mutasyonlar böbrek hastalığı yanı sıra retinal dejenerasyon, serebellar 

ataksi, situs inversus ve karaciğer fibrozisi gibi böbrek dışı belirtilere de yol açabilir. 

Olgular SDBH'nin başlangıç yaşına göre infantil, juvenil, ergen ve geç başlangıçlı 

olarak sınıflandırılabilir. Juvenil NPHP, NPHP'nin klasik formudur ve yaşamın ilk on 

TIN'li hastalar, oküler semptomlar olmasa bile üveit 
açısından değerlendirilmelidir! 
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yılındaki hastalarda ve ortalama 13 yaşında SDBY'de semptomlarla karakterize edilir 

(131,132).   

 İnfantil NPHP              – 5 yaş altında SDBH başlar  

 Juvenil NPHP              – SDBH başlangıç ortanca (medyan) değeri 13 yaş 

 Ergen NPHP                – SDBH başlangıç ortanca (medyan) değeri 19 yaş  

 Geç Başlangıçlı NPHP   – 3.dekad sonrasında SDBH başlar  
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3. OLGULAR VE YÖNTEM 

Karadeniz Teknik Üniversitesi (KTÜ) Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Çocuk 

Nefroloji Bilim Dalı'nda Ocak 2005-Ocak 2021 tarihleri arasında 0-18 yaş arası nativ 

ve transplant perkütan böbrek biyopsisi yapılan hastaların değerlendirilmesi 

planlandı. Bu amaçla KTÜ Tıp Fakültesi Patoloji Anabilim Dalı kayıtları incelenerek 

çocukluk yaş grubunda biyopsi yapılan hastaların verilerine ulaşıldı. Çalışma 

koşullarına uygun toplam 142 hastanın dosyaları değerlendirildi. Hastaların biri 

malignite nedeniyle açık insizyonel biyopsi, diğeri de atrofik böbrek nedeniyle 

yapılan nefrektomi materyali olduğundan bu iki hasta çalışma dışı bırakılarak 

toplamda 140 hasta değerlendirilmiştir.  

3.1. Etik Kurul İzni 

Bu tez çalışması, Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Bilimsel 

Araştırma Etik Kurulu onayı ile yapıldı (Karar No: 2022/232 ve Tarih:13.01.2023). 

Etik kurul onayı Ek-1’de sunulmuştur. 

3.2. Hasta Kayıt Bilgileri 

Hasta kayıt bilgilerine, etik kurul onayı sonrası otomasyon sistemi, arşiv ve 

poliklinik dosyaları aracılığıyla ulaşıldı. Hastaların demografik verileri, klinik 

semptom ve fizik muayene bulguları, biyopsi öncesi laboratuvar testleri (hemogram, 

biyokimya profili, seroloji, immünoloji testleri, GFH değerleri ve proteinüri 

düzeyleri), biyopsi endikasyonları kaydedildi. Mevcutsa eko bulguları ve göz 

konsültasyonu sonucu da değerlendirildi. Biyopsi sırasında ve sonrasında klinik ve 

laboratuvar verileri, USG bulguları varsa komplikasyon ile histopatolojik 

değerlendirme sonucu da elde edildi.   

3.3. Çalışmaya Alınan Hastalar 

Nefrotik sendrom (NS), Akut Nefritik Sendrom, Nefrotik sendrom + Akut 

Nefritik Sendrom (ANS), Akut böbrek hasarı (ABH), Kronik böbrek hastalığı 
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(KBH), İzole makroskobik hematüri, Makroskopik hematüri + Nefrotik düzeyde 

olmayan proteinüri, Asemptomatik idrar analiz bozukluğu (AİAB) ve sistemik 

hastalıkların böbrek tutulumunu değerlendirmek amacıyla olan böbrek biyopsisi 

yapılan hastalar çalışmaya dahil edildi. 

Biyopsi endikasyon tanımları:  

1) Nefrotik Sendrom (NS): Masif proteinüri (>40 mg/m2/saat veya spot 

idrar protein/kreatinin oranı >2,0); hipoalbüminemi (<25 g/L) ve ödem 

bulunan olgular nefrotik sendrom olarak değerlendirildi. Bu kliniğe ek 

olarak hiperkolesterolemi (Total Kolesterol >200 mg/dl) de genellikle 

mevcuttu.  

2) Akut Nefritik Sendrom: Ani başlayan makroskobik hematüri, değişik 

düzeyde proteinüri, idrar miktarında azalma (oligüri), kandaki üre ve 

kreatinin düzeyinin artması (azotemi), ödem ve hipertansiyon varlığında 

akut nefritik sendrom tanısı konuldu. 

3) Nefrotik Sendrom (NS) + Akut Nefritik Sendrom (ANS): Yukarıda 

tanımlanan NS ve ANS bulgularını beraber taşıyan olgular bu grupta 

değerlendirildi.  

4) Akut Böbrek Hasarı (ABH):  BUN (kan üre azotu) ve kreatinin gibi 

nitrojen atık ürünlerinin arttığı ve GFH’nin hızlı bir şekilde azaldığı 

olgulara ABH tanısı konuldu.  

5) Kronik Böbrek Hastalığı (KBH): Bir hastada aşağıdaki iki kriterden 

birinin varlığında KBH tanısı konuldu. 

a) Böbrek hasarı bulgusu olsun ya da olmasın 3 ay ve daha uzun süre GFH 

<60 ml/dk/1,73m2 olması  

b) GFH azalma olsun ya da olmasın 3 ay ve daha uzun süreli böbrek hasarı 

bulgusu olması;  
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Böbrek hasarı aşağıdakilerden en az birinin varlığı ile gösterilir : 

- Böbrek fonksiyonlarını gösteren testlerde veya idrar analizlerinde sebat 

eden bozukluklar 

-     Böbrek görüntüleme çalışmalarında kalıcı anormallikler 

-    Böbrek biyopsisindeki kronik değişiklikler  

 

 

 

 

6) Asemptomatik İdrar Analiz Bozukluğu (AİAB): GFH normal, üriner 

yakınması olmayan hastalarda, nefrotik düzeyde olmayan proteinüri 

ve/veya mikroskobik hematürinin uzun süreli varlığı olarak tanımlandı.  

7) İzole Makroskobik Hematüri: Diğer belirti ve bulguları olmayıp sadece 

makroskobik hematüri ile başvuran hastalar bu grupta yer aldı.  

8) Makroskobik Hematüri + Nefrotik Düzeyde Olmayan Proteinüri: 

Makroskobik hematüriye nefrotik düzey altında proteinüri eşlik eden 

olguların varlığı bu grupta değerlendirildi.  

9) Sistemik Hastalıkların Böbrek Tutulumu: SLE gibi kollajen doku 

hastalıkları veya IgA Vasküliti başta olmak üzere vaskülitlere eşlik eden 

böbrek tutulumu bulguları taşıyan hastalara sistemik hastalığın renal 

tutulumunu değerlendirmek için biyopsi yapıldı. 

3.4. Çalışmaya Alınmayan Hastalar  

a) Malignite, kitle ya da metastaz nedeniyle böbrek biyopsisi yapılan hastalar,  

b) Nefrektomi materyali olan biyopsiler, 

Not; İki pediatrik istisna vardır: 

- 3 aydan uzun süreye ilişkin kriterler, 3 aydan küçük bebekler için geçerli 
değildir 

-60 ml/dak/1,73 m2'den düşük glomerüler filtrasyon hızı (GFH) kriteri, 2 yaş 
altı çocuklarda kullanılamaz çünkü bu yaş grubundaki gelişimsel 
olgunlaşmama, ortalama GFH'nin bu değerden düşük olması ile ilişkilidir         
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c) Çocuk Nefroloji Bilim dalında izlenmeyen hastalar ve 

d) Bilgilerine ulaşılamayan hastalar çalışmaya dahil edilmemiştir. 

3.5. Biyopsi İşlemi ve Patoloji 

Böbrek biyopsileri, KTÜ Tıp Fakültesi Radyoloji AD Girişimsel Radyoloji 

Ünitesinde ve girişimsel radyoloji uzmanı öğretim üyesi tarafından, USG eşliğinde 

ve tam otomatik biyopsi iğneleri kullanılarak yapıldı. Tüm transplant böbrek 

biyopsilerinde ve 1 yaşında küçük hastaların nativ böbrek biyopsilerinde 18 gauge 

iğneler, 1 yaş üstü hastaların nativ böbrek biyopsilerinde ise 16 gauge iğneler 

kullanıldı. Her hastadan en az iki biyopsi örneği alındı.  Biyopsi işlemi 

transplantasyon yapılan hastalara sırtüstü pozisyonda, nativ böbrek hastalarına ise 

yüzüstü pozisyonda uygulandı. Tüm işlemlere bir anestezi hekimi de eşlik etti ve ağrı 

yönetimi anestezist tarafından gerçekleştirildi. Tüm hastalara lokal anestezi 

uygulandı.  Hastaların yaşı ve uyumuna göre IV sedasyon ilave edildi.  

Böbrek biyopsisi yapılan çocuklarda sedasyon için hastanemizde 

kullanılmakta olan ilaçlar ve dozları; 

 

 

 

 

 

Tüm olguların biyopsi örnekleri KTÜ Tıp Fakültesi Patoloji AD tarafından 

değerlendirildi. Böbrek biyopsisi örnekleri standart tekniklere göre işlem gördü. 

Örneklerden en az biri IM değerlendirme için formaldehit ile muamele edildi. En az 

bir örnek taze doku olarak hızlıca patoloji ünitesine ulaştırıldı. Bu dokudan 

nefropatolog tarafından IF inceleme için ve yapılabiliyorsa EM inceleme için 

Midazolam : 0.03-0,07 mg/kg (0,1 mg/kg kadar çıkılabilir), IV 

Ketamin      : 0,5-1 mg/kg, IV 

ya da  

Propofol      : 0,5-1 mg/kg, IV  

Fentanil       : 0,5-1 mg/kg, IV 
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glomerül içeren dokular uygun şekilde kesilerek takibe alındı. Kalan doku yine 

formaldehitli örneğe ilave edildi.  

Işık mikroskobu ile böbrek dokusunda glomerüllerde endokapiller ve/veya 

ekstrakapliller proliferasyon (kresent), mezengiyal hücre ve/veya matriks artışı, 

hyalinizasyon, skleroz, periglomerüler fibrozis oluşumu, tübüler atrofi, interstisyel 

fibrozis ve enflamasyon, damar duvar kalınlığı incelendi. Histokimyasal boyalar ile 

glomerüller ve bazal membranlar değerlendirildi. İmmünfloresan yöntemi ile biyopsi 

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

birikimin şiddeti ve yerleşimi değerlendirildi. Hastaların patoloji sonuçları 

otomasyon sisteminden alındı. Teknik nedenlerden dolayı çoğu olguda elektron 

mikroskobik inceleme ve bazı olgularda immünfloresan inceleme yapılamadı.  

İşlem sonrası hastalar en az 24 saat gözlem altında tutuldu. Biyopsi 

sonrasında pansuman yapıldıktan sonra 6 saat boyunca yatakta sırt üstü yatırıldı ve 6 

saat sonrasında hastalar sadece tuvaleti kullanmak için kalkabildiler veya yemek 

yemek için oturdular. Vital bulgular 1 saat boyunca her 15 dakikada bir, 2 saat 

boyunca her 30 dakikada bir, 4 saat boyunca 1 saatte bir kontrol edildi. Vital 

bulgularında patolojik değişiklik saptanmayan hastalarda izleme 3-4 saat aralıklarla 

devam edildi. Hastaların idrar volümü ve olası makroskobik hematüri açısından idrar 

rengi takip edildi. Tüm hastalar girişimden 24 saat sonra hematom gibi girişim ilişkili 

komplikasyonlar açısından USG ile değerlendirildi. Rutin hastaların hepsinde biyopsi 

sonrası hemogram bakılmadı ancak klinik önemi olan hematom saptanan hastalar ya 

da kanama düşündürecek klinik belirti ve bulguları olan hastalarda biyopsi sonrası 

tam kan sayımı yapıldı. Belirgin kanaması olan hastalarda koagülasyon parametreleri 

de değerlendirildi.  

3.6. Biyopsi Sonuçlarının Değerlendirilmesi 

Biyopsi yapılan hastalar patoloji sonuçlarına göre 5 grup altında incelendi: 

1. Primer Glomerülopatiler : Membranöz nefropati (MN), İmmün kompleks 

aracılı membranoproliferatif glomerülonefrit (MPGN), C3 glomerülopatiler (Dense 

depozit hastalığı, C3 glomerülonefrit), IgA nefropatisi (IgAN), Anti-glomerüler bazal 
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membran hastalığı, İdiyopatik kresentik glomerülonefrit, Minimal Değişiklik 

Hastalığı (MDH) , Fokal Segmental Glomerüloskleroz (FSGS), Mezengioproliferatif 

GN (MezPGN). NS ile başvuran ve IgM dışında IF’de boyanma olmayan hastalar 

MDH/FSGS’ye sekonder primer podositopati ilişkili MezPGN olarak değerlendirildi.  

2. Sekonder Glomerülopatiler : Akut Poststreptokokal glomerülonefrit 

(APSGN), Diğer enfeksiyon sonrası glomerülonefrit , Enfektif endokardit, IgA 

Vasküliti Nefriti (Henoch-Schönlein purpura nefriti) , Sistemik lupus eritematozus 

nefriti, Granülomatozisli polianjitis (GPA) eski adıyla Wegener granülomatozu  

3. Tübülointerstisyel hastalıklar:   

a) Akut tübüler nekroz (ATN) 

b) ATIN 

c) KTIN 

 Nefronofitizis 

4. Vasküler Nefropatiler: Hipertansif nefropati, Diyabetik nefropati, 

Trombotik mikroanjiopati (HÜS)  

5. Diğer: Normal, Yetersiz materyal, Sınıflandırılamayan veya tanı 

konulamayan GN 

3.7. Biyopsi Yapılan Hastalar ile İlgili Ek Açıklamalar  

3.7.1. Yaş Grupları;  

Biyopsi yapılan hastalar yaş gruplarına göre altı gruba ayrıldı;  

- Yenidoğan :   0-1 ay 

- Süt Çocuğu:  1 ay-12 ay  

- Oyun Çağı  :  1-3 yaş 

- Okul Öncesi:  4-5 yaş  

- Okul Çağı   :  6-10 yaş   

- Adolesan      : Erkeklerde 12 yaş üstü, kızlarda 10 yaş üstü  
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3.7.2. Aile öyküsünde temel olarak dört parametre kullanıldı  

- Anne baba arasında akrabalık olup olmaması 

- Ailede üriner sistem taş hastalığı-kristalüri olup olmaması 

- Ailede KBH olan, diyalize giren, ailede inatçı-kronik sebebi bilinmeyen 

proteinüri-hematüri olup olmaması 

- Ailede konjenital böbrek ve üriner sistem konjenital anomalisi olup 

olmaması 

3.7.3. Laboratuvar   

Albümin düzeyinin <30 g/L olması hipoalbuminemi olarak tanımlandı  

Total kolesterolün 200 mg/dl üzerinde olması hiperlipidemi olarak tanımlandı 

Periferik kanda >500 eozinofil/μL varlığı eozinofili olarak tanımlandı 

Yaşa ve cinsiyete göre hemoglobin değerinin -2 SDS den düşük olması anemi 

olarak tanımlandı 

GFH (kreatinin klirensi): 24 saatlik idrar toplanarak hesaplanmış, 24 saatlik 

idrar toplanamayan hastalarda ise schwartz formülü (k sabiti 0,413 olarak kabul 

edilmiştir) ile hesaplanmıştır.  

3.7.3.1 Proteinüri ;  

Biyopsi yapılan hastalar biyopsi öncesi bakılan proteinüri derecesine göre beş 

gruba ayrıldı;  

o Normal: Protein atılımı fizyolojik sınırlarda olan hastalar  (protein 

atılımı < 4 mg/m2/saat (<100 mg/m2/gün)  

o Albüminüri:       Albümin atılımı 30-300 mg/gün arasında olan hastalar  

o Hafif Proteinüri: Protein atılımı 100-500 mg/m2/gün arasında olan 

hastalar  
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o Orta Proteinüri: Protein atılımı 500-1000 mg/m2/gün arasında olan 

hastalar 

o Ağır Proteinüri: Protein atılımı > 40 mg/m2/saat veya >1000 

mg/m2/gün olan hastalar (nefrotik, yoğun, masif proteinüri)  

Proteinüriyi değerlendirmek için saatlik veya 24 saatlik idrar toplanamayan 

hastalarda, spot idrar protein/kreatinin (mg/mg) hesaplanarak proteinüri 

derecelendirildi.  

3.8. İstatistiksel Analizler  

Araştırma verileri SPSS 23.0 programı kullanılarak analiz edilmiştir. 

Tanımlayıcı istatistikler; kategorik değişkenler sayı ve yüzde, interval değişkenler 

ortalama, standart sapma, minimum, medyan ve maksimum olarak verilmiştir. 

Bağımsız gruplarda kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında Ki-Kare testi 

kullanılmıştır. Alt gruplar arası karşılaştırılmada p değerleri Bonferroni düzeltmesi 

ile verilmiştir. İstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Farabi Hastanesi 

Çocuk Nefroloji Bölümünde 2005-2021 yılları arasında 0-18 yaş arası hastalara 

yapılan perkütan böbrek biyopsileri dahil edildi. Bu 17 yıllık dönemde 140 hastaya 

177 adet perkütan böbrek biyopsisi yapıldığı görüldü. Çalışmamızda nativ ve 

transplant böbrek biyopsi endikasyonları ve sonuçları ile birlikte değerlendirilmiştir.  

Yapılan biyopsilerin 172’si (%97) nativ böbrek, 5’i (%3) transplant böbrek biyopsisi 

idi. Öncelikle 140 hastanın ilk biyopsi verileri analiz edildi. Tekrarlayan biyopsiler 

de ikinci, üçüncü ve dördüncü böbrek biyopsisi histopatoloji sonuçları diye ayrıca 

değerlendirilmiştir. Hastaların 72’si (%51,4) kız, 68’i (%48,6) erkek idi. Kızların yaş 

ortalaması 10,4±4,5, erkeklerin yaş ortalaması 10,6±4,6 ve tüm hastaların yaş 

ortalaması 10,5±4,5 idi (Tablo 4-1).    

Tablo 4-1. Hastaların yaş ve cinsiyet özellikleri (N=140) 

Cinsiyet Sayı Yüzde Yaş (Ort±SS) 

Kız 72 51,4 10,4±4,5 

Erkek 68 48,6 10,6±4,6 

Toplam 140 100,0 10,5±4,5 

Hastaların 72’si (%51,4) adölesan, 44’ü (%31,4) okul çağı, 11’i (%7,9) okul 

öncesi, 10’u (%7,1) oyun çağı ve 3’ü (%2,1) süt çocuğu çağında idi (Şekil 4-1). 
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Şekil 4-1. Biyopsi yapılan hastaların yaş dönemlerinin dağılımı 

Hastaların 18’inde (%12,9) 2020 yılında, 17’sinde (%12,1) 2019 yılında ve 

14’ünde (%10,0) 2018 ve 2012 yıllarında biyopsi yapılmıştır (Şekil 4-2). 

 

Şekil 4-2. Biyopsi sayısının yıllara göre dağılımı 

Hastaların 19’unda (%13,6) ebeveynler arasında akrabalık, 36’sında (%25,7) 

ailede taş öyküsü, 30’unda (%21,4) ailede kronik böbrek hastalığı, 12’sinde (%8,6) 

ailede CAKUT vardır (Tablo 4-2).  
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Tablo 4-2. Hastaların aile özellikleri 

 Sayı Yüzde 

Akrabalık   

Yok 114 81,4 

Var 19 13,6 

Bilinmiyor 7 5,0 

Ailede taş öyküsü   

Yok 99 70,7 

Var 36 25,7 

Bilinmiyor 5 3,6 

Ailede KBH   

Yok 105 75,0 

Var 30 21,4 

Bilinmiyor 5 3,6 

Ailede CAKUT   

Yok 123 87,9 

Var 12 8,6 

Bilinmiyor 5 3,6 

*CAKUT: Konjenital Böbrek ve Üriner Kanal Anomalisi 

Hastaların 53’ünde (%37,9) hipertansiyon, 55’inde (%39,3) anemi, 55’inde 

(%39,3) hipoalbüminemi, 42’sinde (%30,0) yüksek total kolesterol, 41’inde (%29,3) 

makroskobik hematüri ve 51’inde (%36,4) kreatinin yüksekliği bulunmaktadır. 

Proteinüri derecelerine bakıldığında 70 (%50,0) hastada ağır, 39 (%27,9) hastada 

hafif ve 19 (%13,6) hastada orta düzeyde proteinüri vardır (Tablo 4-3).  
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Tablo 4-3. Hastaların klinik ve laboratuvar özellikleri (N=140) 

  Sayı Yüzde 

Hipertansiyon Yok 87 62,1 

 Var 53 37,9 

Anemi Yok 85 60,7 

 Var 55 39,3 

Hipoalbüminemi Yok 85 60,7 

 Var 55 39,3 

Total kolesterol Normal 49 35,0 

 Yüksek 42 30,0 

 Bakılmamış 49 35,0 

Makroskobik hematüri Yok 99 70,7 

 Var 41 29,3 

Kreatinin Normal 89 63,6 

 Yüksek 51 36,4 

Proteinüri derecesi Normal 5 3,6 

 Albuminüri 4 2,9 

 Hafif proteinüri 39 27,9 

 Orta proteinüri 19 13,6 

 Ağır proteinüri 70 50,0 

 Bakılmamış 3 2,1 

Hastaların 76’sının (%54,3) GFH değeri 90 ml/dk/1.73m2 üstünde, 27’sinin 

(%19,3) GFH değeri 30-59 ml/dk/1.73m2 aralığında ve 18’inin (%12,9) GFH değeri 

60-89 ml/dk/1.73m2 aralığındadır (Tablo 4-4). 
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Tablo 4-4. Hastaların GFH değerlerinin dağılımı 

  Sayı Yüzde 

GFH değerleri <15 ml/dk/1.73m2 9 6,4 

 15-29 ml/dk/1.73m2 10 7,1 

 30-59 ml/dk/1.73m2 27 19,3 

 60-89 ml/dk/1.73m2 18 12,9 

 ≥90 ml/dk/1.73m2 76 54,3 

Toplam 140 100,0 

Hastaların biyopsi endikasyonlarına bakıldığında 36’sı (%25,7) nefrotik 

sendrom, 26’sı (%18,6) ABH, 23’ü (%16,4) AİAB, 15’i (%10,7) nefrotik ve nefritik 

sendrom, 13’ü (%9,3) makroskobik hematüri ve proteinüri, 12’i (%8,6) ise sistemik 

bulgular nedeniyle biyopsi yapılmıştır (Tablo 4-5).  

Tablo 4-5. Biyopsi endikasyonlarının dağılımı 

Biyopsi Endikasyonları Sayı Yüzde 

Nefrotik sendrom 36 25,7 

ABH 26 18,6 

AİAB 23 16,4 

Nefrotik + Nefritik sendrom 15 10,7 

Makroskopik hematüri + Proteinüri 13 9,3 

Sistemik bulgular için 12 8,6 

Nefritik sendrom 6 4,3 

KBH 6 4,3 

İzole makroskopik hematüri 2 1,4 

Yaş aralığına göre biyopsi endikasyonlarına bakıldığında adölesan yaş 

aralığındakilerin 17’si (%23,6) AİAB, 14’ü (%19,4) nefrotik sendrom ve 13’ü 

(%18,1) AHB endikasyonuyla; okul çağındakilerin 14’ü (%31,8) nefrotik sendrom 

8’i (%18,2) makroskobik hematüri ve proteinüri endikasyonuyla; okul öncesi 

çağındakilerin 3’ü (%27,3) AHB endikasyonuyla ve oyun çağındakilerin 6’sı (%60,0) 

nefrotik sendrom endikasyonuyla biyopsi yapılmıştır (Tablo 4-6). 
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Tablo 4-6. Yaş aralığına göre biyopsi endikasyonlarının dağılımı 

  

Biyopsi 

Endikasyonları 

Yaş aralığı 

Süt 

çocuğu 
Oyun 

Okul 

öncesi 
Okul çağı Adölesan 

Sa

yı 

Yüz

de 

Sa

yı 

Yüz

de 

Sa

yı 

Yüz

de 

Sa

yı 

Yüz

de 

Sa

yı 

Yüz

de 

Nefrotik 

Sendrom 
1 33,3 6 60,0 1 9,1 14 31,8 14 19,4 

Nefritik 

Sendrom 
0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 6,8 3 4,2 

Nefrotik + 

Nefritik 

Sendrom 

0 0,0 1 10,0 2 18,2 5 11,4 7 9,7 

ABH 1 33,3 2 20,0 3 27,3 7 15,9 13 18,1 

KBH 1 33,3 0 0,0 0 0,0 3 6,8 2 2,8 

Sistemik 

bulgular için 
0 0,0 0 0,0 1 9,1 1 2,3 10 13,9 

AİAB 0 0,0 1 10,0 2 18,2 3 6,8 17 23,6 

İzole 

Makroskobik 

Hematüri 

0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 2,8 

Makroskobik 

Hematüri+Prote

inüri 

0 0,0 0 0,0 2 18,2 8 18,2 3 4,2 

Transplantasyon 

Böbreği 
0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,4 

Toplam  3 100 10 100 11 100 44 100 72 100 

*Sütun yüzdesi 
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Hastaların biyopsi endikasyonlarına göre aldıkları histopatolojik tanılara göre 

bakıldığında en sık endikasyon olan Nefrotik Sendrom endikasyonu ile biyopsi 

yapılan hastaların %41,7 MezPGN tanısı aldı (Tablo 4-7). 

Tablo : 4-7. Biyopsi Endikasyonlarına Göre Histopatolojik Tanılar 

Biyopsi Endikasyonlarına göre Histopatolojik Tanılar Sayı Yüzde 
Nefrotik Sendrom   
o MezPGN 15 41,7 
o MPGN 6 16,7 
o FSGS 3 8,3 
o IgAN 3 8,3 
o Yetersiz 2 5,6 
o APEGN 2 5,6 
o MDH 2 5,6 
o Trombotik mikroanjiopati 1 2,8 
o Membranöz Nefropati (MN) 1 2,8 
o Lupus Nefriti (LN) 1 2,8 
Nefritik Sendrom   
o APEGN 2 33,3 
o IgAN 2 33,3 
o ATIN 1 16,7 
o C3glomerülopatisi 1 16,7 
Nefrotik + Nefritik Sendrom   
o APEGN 5 33,3 
o Yetersiz 2 13,3 
o MPGN 2 13,3 
o MezPGN 1 6,7 
o DPGN 1 6,7 
o IgAN 1 6,7 
o C3glomerülopatisi 1 6,7 
o Lupus Nefriti 1 6,7 
o Kresentik GN 1 6,7 
ABH   
o Trombotik mikroanjiopati 8 30,8 
o ATIN 8 30,8 
o MezPGN 2 7,7 
o Yetersiz 1 3,8 
o Sınıflandırılamayan 1 3,8 
o Normal 1 3,8 
o IgAN 1 3,8 
o Lupus Nefriti 1 3,8 
o Diffüz kortikal nekroz  1 3,8 
o Okzalat nefropatisi 1 3,8 
o KTIN 1 3,8 
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KBH    

o KTIN 
 Nefronofitizis 
 KTIN                                                                                        

4 
 
2 
2 

66,6 
 
33,3 
33,3 

o Sınıflandırılamayan 
1 
 

16,7 

o FSGS 1 16,7 
Sistemik Bulgular İçin   
o Iga vasküliti nefriti 4 33,3 
o Hipertansif nefroskleroz 2 16,7 
o Yetersiz 1 8,3 
o Sınıflandırılamayan 1 8,3 
o MezPGN 1 8,3 
o IgAN 1 8,3 
o Lupus Nefriti 1 8,3 
o Diabetik nefroskleroz 1 8,3 
AİAB   
o MezPGN 9 39,1 
o Sınıflandırılamayan 6 26,1 
o MPGN 2 8,7 
o FSGS 2 8,7 
o Yetersiz 1 4,3 
o Normal 1 4,3 
o C3glomerülopatisi 1 4,3 
o KTIN 1 4,3 
İzole Makroskopik Hematüri   
o Normal 2 100,0 
Makroskopik Hematüri+Proteinüri   
o IgAN 7 53,8 
o MezPGN 3 23,1 
o Sınıflandırılamayan 2 15,4 
o APEGN 1 7,7 
Transplantasyon Böbreği   
o Rejeksiyon yok 1 100,0 

*Endikasyonlar kalın harflerle, endikasyonla ilişkili histopatolojik sonuçlar ise normal karakterde 
gösterilmiştir. 

Hastalardan alınan biyopsilerin patolojik özelliklerine bakıldığında ortalama 

glomerül sayısı 21,1±11,1 minimum 0 maksimum 53’tür. Ortalama IFGS 3,3±2,1 

minimum 0 maksimum 14’tür (Tablo 4-8). 

Tablo 4-8.  Hastalardan alınan biyopsilerin patolojik özellikleri (N=140) 

 Ortalama 
Standart 
Sapma 

Minimum Maksimum 

Ortalama glomerül sayısı 21,1 11,1 0,0 53,0 

IFGS 3,3 2,1 0,0 14,0 
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Hastaların histopatolojik tanıları değerlendirildiğinde 70’inde (%50,0) primer 

glomerülopati, 18’inde (%12,9) sekonder glomerülopati, 17’sinde (%12,1) 

tubulointerstisyel hastalıklar, 12’inde (%8,6) vasküler nefropatiler ve 23’ünde 

(%16,4) diğer hastalıklar tespit edilmiştir (Şekil 4-3) 

 

Şekil 4-3. Hastaların biyopsi sonuçlarının dağılımı 

Hastaların biyopsilerinin histopatolojik sonuçlarına bakıldığında 70 primer 

glomerülopati tespit edilen hastadan 31’i (%44,3) MezPGN, 15’i (%21,4) IgA 

nefropatisi (IgAN) 10’u (%14,3) MPGN’dir. Sekonder glomerülopati tespit edilen 18 

hastadan 10’u (%55,6) akut postenfeksiyöz GN’dir. Tubulointerstisyel hastalık tespit 

edilen 17 hastadan 9’u (%52,9) ATIN’dır. Vasküler nefropati tespit edilen 12 

hastadan 9’u (%75,0) trombotik mikroanjiopatidir. Diğer hastalıkların tespit edildiği 

23 hastadan 11’i (%47,8) sınıflandırılamayan grupta, 7’si (%30,4) ise yetersiz olarak 

tespit edilmiştir (Tablo 4-9).  
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Tablo 4-9. Hastaların biyopsilerinin histopatolojik sonuçlarının dağılımı  

 Sayı Yüzde 

Primer glomerülopatiler 70 50,0 

MezPGN 31 22,1 

IgA nefropatisi (IgAN)  15 10,7 

MPGN 10 7,1 

FSGS 6 4,3 

C3 glomerülopatisi 3 2,1 

Minimal değişiklik hastalığı (MDH) 2 1,4 

DPGN 1 0,7 

MGN 1 0,7 

Kresentik GN 1 0,7 

Sekonder glomerülopatiler 18 12,9 

Akut postenfeksiyöz GN 10             7,1 

Lupus nefropatisi 4 2,9 

IgA vasküliti nefriti  4 2,9 

Tubulointerstisyel hastalıklar 17 12,1 

ATIN 9 6,4 

KTIN 4 2,9 

Nefronofitizis 2 1,4 

Diffüz kortikal nekroz (DKN) 1 0,7 

Okzalat nefropatisi 1 0,7 

Vasküler nefropatiler 12 8,6 

Trombotik mikroanjiopati 9             6,4 

Hipertansif nefroskleroz 2 1,4 

Diabetik nefroskleroz 1 0,7 

Diğer 23 16,4 

Sınıflandırılamayan 11 7,8 

Yetersiz 7 5 

Normal 4             2,9 

Rejeksiyon yok 1 0,7 

Toplam 140 100,0 
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Hastaların histopatolojik sonuçlarının yıllara göre dağılımına bakıldığında 

2005-2008 yılları arasındaki hastaların %69,2’si, 2009-2012 yılları arasındaki 

hastaların %54,8’i, 2013-2016 yılları arasındaki hastaların %37,1’i ve 2017-2020 

yılları arasındakilerin %50,8’i primer glomerülopatidir (Şekil 4-4).  

 
Şekil 4-4. Hastaların histopatolojik sonuçlarının yıllara göre dağılımı 
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Primer glomerülopati olan hastaların sayısının yıllara göre dağılımı Tablo 4-

10’da gösterilmiştir. 

Tablo 4-10. Primer glomerülopati olan hastaların sayısının yıllara göre 
dağılımı 

Primer 
glomerülopatiler 

Biyopsi tarihi 

2005-2008 2009-2012 2013-2016 2017-2020 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

MezPGN 2 22,2 9 52,9 4 30,8 16 51,6 

MPGN 2 22,2 4 23,5 3 23,1 1 3,2 

Primer IgA 
nefropatisi 

2 22,2 3 17,6 2 15,4 8 25,8 

FSGS 2 22,2 1 5,9 2 15,4 1 3,2 

DPGN 1 11,1 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

Minimal 
değişiklik hastalığı 

0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 6,5 

C3glomerülopatisi 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 9,7 

MGN 0 0,0 0 0,0 1 7,7 0 0,0 

Kresentik GN 0 0,0 0 0,0 1 7,7 0 0,0 

TOPLAM  9 100 17 100 13 100 31 100 
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Hastaların histopatolojik sonuçlarına göre biyopsi endikasyonlarının dağılımı Tablo 4-11’de gösterilmiştir.  

Tablo 4-11. Hastaların histopatolojik sonuçlarına göre biyopsi endikasyonlarının dağılımı 

 
 
    Biyopsi Endikasyonları 

Histopatolojik sonuç 

Primer 
glomerülopatiler 

Sekonder 
glomerülopatiler 

Tubulointerstisyel 
hastalıklar 

Vasküler 
nefropatiler 

Diğer 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

Nefrotik sendrom 30 42,9 3 16,7 0 0,0 1 8,3 2 8,7 

Nefritik sendrom 3 4,3 2 11,1 1 5,9 0 0,0 0 0,0 

Nefrotik + nefritik sendrom 7 10,0 6 33,3 0 0,0 0 0,0 2 8,7 
ABH 3 4,3 1 5,6 11 64,7 8 66,7 3 13,0 

KBH 1 1,4 0 0,0 4 23,5 0 0,0 1 4,3 

Sistemik bulgular için 2 2,9 5 27,8 0 0,0 3 25,0 2 8,7 
AİAB 14 20,0 0 ,0 1 5,9 0 0,0 8 34,8 

İzole makroskobik hematüri 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 8,7 
Makroskobik hematüri+proteinüri 10 14,3 1 5,6 0 0,0 0 0,0 2 8,7 
Transplantasyon böbreği 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 4,3 
TOPLAM  70 100 18 100 17 100 12 100 23 100 
*Sütun yüzdesi 
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Hastaların biyopsi endikasyonlarına göre histopatolojik sonuçların dağılımı ise Tablo 4-12’de gösterilmiştir. 

Tablo 4-12.  Hastaların biyopsi endikasyonlarına göre histopatolojik sonuçların dağılımı 

Biyopsi Endikasyonları  

Histopatolojik sonuç 

Primer 
glomerülopatiler 

Sekonder 
glomerülopatiler 

Tubulointerstisyel 
hastalıklar 

Vasküler 
nefropatiler 

Diğer 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

Nefrotik sendrom 30 83,3 3 8,3 0 0,0 1 2,8 2 5,6 

Nefritik sendrom 3 50,0 2 33,3 1 16,7 0 0,0 0 0,0 

Nefrotik + nefritik sendrom 7 46,7 6 40,0 0 0,0 0 0,0 2 13,3 

ABH 3 11,5 1 3,8 11 42,3 8 30,8 3 11,5 

KBH 1 16,7 0 0,0 4 66,7 0 0,0 1 16,7 

Sistemik bulgular için 2 16,7 5 41,7 0 0,0 3 25,0 2 16,7 

AİAB 14 60,9 0 0,0 1 4,3 0 0,0 8 34,8 

İzole makroskobik hematüri 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 100,0 
Makroskobik hematüri+proteinüri 10 76,9 1 7,7 0 0,0 0 0,0 2 15,4 
Transplantasyon böbreği 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 100,0 

*Satır yüzdesi 

Kız hastaların 33’ünde (%45,8) primer glomerülopati, 12’sinde (%16,7) sekonder glomerülopati tespit edilmişken; erkek 

hastaların 37’sinde (%54,4) primer glomerülopati, 9’unda (%13,2) tubulointerstisyel hastalıklar tespit edilmiştir ve cinsiyetler arasında 

histopatolojik sonuç açısından istatistiksel anlamlı fark yoktur (p=0,635) (Tablo 4-13). 
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Tablo 4-13. Hastaların cinsiyet ve yaş aralığına göre histopatolojik sonuçlarının karşılaştırılması 

 

Histopatolojik sonuç 

p 
Primer 
glomerülopatiler 

Sekonder 
glomerülopatiler 

Tubulointerstisyel 
hastalıklar 

Vasküler 
nefropatiler 

Diğer 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

Cinsiyet            

Kız 33 45,8 12 16,7 8 11,1 7 9,7 12 16,7 
0,635 

Erkek 37 54,4 6 8,8 9 13,2 5 7,4 11 16,2 

Yaş aralığı            

Süt çocuğu 1 33,3 0 0,0 2 66,7 0 0,0 0 0,0 

- 

Oyun 6 60,0 0 0,0 0 0,0 2 20,0 2 20,0 

Okul öncesi 4 36,4 3 27,3 1 9,1 3 27,3 0 0,0 

Okul çağı 26 59,1 4 9,1 4 9,1 4 9,1 6 13,6 

Adölesan 33 45,8 11 15,3 10 13,9 3 4,2 15 20,8 
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Şekil 4-5.  Cinsiyete göre en sık görülen histopatolojik tanıların dağılımı 
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Şekil 4-6.  Yaş aralığına göre en sık görülen histopatolojik tanılar (%) 
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Ailede KBH olan 30 hastadan 13’ünde (%43,3) primer glomerülopati, 4’ünde 

(%13,3) sekonder glomerülopati ve aynı sayıda hastada tubulointerstisyel hastalık, 

3’ünde (%10,0) vasküler nefropati ve 6’sında (%20,0) diğer histopatolojik tanılar 

tespit edilmiştir (Tablo 4-14) 

Tablo 4-14. Ailede KBH öyküsüne göre biyopsi endikasyonu ve 
histopatolojik tanıların dağılımı 

 Ailede KBH öyküsü 

 Yok Var Bilinmiyor 

 Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

Biyopsi endikasyonu       

Nefrotik sendrom 31 29,5 4 13,3 1 20,0 

ABH 21 20,0 4 13,3 1 20,0 

AİAB 17 16,2 5 16,7 1 20,0 
Makroskopik 
hematüri+proteinüri 

11 10,5 2 6,7 0 0,0 

Nefrotik + nefritik 
sendrom 

10 9,5 4 13,3 1 20,0 

Sistemik bulgular için 6 5,7 6 20,0 0 0,0 

Nefritik sendrom 4 3,8 2 6,7 0 0,0 

KBH 2 1,9 3 10,0 1 20,0 
İzole makroskobik 
hematüri 

2 1,9 0 0,0 0 0,0 

Transplantasyon 
böbreği 

1 1,0 0 0,0 0 0,0 

Histopatolojik tanı       
Primer 
glomerülopatiler 

56 53,3 13 43,3 1 20,0 

Sekonder 
glomerülopatiler 

12 11,4 4 13,3 2 40,0 

Tubulointerstisyel 
hastalıklar 

12 11,4 4 13,3 1 20,0 

Vasküler nefropatiler 9 8,6 3 10,0 0 0,0 

Diğer 16 15,2 6 20,0 1 20,0 

Hastalardan histopatolojik tanısı vasküler nefropati olanların 10’unda 

(%83,3), sekonder glomerülopati olanların 7’sinde (%38,9), primer glomerülopati 

olanların ise 25’inde (%35,7) hipertansiyon vardır ve aralarındaki fark istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p=0,014) (Tablo 4-15). 
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Tablo 4-15. Hastaların histopatolojik tanılarına göre hipertansiyon 
durumlarının karşılaştırılması 

 

Hipertansiyon 

p Yok Var 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde 
Primer 
glomerülopatiler 

45 64,3 25 35,7 

0,014 

Sekonder 
glomerülopatiler 

11 61,1 7 38,9 

Tubulointerstisyel 
hastalıklar 

12 70,6 5 29,4 

Vasküler nefropatiler 2 16,7 10 83,3 

Diğer 17 73,9 6 26,1 

Makroskobik hematürisi olan hastaların 25’inde (%61,0) primer 

glomerülopati, 7’sinde (%17,1) sekonder glomerülopati ve 6’sında (%14,6) diğer 

histopatolojik tanılar tespit edilmiştir (Tablo 4-16). 

Tablo 4-16. Hastaların makroskobik hematüri durumlarına göre histopatolojik 
tanılarının dağılımı  

Histopatolojik tanı 

Makroskobik hematüri 

Yok Var 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

Primer glomerülopatiler 45 45,5 25 61,0 
Sekonder 
glomerülopatiler 

11 11,1 7 17,1 

Tubulointerstisyel 
hastalıklar 

17 17,2 0 0,0 

Vasküler nefropatiler 9 9,1 3 7,3 

Diğer 17 17,2 6 14,6 

Hastalardan histopatolojik tanısı tubulointerstisyel hastalık olanların 16’sının 

(%94,1), vasküler nefropati olanların 8’inin (%66,7)  kreatinini yüksektir (p<0,001) 

(Tablo 4-17). 
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Tablo 4-17. Hastaların histopatolojik tanılarına göre kreatininlerinin 
karşılaştırılması 

Histopatolojik tanı 

Kreatinin 

p Normal Yüksek 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde 
Primer 
glomerülopatiler 

56 80,0 14 20,0 

<0,001 

Sekonder 
glomerülopatiler 

13 72,2 5 27,8 

Tubulointerstisyel 
hastalıklar 

1 5,9 16 94,1 

Vasküler nefropatiler 4 33,3 8 66,7 

Diğer 15 65,2 8 34,8 
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Hastaların proteinüri derecesine göre tanılarının dağılımı Tablo 4-18’de gösterilmiştir.  

Tablo 4-18.  Proteinüri derecesine göre tanıların dağılımı 

 Histopatolojik tanı 

Proteinüri derecesi 

Normal Albüminüri 
Hafif 

Proteinüri  

Orta 

Proteinüri 

Ağır 

Proteinüri 
Bakılmamış 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

Primer glomerülopatiler 1 20,0 3 75,0 16 41,0 11 57,9 38 54,3 0 0,0 

Sekonder glomerülopatiler 1 20,0 0 0,0 5 12,8 0 0,0 12 17,1 0 0,0 

Tubulointerstisyel 

hastalıklar 
0 0,0 0 0,0 5 12,8 4 21,1 7 10,0 1 50,0 

Vasküler nefropatiler 0 0,0 0 0,0 4 10,3 1 5,3 7 10,0 0 0,0 

Diğer 3 60,0 1 25,0 9 23,1 3 15,8 6 8,6 1 50,0 



75 

Histopatolojik tanısı ATIN olan 9 hastanın biyopsi öncesi ve sonrası eozinofil 

mutlak sayısı ve yüzdeleri incelenmiştir (Tablo 4-19)   

Tablo 4-19.  ATIN hastalarında biyopsi öncesi ve sonrası eozinofil değerleri 

Hasta 

numarası 

Biyopsi öncesi Biyopsi sonrası 

Mutlak 

eozinofil 

Eozinofil 

yüzdesi 

Mutlak 

eozinofil 

Eozinofil 

yüzdesi 

Hasta 1 230 2,7 420 6,4 

Hasta 2 660 6,5 0 0,0 

Hasta 3 420 7,2 590 7,5 

Hasta 4 100 1,3 400 6,4 

Hasta 5 0 0,0 200 2,9 

Hasta 6 200 2,6 340 5,8 

Hasta 7 110 1,1 180 2,1 

Hasta 8 300 4,7 250 3,5 

Hasta 9 100 1,6 300 4,4 

Hastalardan ABH endikasyonu ile böbrek biyopsisi yapılan 26 hastadan ilk 

hemogramında eozinofilisi olan ve kontrol hemogramı olmayan hastalar çıkarıldıktan 

sonra 22 hasta üzerinden bulgular incelenmiştir. ATIN ve diğer tanı grupları arasında 

hem >%1 değişim hem de >%2,5 değişimi yüzdelik olarak anlamlı iken istatiksel 

olarak anlamlı çıkmamıştır (p: 0,381, p:0,145). Böbrek biyopsisi yapılan tüm 

hastaları ATIN ve diğer tanılı hastalar diye ayırdığımızda ise hem >%1 değişim hem 

de >%2,5 değişim için hem yüzdelik olarak hem de istatiksel olarak anlamlı çıktı 

(p:0,08, p: 0,01) (Tablo 4-20).  
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Tablo 4-20.  Eozinofil yüzde değişimi  

  Eozinofil yüzde değişim  

  Yüzde 1 altı Yüzde 1 ve üstü  

  Sayı Yüzde Sayı Yüzde p 

ABH 

endikasyonlular 
ATIN 2 28,6 5 71,4 0,381 

 Diğer 8 53,3 7 46,7  

       

Tüm hastalar Diğer 67 74,4 23 25,6 0,008 

 ATIN 2 25,0 6 75,0  

 

  Yüzde 2,5 altı Yüzde 2,5 ve üstü  

  Sayı Yüzde Sayı Yüzde p 

ABH 

endikasyonlular 
ATIN 3 42,9 4 57,1 0,145 

 Diğer 12 80,0 3 20,0  

       

Tüm hastalar Diğer 81 90,0 9 10,0 0,001 

 ATIN 3 37,5 5 62,5  

Hastalardan 97’sinde (%69,3) biyopsi sonrası USG ile görüntülenebilen 

hematom saptanmazken, 22’sinde (%15,7) 10 mm altında hematom ve 21’inde 

(%15,0) 10 mm ve üzerinde hematom görülmüştür. Ayrıca 12 hastada (%6,8) 

hematom boyutu 20 mm üzerinde saptandı (Şekil 4-7). 
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Şekil 4-7. Hastaların biyopsi sonrası hematom bulguları 

Tablo 4-21.  Hastalarda böbrek biyopsisi sonrası USG ile saptanan hematom 
(N=140). 

 Ortalama 
Standart 

Sapma 
Minimum Medyan Maksimum 

Hematom Boyutu 

(mm) 
5,6 14,2 0,0 0,0 98 

Biyopsi sonrası hastalarda hematom gelişme durumuna bakıldığında okul 

çağı yaş aralığındakilerin 8’inde (%18,2), oyun çağındakilerin 2’sinde (%20,0) ve 

adölesan çağdakilerin 11’inde (%15,3) 10 mm ve üstünde hematom gelişmiştir. Kız 

hastaların 13’ünde (%18,1) ve erkek hastaların 8’inde (%11,8) 10 mm ve üstü 

hematom gelişmiştir ve aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p=0,421). Hipertansiyonu olanların 7’sinde (%13,2) olmayanların ise 14’ünde 

(%16,1) 10 mm ve üstü hematom gelişmiştir ve aralarındaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı değildir (p=0,826). Kreatinini normal hastaların 15’inde (%16,9) yüksek 

olanların ise 6’sında (%11,8) 10 mm ve üstü hematom vardır ve aralarındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,572) (Tablo 4-22). 

69,3%

15,7%

15,0%

Biyopsi sonrası hematom (n=140)

Hematom olmadı (n=97) 10 mm altında hematom (n=22)

10 mm ve üzerinde hematom (n=21)
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Tablo 4-22.  Biyopsi sonrası hastalarda tanımlayıcı özelliklere göre hematom 
boyutun karşılaştırılması 

 

Hematom 

P 
Yok veya 10 mm 

altında 
10 mm ve üstünde 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

Yaş aralığı      

Süt çocuğu 3 100,0 0 0,0 

- 

Oyun 8 80,0 2 20,0 

Okul öncesi 11 100,0 0 0,0 

Okul çağı 36 81,8 8 18,2 

Adölesan 61 84,7 11 15,3 

Cinsiyet      

Kız 59 81,9 13 18,1 
0,421 

Erkek 60 88,2 8 11,8 

Hipertansiyon      

Yok 73 83,9 14 16,1 
0,826 

Var 46 86,8 7 13,2 

Kreatinin      

Normal 74 83,1 15 16,9 
0,572 

Yüksek 45 88,2 6 11,8 

INR      

Normal 103 83,7 20 16,3 

 Uzamış 12 92,3 1 7,7 

Bakılmamış 4 100,0 0 0,0 

Plt      

Trombositopeni 8 66,7 4 33,3 
 

Normal trombosit 94 87,0 14 13,0 

VKİ ile perinefrik hematom arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır (p=0,833) (Tablo 4-23)  

 



79 

Tablo 4-23. VKİ ile Perinefrik Hematom ilişkisi  

 VKİ p 

Perinefrik   

Hematom 

Ortalama SS Medyan  

10 mm altı 20,7 8,2 18,4 0,833 

10 mm ve ütünde 19,1 2,9 19,3  

*VKİ : Vücut Kitle İndeksi  

Hastalardan histopatolojik tanısı vasküler nefropati olanların 3’ünde (%25,0), 

tubulointerstisyel hastalığı olanların 3’ünde (%17,6) ve primer glomerülopatisi 

olanların 9’unda (%12,9) 10 mm ve üstünde hematom vardır (Tablo 4-24). 

Tablo 4-24. Hastaların histopatolojik tanılarına göre biyopsi sonrası hematom 
durumlarının karşılaştırılması 

 

Hematom 

10 mm altında 10 mm ve üstünde 

Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

Primer glomerülopatiler 61 87,1 9 12,9 

Sekonder 

glomerülopatiler 
16 88,9 2 11,1 

Tubulointerstisyel 

hastalıklar 
14 82,4 3 17,6 

Vasküler nefropatiler 9 75,0 3 25,0 

Diğer 19 82,6 4 17,4 

Biyopsi sonrası hematom gelişen hastalardan 10 mm altı olanların biyopsi 

öncesi hemoglobin değeri ortalama 12,0±1,9; 10 mm ve üstü olanların ise 

11,9±3,0’dir ve aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir (p=0,823). 

Biyopsi sonrası hematom gelişen hastalardan 10 mm altı olanların biyopsi sonrası 

hemoglobin değeri ortalama 11,3±2,1; 10 mm ve üstü olanların ise 9,3±2,5’tir ve 

aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,021) (Tablo 4-25) 
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Tablo 4-25. Hematom boyutuna göre Hgb (hemoglobin) değerlerinin 
karşılaştırılması 

 
Hematom  

10 mm altı 10 mm ve üstü P 

Biyopsi öncesi 

Hgb 

Ortalama± 

Standart sapma 
12,0±1,9 11,9±3,0 0,823 

Biyopsi 

sonrası Hgb 

Ortalama± 

Standart sapma 
11,3±2,1 9,3±2,5 0,021 

Tekrarlanan biyopsilerin nedenlerinin ve sonuçlarının dağılımı Tablo 4-26’da 

gösterilmiştir.  

Tablo 4-26. Tekrarlanan biyopsilerin nedenleri ve sonuçları 

 Sayı Yüzde 
Tekrar biyopsi nedeni (n=31)   
Proteinüri 17 54,8 
Önceki biyopsi yetersiz 5 16,1 
BFT de bozulma 4 12,9 
Hematüri 3 9,7 
Ödem 1 3,2 
Transplant böbrek 1 3,2 
İkinci biyopsi sonucu (n=31)   
MezPGN 7 22,6 
FSGS 5 16,1 
C3 glomerülopatisi 4 12,9 
Yetersiz 3 9,7 
IgA Nefropatisi (IgAN) 3 9,7 
MPGN 2 6,5 
ATN 2 6,5 
Sınıflandırılamayan 1 3,2 
Minimal değişiklik hastalığı (MDH) 1 3,2 
Hipertansif nefroskleroz 1 3,2 
KTIN 1 3,2 
Kalsinörin toksisitesi 1 3,2 
Üçüncü biyopsi sonucu (n=5)   
FSGS 2 40,0 
MezPGN 1 20,0 
C3 glomerülopatisi 1 20,0 
Kronik allograft nefropatisi 1 20,0 
Dördüncü biyopsi sonucu (n=1)   
Kronik allograft nefropatisi 1 100,0 
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5. TARTIŞMA 

Böbrek biyopsisi, nativ ve transplant böbrekleri etkileyen çeşitli hastalıkların 

tanısı, prognostik değerlendirmesi ve tedavi rehberliği için sıklıkla gereklidir. Böbrek 

hastalıklarının teşhis ve tedavisini sağlamak için seçilmiş hastalarda kullanılan 

vazgeçilmez bir araçtır. Gerekliliğine rağmen böbrek biyopsisi, geçici hematüri veya 

asemptomatik hematomdan yaşamı tehdit eden kanamaya kadar değişen şiddette 

kanama komplikasyonları riskine sahiptir (133). Çocuklarda eş zamanlı USG 

eşliğinde perkütan böbrek biyopsisi ve tam otomatik iğnelerin kullanıma girmesi ile 

bu komplikasyonlar oldukça azalmış olup daha güvenilir bir işlem haline gelmiştir.  

Erişkinlerdeki böbrek biyopsisi kayıtlarından elde edilen raporlar, genel 

popülasyonda çeşitli böbrek hastalıklarının görülme ve yaygınlık oranlarını açıkça 

ortaya koymaktadır. Öte yandan literatürü incelediğimizde, pediatrik popülasyonda 

biyopsi ile saptanan böbrek hastalıklarının epidemiyolojisini değerlendiren çok sınırlı 

sayıda çalışma mevcuttur. Çocuklarla ilgili yeterli sayıda çalışmanın olmaması bu 

konuda yapılacak çalışmalar için teşvik edicidir. Bu çalışmada Doğu Karadeniz 

bölgesinde üçüncü basamak uygulama ve araştırma merkezi olan hastanemizde, 

Çocuk Nefroloji Bilim Dalında, 2005-2021 yılları arasındaki 17 yılı kapsayan 

dönemde, biyopsi ile kanıtlanmış böbrek hastalıklarının epidemiyolojisi, böbrek 

biyopsisi endikasyonları, kontrendikasyonları ve komplikasyonları retrospektif 

olarak değerlendirilmiştir.   

Son yıllarda tıp alanında yeni terimler ve sınıflamalar kullanılmaya 

başlanmıştır. Örneğin çocuklarda ve genç erişkinlerde nefrotik sendromun iki ana 

nedeni olan MDH ve FSGS başlangıçta birbirine benzer ve bazen yalnızca klinik 

seyirlerine göre ayırt edilebilir. Bu iki hastalık glomerüler podosit ve onun ayaksı 

çıkıntılarının oluşturduğu hücre iskeletinin önemli rol oynadığı ortak patofizyolojiyi 

paylaşır. Bu nedenle her iki hastalık için de “podositopati” terimi kullanılmaya 

başlanmıştır (134). Yine yakın zamana kadar MPGN'ler histolojik ve ultrastriktürel 

bulgulara göre ayırt ediliyor ve MPGN tip I, tip II ve tip III olarak sınıflandırılıyordu. 

Son yıllarda glomerüler hastalıkların oluşumunda komplemanın rolünün 
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keşfedilmesiyle, patofizyolojiye dayalı olarak ve biyopsi örneklerinde 

immünfloresan boyalar yardımıyla immünglobülinlerin komplemana eşlik edip 

etmediğini dikkate alınarak immünopatolojik temelli yeni bir MPGN sınıflandırması 

kullanılmaya başlanmıştır. (135,136).  Bu yeni yaklaşımlar histopatolojik lezyonların 

anlaşılması ve yeni veya eksik tanı konulan biyopsi örneklerinin belirlenmesini 

sağlayarak gerekli tedavi kılavuzlarının ve ileri araştırmaların oluşturulmasına 

yardımcı olur (137). 

Ülkemizde çocukluk çağı yaş grubunda yapılan daha önceki araştırmaları 

incelediğimizde (Tablo 5-1) bölgemizde ve ilimizde böbrek biyopsisi ile ilgili bu yaş 

grubunda bir çalışma bulunmamaktadır.   

Tablo 5-1. Türkiye’de çocukluk çağı yaş grubunda daha önceki yapılan 
böbrek biyopsisi ile ilgili bazı araştırmalar;  

Şehir  
Merkez 

Sayısı 
Yıllar 

Biyopsi 

Sayısı 
Kaynak  

Ankara 1 1990-2006 679 
614 çocuğa ait 679 nativ böbrek 

biyopsisi  (138) 

Ankara 1 2007-2018 410 
362 çocuğa ait 410 nativ böbrek 

biyopsisi (139) 

İstanbul 1 1996-2004 161 (140) 

İstanbul 1 1998-2011 123 (141) 

İzmir 1 1994-2004 452 
369 çocuğa ait 452 nativ böbrek 

biyopsisi (142) 

Konya 1 1998-2001 15 (143) 

Çok 

Merkezli 
23  1991-2001 3892 (144) 

Bizim çalışmamızda ise 17 yıllık süreci kapsayan 2005-2021 yılları 

arasındaki 140 çocuğa ait, toplamda 177 adet perkütan böbrek biyopsisi 

değerlendirilmiştir. Bunların 172’si (%97) nativ ve 5’i (%3) transplant böbrek idi 

(Tablo 5-2). 
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Tablo 5-2. Biyopsilerin dağılımı 

 
Perkütan Böbrek 

Biyopsi Sayısı  

Birinci Biyopsi  140 

İkinci Biyopsi  31 

Üçüncü Biyopsi 5 

Dördüncü Biyopsi 1 

Toplam  177 

Çalışmamızın önceki çalışmalarla benzer sonuçlar vermesi muhtemeldir. 

Ülkelerin  sosyoekonomik verilerinin ve rutin aşılama başarısının artması enfeksiyon 

ilişkili hastalıkların insidansını azaltmaktadır. Başta APSGN ve MPGN olmak üzere 

pek çok GN’in enfeksiyonlarla birlikteliği ve düşük sosyoekonomik düzeyi olan 

toplumlarda daha sık görüldüğü bilinmektedir.  Ülkemizde sağlık politikaları 

değişikliği ile birlikte 2003 yılından itibaren sağlıkta dönüşüm yaşanmıştır. Bu 

nedenle 2005 ve sonraki yıllara ait verileri içermesi çalışmamıza değer katmaktadır. 

Bazı böbrek hastalıklarının sıklığının bölgesel olarak arttığı, değiştiği bilinmektedir. 

Hastanemiz Doğu Karadeniz bölgesinde bölge hastanesi vasfında olup bölgedeki tek 

çocuk nefrolojisi merkezi olması nedeniyle Trabzon dışında bölgedeki birçok şehire 

hizmet vermektedir. Bu da bölgemizde çocuklarda böbrek biyopsi ile tespit edilebilen 

hastalıkları daha iyi anlayabilmemize olanak sağlayabilir.  

Biyopsi yapılan hastaları yıllara göre incelediğimizde 2012 yılından sonra 

biyopsi yapılan hasta sayısında artış mevcuttur. En yüksek hasta sayısının son 

yıllarda olması, teknolojik gelişmelere paralel olarak öncül bulguların daha erken ve 

daha doğru tespit edilerek çocuk nefroloji kliniğimize yönlendirilmesi olabilir. Ayrıca 

genetik çalışmalarda yeni nesil dizileme panellerinin kullanımına ulaşımın artması, 

silik bulguları olan hastalarda erken dönemde tanı konularak bir grup hastada 

prognozu ön görme ve tedaviyi yönlendirme amaçlı biyopsi kararı verilmesi ile 

sonuçlanmıştır.  Biyopsi teknikleri ve biyopsi iğnelerinde yaşanan teknolojik 

gelişmeler sonrası komplikasyon oranlarını oldukça düşürmüştür. Kalıcı 

morbiditenin yokluğu hastaların ve ailelerinin daha kolay ve güvenle biyopsi işlemini 

kabullenmelerinin önemli bir nedeni olabilir.  
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5.1. Demografi  

Çalışmamızda, 140 hastanın demografik verileri incelendi. Hastaların 72’si 

(%51,4) kız, 68’i (%48,6) erkekti. Kızların yaş ortalaması 10,4±4,5, erkeklerin yaş 

ortalaması 10,6±4,6 ve tüm hastaların yaş ortalaması 10,5±4,5’ti. Erkek/kız oranı 

0,94/1 olarak bulundu. Yurtdışında Almanya’da yapılan bir çalışmada hastaların 

ortalama yaşı 10,2±5,2 yıl ve erkek/kız oranı 1,25 idi (145). Ülkemizde Ankara’da 

yapılan tek merkezli bir çalışmada ise yaş ortalaması 10.1±4,4 yıl, erkek/kız oranı ise 

1,23/1 idi (139). Çalışmamız hem yurt dışı hem de yurt içindeki bu iki çalışma ile 

benzer yaş ortalamasına sahiptir. Biyopsi endikasyonları ve sonuçlarını birlikte 

değerlendirdiğimizde, glomerüler hastalıklar ve sistemik hastalıkların bu yaş 

grubunda daha sık görülmesi, bu durumun en olası nedeni olarak kabul edilebilir. 

Diğer çalışmalarda hafif erkek cinsiyeti baskınlığı mevcuttur. Çalışmamızda benzer 

özelliğin saptanmaması son yıllarda puberte yaşının giderek gerilemesi ve puberte 

sonrası kızlarda primer ve sekonder GN sıklığının ve dolayısı ile biyopsi sıklığının 

artmış olması ile açıklanabilir.   

Çalışmamızda nativ ve transplant böbrek biyopsi endikasyonları ve sonuçları 

birlikte değerlendirilmiştir. Demografik veriler hasta sayısı baz alınarak analiz 

edilmiştir.  Tekrarlayan biyopsiler ikinci, üçüncü ve dördüncü böbrek biyopsisi 

histopatoloji sonuçları olarak ayrıca değerlendirilmiştir.  

5.2. Böbrek Biyopsisi Endikasyonları  

Pek çok çalışmada çocuklarda en sık böbrek biyopsisi endikasyonu NS’dir 

(138,146–148) Ülkemizde 2019 yılında yayınlanan bir çalışmada 362 hastada 

yapılan toplam 410 nativ perkütan böbrek biyopsisinde en sık biyopsi endikasyonu 

%44,5 ile NS idi (139).  2017’de yayınlanan başka bir çalışmada yine 144 nativ ve 

52 transplant böbrek biyopsisi olmak üzere toplamda 196 perkütan böbrek biyopsisi 

incelenmiş ve %17,3’ü Steroid dirençli NS ve %8,6’sı Steroid duyarlı NS olmak 

üzere %25,6 sıklıkla en sık biyopsi endikasyonu NS olduğu görülmüştür (149). 

Almanya’da 2014 yılında yayınlanmış bir çalışmada 295 hastaya toplam 438 biyopsi 

yapılmış (biyopsilerin 169'u transplant böbrekten) ve en sık biyopsi endikasyonu 

olarak nefrotik sendrom bulunmuş (145).  Çalışmamızda da benzer şekilde en sık 



85 

biyopsi endikasyonu NS’dir. Ancak bazı çalışmalarda farklı sonuçlarda rapor 

edilmiştir.      Avusturalya’da 2022 yılında yayınlanmış 245 nativ böbrek biyopsisini 

inceleyen bir çalışmada ise en sık böbrek biyopsi endikasyonu non-nefrotik 

proteinüri (%39), NS ise ikinci sırada idi. Birleşik Krallıkta 2010 yılında yayınlanmış 

çok merkezli bir çalışmada ise 352 si nativ olmak üzere toplamda 531 böbrek 

biyopsisi incelenmiş olup en sık böbrek biyopsisi endikasyonu proteinüri (%36) iken 

NS (%22,5) ile ikinci sırada yer almıştır (150).  Bu sonuçlara karşın, Hong Kong'da 

2008 yılında yapılan bir çalışmada sistemik hastalıkların böbrek tutulumu, en sık 

biyopsi endikasyonu olarak tespit edilmiştir, bunu sırasıyla NS (%28) ve hematüri 

(%27) izlemiştir (151). Çekya’da 31 merkezde 18 yıl boyunca yapılan 10.472 böbrek 

biyopsisini kapsayan, çocuk ve erişkinlerin birlikte değerlendirildiği bir çalışmada 

ise çocuklarda en sık böbrek biyopsisi endikasyonu izole hematüri olarak 

bulunmuştur (152). Dünyanın farklı bölgelerinde böbrek biyopsisi 

endikasyonlarındaki farklılıklar, biyopsi ile tanı konulan hastalıkların sıklığının da 

farklı saptanması ile sonuçlanabilir. Örneğin ilkokul çağında mecburi ve rutin idrar 

tahlili tarama programı uygulayan Japonya’da mikroskobik hematüri böbrek 

biyopsisinin sık bir endikasyonudur. Literatürü taradığımızda Japonya’daki 

çocuklarda yapılan bir çalışmada böbrek biyopsisi yapılan 102 hastanın %24,5'inde 

okul taramalarında saptanan anormal idrar tahlili bulguları neticesinde böbrek 

biyopsisi yapıldığı rapor edilmiştir.  Bu hastalara sıklıkla IgAN tanısı konulmakta 

olup Japonya’da biyopsi tanılı IgAN sıklığı Avrupa ve Amerika’dan oldukça 

yüksektir. Ayrıca bazı durumlarda biyopsi endikasyonlarındaki değişiklikler, doku 

analizi metodolojisi, yeni tanımlanan hastalıklar ve böbrek hastalıklarının yeni 

tanısal sınıflandırmaları nedeniyle aynı merkezde farklı zaman dilimlerinde yapılan 

biyopsilerin sonuçlarını karşılaştırma yapmak bile çok zordur (153). Üstelik böbrek 

patolojilerinin dağılımı, yaş, ırk ve coğrafyaya göre farklılık gösterebilir. Bu nedenle, 

biyopsi endikasyonları da çalışmadan çalışmaya değişebilir. Ama yine de 

araştırmalar topluca değerlendirildiğinde çocukluk çağında nefrotik sendrom ve 

proteinüri başta olmak üzere AİAB en sık iki böbrek biyopsisi nedeni kabul 

edilebilir.   
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  Yine çalışmamızda yaş gruplana göre değerlendirildiğinde en sık adölesan 

yaş grubunda biyopsi yapıldığı saptanmış olup adölesan yaş grubunda en sık böbrek 

biyopsi endikasyonu AİAB (%23,6) iken, NS (%19,4) ikinci en sık biyopsi nedeni 

olarak saptandı. Bunun sebebi olarak çalışmamızda en sık NS endikasyonu ile 

biyopsi yapılmış olması ve bu hastaların etyolojisinde sıklıkla podositopati saptanmış 

olup podositopatilerin daha sıklıkla 0-12 yaş grubunda olması olduğu düşünüldü 

(154).  

5.3. Böbrek Biyopsisi Histopatolojik Sonuçları 

Çalışmamızda, böbrek biyopsilerinin histopatolojik sonuçları 

değerlendirildiğinde %50 ile en sık primer glomerüler hastalıkların olduğu tespit 

edilmiştir. Bu gruptaki en sık histopataolojik tanı ise MezPGN (%22,1) iken ikinci en 

sık tanı ise IgAN (%10,7) idi. Bunları sırasıyla MPGN (%7,1), FSGS (%4,3) gibi 

hastalıklar takip etmektedir.  

Pediatrik ve erişkin hastalarda yapılan histopatolojik tanı 

değerlendirmelerinde en sık görülen tanı primer glomerüler hastalık grubudur (155–

157). Ülkemizde Ankara’da yapılan 15 yıllık tek merkezli bir çalışmada en sık FSGS 

(%11,7) saptanmış (149), yine Ankara’da yapılan başka bir çalışmada ise primer 

glomerüler hastalıklar içinde FSGS (%16,5) ilk sırada iken, bunu sırayla MezPGN 

(%7,7) ve IgAN (%7,7) izlemiştir (139).  Dünya’da yapılan çalışmalara bakıldığında 

ise İtalya’da 36 yıllık periyodu kapsayan bir araştırmada ise en sık histopatolojik tanı 

IgAN (%21) iken bunu sıra ile MDH (%18,1) ve FSGS (%11,6) izlemiştir (155).  

Çin’de yapılan başka bir araştırmada ise en sık histopatolojik tanı MDH (%26,1) 

olarak saptanırken bunu sırayla IgAN (%17) ve MezPGN (%11,3) izlemiştir (156). 

Güney Hırvatistan’da çocuk ve erişkinlerin birlikte değerlendirildiği 10 yıllık bir 

çalışmada ise bizim çalışmamızdaki gibi en sık histopatolojik tanı MezPGN idi 

(158). Birleşik Krallıkta yapılan bir çalışmada ise primer glomerüler hastalıklar 

içinde en sık histopatolojik tanı MDH (%12,7) iken bunu FSGS izlenmiştir (%9,2) 

bu çalışmada ek bir şey söylemek gerekirse diğer çalışmalarda en sık histopatpolojik 

tanılar primer glomerüler hastalık içinde bir hastalık iken bu çalışmada aslında 

totalde en sık histopatolojik tanı IgA vasküliti nefritidir (%15,9) (150).  Çalışmalar 

topluca irdelendiğinde FSGS ya da IgAN birçok çalışmada en sık histopatolojik 
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tanılar iken farklı çalışmalarda farklı tanılar en sık tanı olabilmektedir. Bizim 

çalışmamızda en sık histopatolojik tanı MezPGN idi.  Bu durum çalışmanın yapıldığı 

yıl, coğrafya, ırk, cinsiyet, çalışma yapılan grubun yaş dağılımı gibi birçok etken 

nedeniyle olabilir. Ayrıca biyopsi yapılan hastanın ne kadar süredir belirtileri ve 

bulguları olduğu da histopatoloji tanısını etkileyebileceğini düşünmekteyiz. NS 

hastalarında böbrek biyopsisi endikasyonlarının daha katı olması, FSGS'nin bazı 

çalışmalarda en sık görülen histopatolojik tanı olarak görülmesine neden olmuş 

olabilir. Çünkü daha erken evrelerde yapılan biyopsilerde MDH ve MezPGN ihtimali 

daha yüksekken geç evrelerde yapılan biyopsilerde ise FSGS olma ihtimali artar. Her 

ne kadar NS, ANS, makroskobik hematüri dahil olmak üzere tüm klinik tablolarla 

başvuruyor ise de çocukluk çağında IgAN en sık AİAB ile başvuran hastalarda 

saptanmaktadır.   

Çalışmamızda ikinci en sık ikinci histopatolojik tanı grubu olan sekonder 

glomerüler hastalıklar saptanmıştır. Bu grupta yer alan LN (Lupus nefriti) (%3) ve 

IgA vasküliti nefriti (%3) idi. Başka çalışmalara baktığımızda Ankara’daki bir 

çalışmada IgA vasküliti nefriti (%10,2), LN (%3,5) (149) iken 2019 yılında 

Türkiye’de yayınlanan başka bir çalışmada ise IgA Vasküliti nefriti (%12,4), LN 

(%9,1) (139) saptanmış olup bizim çalışmamızda tespit ettiğimiz oranların 

üzerindedir. Ülkemizde pek çok merkezde çocuk nefroloji ve çocuk romatoloji 

klinikleri iç içe çalışmakta olup romatolojik hastalıların nefrolojik tutulumları ortak 

değerlendirilmektedir. Çalışmamızda çocuk nefroloji polikliniğinde izlenmiş hastalar 

dahil edilmiş olup çocuk romatoloji polikliniğinde takipli hastalar çalışmaya dahil 

edilmediği için romatolojik hastalıkların renal tutulumu ile ilişkili hasta sayısının 

düşük olması beklenen bir bulgudur.  

Çalışmamızda üçüncü sıklıkla tubulointerstisyel hastalıklar saptandı. 

Olguların yarısından fazlası ATIN olup bu grupta hastaların biri haricinde ya 

eozinofili ya da akut izlem süresince eozinofil yüzdesinde artış olduğu görüldü. 

ATIN’de eozinofili beklenen bir bulgudur. Çalışmamızda ATIN tanısı alan 

hastalardan eozinofilisi olmayanların, eozinofilik düzeye ulaşmasa dahi eozinofilin 

artış eğiliminde oluşu olduğu dikkati çekmektedir. Bu veri bize öykü, fizik inceleme 

ve ilk basamak klinik ve laborauvar verilerle spesifik tanı konulamayan ABH’lı 
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hastalarda eozinofili olmasa bile eozinofil yüzdesinde artış görülen hastalarda ilaç 

ilişkili ATIN akla gelmesi gerektiğini düşündürmüştür. Bu hastaların bir kısmı 

kortikosteroid gibi immuünspresif ilaç kullanıma gerek kalmadan, spesifik ilaca 

maruziyetin ortadan kalkması ile kendiliğinden düzelmektedir. Spesifik ilacın tekrar 

kullanımı ile hastada tekrar ATIN oluşacağından BFT’de hızlı bozulma olmayan 

veya kendiliğinden düzelen hastalarda eozinofil yüzdesinde artış mevcutsa ilaç 

kullanımı ile ilişkili anamnezin derinleştirilmesini öneriyoruz.  

Biyopsi pek çok böbrek hastalığının tanısında altın standart test olarak 

değerlendirilse de her zaman kesin tanıya ulaştıramayabilir. Bilhassa SDBH’da 

etyolojik sebebp ne olursa olsun tüm biyopsilerde glomerüloskleroz, tübüler atrofi ve 

interstisyel fibrozis birlikteliği mevcuttur. IM ile spesifik tanıya ulaşılamaz. Ancak IF 

inceleme ile LN, C3 nefropatisi, IgAN gibi immuncompleks GN’lerinde primer 

tanıyı düşündürebilecek ipuçları elde edilebilir. Ankara’da 15 yıllık bir çalışmada 144 

nativ böbrek biyopsisi incelenmiş ve biyopsilerin %6,1’i sınıflandırılamayan olarak 

gelmiş (149). Kolombiya’daki 10 yıllık bir çalışma’da ise biyopsi sonuçlarının %7,4’ 

ü sınıflandırılamayan olarak gelmiş (159). Çalışmamızda incelediğimiz böbrek 

biyopsisi yapılan hastaların büyük bir kısmında biyopsi örnekleri teknik nedenlerden 

dolayı EM ile incelenememiştir. Bu nedenle MPGN, IBMH ve Alport hastalığının 

histopatolojik tanıları ile ilgili teknik yetersizliğimiz mevcuttur. Hastanemizde 

genetik incelemelerin daha ulaşılabilir olması ile başta inatçı mikroskobik hematüri 

olmak üzere AİAB olan hastalarda son 4-5 yılda IBMH ve Alport Sendromu 

sendromunu kapsayan çalışmalar daha sıklıkla yapılmakta ve genetik tanı 

konulmaktadır.  

Çalışmamızda %2,9 hastanın histopatoloji sonucu normal olarak raporlanmış 

olup, yine Kolombiya’da 2007-2017 yılları arasında 241 hastayı içeren bir çalışmada 

ise biyopsi sonuçlarının %1,6’ı normal olarak çıkmış (159). İtalya’da erişkin 

hastalarda yapılan 30 yıllık 1387 hastaya ait tek merkezli büyük bir çalışmada yine 

biyopsi sonuçlarının %3,6’sı normal olarak gelmiş (160). Literatürdeki pek çok 

çalışmada genellikle %10’u geçmeyecek şekilde böbrek biyopsisi incelemelerinin 

normal raporlandığı görülmektedir. Sepsis veya dehidratasyonda görülebilen akut 

fonksiyonel değişikliklere sekonder BFT bozukluklarında, fonksiyonel 
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proteinürilerde ve glomerül dışı nedenlerden kaynaklanan hematüriler gibi 

durumlarda böbrek biyopsisi normal saptanabilir. Bizim çalışmamızda böbrek 

biyopsisi normal saptanan hastalarda benzer klinik tablolar mevcuttu.  

Çalışmamızda ayrıca %5 hastada biyopsi materyali yetersiz olduğu için 

değerlendirilme yapılamamıştır. Literatürü taradığımızda çocuklarda perkütan böbrek 

biyopsisi ile yeterli doku elde edilme oranı genel olarak %92 ile %98,7 arasında 

değişmektedir (161,162).  Bizim çalışmamızda elde ettiğimiz sonuç literatürle 

uyumludur. Yapılan biyopsi işlemlerinde yeterli glomerül sayısı elde etmek için 

uygun alım tekniği ile eş zamanlı USG kullanılarak deneyimli bir hekim tarafından 

işlemin gerçekleştirilmesi önemlidir. Bunun yanı sıra alınan örneğin hasta başı 

patolog tarafından değerlendirilerek yeterli glomerül sayısı elde edilemediği 

durumda tekrar örnek alınması, yetersiz materyal korunmak için en güvenilir 

yöntemdir. Ancak hastanemizde biyopsi işlemlerine patolog eşlik edememiştir. 

Hastanemizde tüm biyopsi işlemleri girişimsel radyoloji uzmanı öğretim üyesi 

tarafından yapılmış olup bölümdeki en kıdemli öğretim üyeleri tarafından 

gerçekleştirilmiştir. Yetersiz materyal oranımızın literatür ile uyumlu ya da düşük 

oluşunun deneyimli biyopsi operatörü kaynaklı olduğunu düşünüyoruz.  

5.4. Böbrek Biyopsisi Komplikasyonları 

Böbrek biyopsisi sonrasında makroskobik hematüri ve perinefrik hematom 

gibi minör komplikasyonlar sıklıkla görülmekte ve birkaç gün içinde kendiliğinden 

düzelmektedir. Biyopsilerde kanama komplikasyonu damar hasarlanması sonucu 

oluşur. Klinikte makroskobik hematüri ve hematom şeklinde izlenir ve genellikle 

günler içinde girişim gerektirmeden kendiliğinden düzelir. Biyopsi sonrası radyolojik 

görüntüleme yöntemlerinin kullanılması kanama komplikasyonlarının saptanmasında 

önemlidir (141). 

Çalışmamızda perkütan böbrek biyopsisi ilişkili komplikasyonlar 

değerlendirildiğinde hastalarımızın %69,3 ünde perinefrik hematom saptanmamış, 

%15 inde 10 mm ve üzerinde, %15,7 sinde ise 10 mm altında perinefrik hematom 

saptandığı görüldü.  
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Biyopsi komplikasyonları ile ilgili olarak literatürü incelediğimizde %3,0-30 

arasında değişen komplikasyon oranları görülmektedir (153,159).  Ankara’da 

çocuklarda yapılan tek merkezli 12 yıllık bir çalışmada perinefrik hematom sıklığı 

%7,5 olarak saptanmıştır (139). Çalışmamızda biyopsiden bir tam gün sonra olmak 

üzere taburculuk öncesi tüm hastalara perinefrik hematom yönünden USG yapılmıştı.  

Hastaların büyük çoğunluğu asemptomatikti. Çalışmamızdaki perinefrik hematom 

oranının literatürün üst sınırına yakın olmasının klinik durumuna bakılmaksızın her 

hastada biyopsi sonrası rutin olarak USG ile görüntülenmesi olduğunu 

düşünmekteyiz. Saptanan hematom ortalamasının klinik anlamlı hematom sınırının 

yarısı civarında olması bu görüşümüzü desteklemektedir. Yine perinefrik hematom 

komplikasyon oranlarının çalışmalarda farklılık göstermesinin bir nedeni de 

kullanılan USG cihazlarının aynı standartta olmaması da olabilir. Hastanemizde 

gelişmiş yeni USG cihazları kullanılmakta ve milimetrik lezyonlar dahil 

saptanabilmektedir.   

Çalışmamızda ölüm, nefrektomi, biyopsi komplikasyonuna yönelik cerrahi 

gerekliliği veya anestezi ile ilişkili solunum arresti gibi ciddi komplikasyonlar 

olmamıştır. Bu komplikasyonlar genellikle çok eski yıllara ait çalışmalarda, bilhassa 

biyopsi sırasında ya da eş zamanlı USG ile görüntülemesi yapılamayıp, işlemin 

büyük damar ilişkili komplikasyonlara açık olduğu dönemlerde görülmektedir. 

Çalışmamız da ciddi komplikasyon sıklığının düşük olduğu güncel çalışmalarla 

uyumludur (153,159)  

Yetişkin hastalarda, perkütan böbrek biyopsisi sonrası komplikasyon risk 

faktörlerinin hipertansiyon, vücut kitle indeksi, yüksek kreatinin düzeyi/düşük GFH, 

düşük hemoglobin (Hgb) düzeyi, düşük trombosit düzeyi ya koagülopati ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir (163–167).  Ancak pediatrik hastalarda böbrek biyopsisine 

bağlı komplikasyonlara ilişkin veriler halen yetersizdir. Çalışmamızda HT ile 

hematom varlığı ya da boyutu arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. Çalışmamızda 

hiçbir hastaya kontrolsüz ağır HT döneminde biyopsi yapılmamıştı. Hastalarımızın 

yaklaşık 1/3’ü hipertansif olmasına rağmen tüm hastalarda biyopsi öncesi yeterli 

medikasyonla kan basıncı normal değerlere indirilmişti. Biyopsi sonrası yakın vital 

bulgu takibi yapılarak kan basıncı yükseliş eğiliminde olan hastalarda gerekli 
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antihipertansif müdahaleler uygulanmıştı. Bu sonuç yakın kan basıcı izlemi ve 

gerekli antihipertansif tedavi uygulanması ile HT ilişkili hematomun 

önlenebileceğini düşündürmüştür. Ancak hastalarımızı irdelediğimizde VKI>30 

üzerinde olan tek bir hasta vardı. Bu hastada yeterli materyal elde edilememişti. Bu 

nedenle VKİ ile hematom boyutu arasında anlamlı bir ilişki olup olmadığına dair 

yorumda bulunamadık. Çalışmamızda BFT bozukluğu ile hematom arasında bir ilişki 

saptanmadı. Biyopsi yapılan olgularımızın sadece %1,4’ünde KBH vardı. Olguların 

yaklaşık 1/3’ünde biyopsi sırasında GFH 60 ml/dk/1,73 altında idi. Üreminin 

trombosit fonksiyonlarını bozarak kanamaya eğilim yaptığı bilinmektedir. 

Çalışmamızda kanama eğilimi olan hastalara biyopsi öncesinde trombosit ve plazma 

replasmanı gibi gerekli tedaviler uygulanmış olması BFT’si bozuk olan 

hastalarımızda kanama komplikasyonlarında artış olmamasını açıklayabilir.   

Çalışmamızda tespit edilen hematom boyutunun büyüklüğü ile biyopsi 

sonrası Hgb düşüşü arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmıştır. Bu 

Japonya’da 2008-2019 yılları arasında 102 çocuğa ait 112 böbrek biyopsisinin 

değerlendirildiği tek merkezli bir çalışmanın sonuçları ile uyumludur (163). Akut 

kanamanın hemoglobin düzeyini düşürmesi beklenen bir bulgudur.   

Böbrek biyopsisi çocuk ve ergenlerde uzun yıllardan beri kullanılan etkili bir 

tanı yöntemidir. Birçok böbrek hastalığında prognostik değer sağlar ve tedavi 

seçeneklerinde yol gösterir. Hastanın büyüklüğüne ve yaşına göre uygun iğne ve 

penetrasyon derinliği seçilerek komplikasyon oranları azaltılabileceği bilinmektedir 

(149). Biyopsi planlanan hastalarda hematoma eğilim oluşturabilecek HT, kanama 

diyatezi gibi durumlar öncesinde değerlendirilip gerekli önlemler alınmalıdır.  

Gelişmiş görüntüleme cihazları ve tam otomatik biyopsi iğneleri kullanılarak 

deneyimli operatör tarafından USG eşliğinde hastanın yaşına ve böbrek boyutuna 

nativ ya da transplant böbrek oluşuna göre uygun iğne ve penetrasyon derinliği 

seçilmesi önemlidir. Sonuç olarak çalışmamızı içeren 17 yıllık süreçte bölümümüzde 

izlenmekte olan çocuklarda yapılan PBB’leri, tanıya, tedavi planına ve prognozun ön 

görülmesine katkıda bulunan güvenli minimal invaziv bir tetkik olarak 

değerlendirilmiştir.   
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 Çalışmaya KTÜ Tıp Fakültesi Farabi Hastanesi Çocuk Nefroloji 

Bölümünde 2005-2021 yılları arasında yapılan perkütan böbrek 

biyopsileri dahil edilmiştir. 17 yıllık dönemde 140 hastaya toplamda 177 

adet perkütan böbrek biyopsisi yapıldığı saptandı. Hastaların ortalama 

biyopsi yaşı 10,5±4,5 yıl olarak hesaplandı. En sık adölesan yaş grubuna 

(%51,4) biyopsi yapıldığı gözlendi.  

 Otuz bir hastaya 2 veya daha fazla (bunlardan dördü 3 kez, biri 4 kez) 

böbrek biyopsisi yapılmıştır. Böbrek biyopsisinin, tedaviye cevap ve 

prognozu belirlemede önemli bir rol oynadığı bu durumdan 

anlaşılmaktadır.  

 Biyopsi endikasyonları, en sık nefrotik sendrom (%25,7) idi. Takiben 

ABH (%18,6) ve üçüncü sırada AİAB (%16,4) sebebi ile biyopsi 

yapılmıştı.  

 Histopatolojik değerlendirme sonucunda en sık primer glomerülonefrit 

(%50) tanısı konuldu. Bunlar arasında MezPGN %22,2 ile birinci sırada 

idi. Bunu %12,9 ile sekonder glomerüler hastalıklar izlemiş olup bu 

grupta en sık sebep APSGN idi. Üçüncü sıklıkla tübülointerstisyel 

hastalıklara tanı konulmuş olup bu grupta ana sebep %52,9’u ATİN idi.  

 Ülkemizdeki birçok merkez gibi hastanemizde de teknik nedenlerle 

elektron mikroskobik inceleme sınırlı sayıda hastada yapılabilmiştir. Bu 

nedenle, MPGN, Alport sendromu ve IBMH tanısında teknik 

yetersizliğimiz mevcut olduğu görülmüştür. Genel kabul gördüğü gibi 

böbrek histopatolojisi değerlendirmesinde EM gerekliliği çalışmamızda 

da görülmüştür.  
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 Çalışmamızda ATIN tanısı alan hastalardan eozinofilisi olmayanların, 

eozinofilik düzeye ulaşmasa dahi eozinofilin artış eğiliminde oluşu 

olduğu dikkati çekmektedir. Bu veri bize öykü, fizik inceleme ve ilk 

basamak klinik ve laboratuvar verilerle spesifik tanı konulamayan 

ABH’lı hastalarda eozinofili olmasa bile eozinofil yüzdesinde artış 

görülen hastalarda ilaç ilişkili ATIN akla gelmesi gerektiğini 

düşündürmüştür. Bu hastaların bir kısmı kortikosteroid gibi 

immünspresif ilaç kullanıma gerek kalmadan, spesifik ilaca maruziyetin 

ortadan kalkması ile kendiliğinden düzelmektedir. Spesifik ilacın tekrar 

kullanımı ile hastada tekrar ATIN oluşacağından BFT’de hızlı bozulma 

olmayan veya kendiliğinden düzelen hastalarda eozinofil yüzdesinde artış 

mevcutsa ilaç kullanımı ile ilişkili anamnezin derinleştirilmesini 

öneriyoruz.  

 Perkütan böbrek biyopsisini takiben klinik olarak anlamlı olarak kabul 

edilen 10 mm ve üzerindeki perinefrik hematom hastaların %15’inde 

saptandı. Olguların büyük çoğunluğunda istirahat dışı bir müdahaleye 

ihtiyaç olmadı. İşlem esnasında ve sonrasında nefrektomi, solunum 

arresti, ölüm gibi ciddi bir komplikasyon görülmedi. Bu veriler ışığında, 

USG eşliğinde perkütan böbrek biyopsisinin çocuklarda güvenilir bir 

yöntem olduğunu düşünüldü.  

 Çalışmamızın en önemli kısıtlılıkları retrospektif olması, anlamlı bir 

sonuca varmak için hasta sayısının az olması ve teknik nedenlerden 

dolayı elektron mikroskobik incelemenin az sayıda vakada 

kullanılmasıdır.  
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8. EKLER 

8.1. Ek-1: Etik Kurulu Onayı  
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8.2. Ek-2: Böbrek Biyopsisi İstek Formu  

 

 


