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I. GİRİŞ VE AMAÇ 

Immunglobulin A Nefropati (IgAN), tüm dünyada böbrek yetmezliğine 

ilerleyebilen yaygın bir primer glomerülonefrittir(1). Hastalığı ilk kez 1968 

yılında Berger ve Hinglais tanımlamıştır, bu nedenle Berger hastalığı ismini 

de taşımaktadır. Hastalık her yaşta ortaya çıkabilmektedir fakat yaşamın 

ikinci ve üçüncü dekatlarında en yüksek insidansa sahiptir. Farklı coğrafi 

bölgelerde prevalansı değişebilmektedir(2). Ülkemizde yapılan bir çalışmada 

primer glomerüler hastalıkların %17,2’sini IgAN’nin oluşturduğu 

saptanmıştır(3).  

Hastalar, asemptomatik mikroskobik hematüri ile makroskobik hematüri 

(çay renkli idrar) arasında değişen bir dizi belirti ve bulgu ile başvurabilirler. 

Hastaların yaklaşık %40-50'sinde sıklıkla üst solunum yolu enfeksiyonuna 

eşlik eden bir veya birden fazla tekrarlayan makroskobik hematüri atakları ile 

ortaya çıkar. IgAN’li birçok hasta, tek klinik belirtileri asemptomatik hematüri 

ve/veya proteinüri olduğundan, rutin idrar taramasında saptanır. IgAN kesin 

teşhisi ancak böbrek biyopsisi ve immünohistokimyasal inceleme ile 

konulabilir. IgAN tamamen iyi huylu bir durumdan hızla ilerleyen böbrek 

yetmezliğine kadar değişen çok değişken bir seyir gösterebilir. Hastaların 

%15-40'ında tanıdan sonraki 10 ile 20 yıl içinde son dönem böbrek yetmezliği 

(SDBY) gelişir(4). Hastalığın erken evrelerinde, birçok hastanın belirgin 

semptomu yoktur. Birçok hastada, IgAN’den genellikle rutin tarama veya 

başka bir durumun araştırılması sırasında şüphelenilir(5). 

Dünya genelinde IgAN konusunda bir fikir birliği oluşturmak, tedaviye 

yaklaşımı ve risk sınıflamasını geliştirmek için 2009 yılında Oxford skorlama 

sistemi ve 2012 yılında Kidney Disease: Improving Global Outcomes 

(KDIGO) klinik uygulama kılavuzu yayınlanmıştır. Bu çalışmalar ne kadar 

ilerleme kaydedilmesini sağlamış olsalar da yeterli olmaktan uzaktır. Aynı 

zamanda hastalığa spesifik bir tedavi de bulunmamaktadır. Günümüzde 

IgAN için etkili tedavi seçenekleri sınırlıdır ve primer IgAN’yi tedavi etmek 

yerine hastalığın ilerlemesini durdurmak için konservatif önlemlere 

odaklanılmaktadır. 2012 KDIGO klinik uygulama kılavuzunun da önerisiyle 

tedavi; renin anjiyotensin sistemi (RAS) blokerleri ve yaşam tarzı 
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değişikliklerinin olduğu destekleyici, kortikosteroidlerinde içinde bulunduğu 

immünsüpresif tedavilerden oluşmaktadır. Bu seçeneklerin birçoğu büyük 

ölçekli klinik çalışmalarda henüz çalışılmamıştır ve yararları için kanıtlar 

küçük çalışmalar ile sınırlıdır. Özellikle immünsüpresif tedaviler hakkında fikir 

birliği çok azdır ve mevcut öneriler düşük düzeyde kanıtlara 

dayanmaktadır(6–9). 

Gama glutamil transferaz (GGT), plazma zarının dış yüzeyine gömülü 

glikozile edilmiş bir proteindir. Hem glutatyon (GSH) hem de sisteinin 

homeostazında rol oynar. GGT, glutamil gruplarının gama glutamil 

peptitlerinden diğer peptitlere transferinden sorumlu olan bir mikrozomal 

enzimdir. Kas hücreleri dışında, GGT diğer tüm organlarda dağılır. GGT, 

safra yolu tutulumunu yansıtan standart bir karaciğer enzim testidir.  GGT, 

proteinlerin sentezini ve transmembran taşınmasını katalize eder, hücre içi 

GSH’nin rejenerasyonu için sistein amino asidini transfer ederek oksidatif 

strese karşı koyar ve bazı ilaçların detoksifikasyonuna katkıda bulunur(10). 

GGT'nin oksidatif stres, hücresel antioksidan eksikliği ve çeşitli 

hastalık durumları için öngörücü bir belirteç olduğu saptanmıştır(11). 

Literatürde artmış oksidatif stres ve inflamasyonun proteinüri ve kronik 

böbrek hastalığına ilerlemeye neden olabileceğini destekleyen birçok çalışma 

bulunmaktadır(12,13). 

Bu çalışmada 2013-2023 yılları arasında Manisa Celal Bayar 

Üniversitesi Hafsa Sultan Hastanesi’nde klinik ve histopatolojik olarak IgAN 

tanısı almış 18 yaş ve üzeri tüm hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. Sekonder 

IgAN ve sekonder GGT yüksekliğine neden olabilecek durumlar dışlama 

kriteri olarak belirlenmiştir ve bu özelliklere sahip hastalar çalışma dışı 

bırakılmıştır.  Hastalar tanı anındaki serum GGT düzeylerine göre gruplara 

ayrılmıştır. Hastaların yaş, cinsiyet, ek hastalık, inflamatuar belirteçler, 

laboratuvar verileri, sağkalım gibi özellikleri kaydedilmiştir. Kaydedilen 

verilerin gruplar arasında karşılaştırılması planlanmıştır.  
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Sonuç olarak IgAN yeni tedavi yaklaşımlarının gerekli olduğu, sınırlı 

tedavi seçeneklerine sahip, henüz aydınlatılamamış birçok noktası bulunan, 

yaygın, SDBY’ne ilerleyebilen bir primer glomerülonefrittir. Literatüre 

bakıldığında IgAN’nin prognozunu tahmin etmek için kullanılabilecek 

belirteçlerin arayışı devam etmektedir. Bu çalışmada IgAN’li hastalarda tanı 

anındaki serum GGT düzeyleri ile renal prognoz arasındaki ilişkinin 

araştırılması amaçlanmaktadır. 
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II. GENEL BİLGİLER 

2.1. IMMUNGLOBULIN A NEFROPATİSİ 

2.1.1. Tanım 

IgAN, çeşitli histopatolojik lezyonların eşlik ettiği glomerüler IgA 

birikintilerinin varlığı ile karakterize, immünohistolojik olarak tanımlanan 

immün kompleks aracılı bir glomerülonefrittir. Genellikle primer IgAN iyi huylu 

bir hastalık olarak kabul edilse de artık çok sayıda vakanın SDBY’ne ilerlediği 

tespit edilmiştir. IgAN’nin kesin teşhisi ancak böbrek biyopsisi ve 

immünohistokimyasal inceleme ile konulabilir(5). 

İzole hematüriye sahip IgAN olan hastaların genel olarak iyi huylu 

seyir gösterdiğinden böbrek biyopsisi genellikle 500 mg/gün’den fazla ve 

sürekli proteinürisi olan, şiddetli ve ilerleyici hastalık bulgusu olan (yeni 

başlangıçlı arteriyel hipertansiyon veya serum kreatinin konsantrasyonunda 

artış gibi) hastalara yapılır(14). 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

IgAN, tüm dünyada böbrek yetmezliğine ilerleyebilen yaygın bir primer 

glomerülonefrittir(1). Dünya genelinde yılda 100.000'de 2,5-5'lik küresel 

insidans saptanmıştır(15). Hastalık her yaşta ortaya çıkabilmekledir fakat 

yaşamın ikinci ve üçüncü dekatlarında en yüksek insidansa sahiptir. Farklı 

coğrafi bölgelerde prevalansı değişebilir. Amerika Birleşik Devletleri'ndeki 

tüm böbrek biyopsilerinin yaklaşık %12'sinde IgA saptanmıştır. Japonya'daki 

renal biyopsilerin %40'ında ve Avrupa'daki renal biyopsilerin %25'inde IgAN 

saptanmıştır. Orta Afrika’da %5’ten daha az olduğu tahmin edilmektedir. 

Kuzey Amerika ve Batı Avrupa popülasyonlarında erkek/kadın dağılımı 

yaklaşık 2/1 iken, Doğu Asya'da cinsiyetler eşit derecede etkilenmektedir(2). 

2018 yılında yayımlanan bir uluslararası bir böbrek biyopsisi 

araştırmasında IgAN'nin Avrupa ve Kuzey Amerika'daki glomerüler hastalık 

teşhislerinin sırasıyla yüzde 22 ve 11'ini oluşturduğu saptanmıştır(16). 
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En sık Doğu Asyalılar ve Kafkaslarda görülür, Afrika kökenli bireylerde 

ise nispeten nadirdir(17,18). Siyah ırktaki çoğu glomerüler hastalıkların 

yüksek sıklığından farklı olarak hem IgAN hem de Henoch Schönlein 

Purpurası (HSP) Amerika Birleşik Devletleri'nde veya Afrika'daki siyah ırkta 

nadir görülür. Bu bulgu ırklar arasındaki böbrek biyopsisinin sıklığı ile ilişkili 

değildir. IgAN’nin siyahlardaki klinik seyri beyazlardan çok farklı değildir.(17) 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada primer glomerüler hastalıkların %17,2’sini 

IgAN’nin oluşturduğu saptanmıştır(3). Türk Nefroloji Derneği Glomerüler 

Hastalıklar Çalışma Grubu tarafından 2020 yılında yayınlanan çalışmada 

IgAN sıklığının ülkemizde hızla yükselerek %25,7 ile en sık görülen primer 

glomerüler hastalık haline geldiği görülmüştür(19).  

Bu farklılıkların genel olarak sağlık taraması uygulamalarındaki ve 

böbrek biyopsisi endikasyonlarındaki farklılıklardan kaynaklandığı 

düşünülmektedir(17). 

 

2.1.3. Etiyoloji 

IgAN’ye yol açan belli bir etiyolojik faktör bulunamamıştır. Bunun yanı 

sıra hastaların tipik makroskobik hematüri ataklarının üst solunum yolu 

enfeksiyonlarıyla birlikte bulunması mikrobiyolojik ajanların etiyolojide rol 

oynayabileceğini düşündürmüştür. Ayrıca etiyolojide bazı gıda antijenleri de 

sorumlu tutulmuş, ancak bu antijenlerden hiçbiri glomerüllerde biriken 

depozitlerde gösterilememiştir(20).  

IgAN’li hastalarda aşikâr hematürinin mukozal enfeksiyonla 

provokasyonu ve mesangial IgA birikiminin immün kompleksleri temsil ettiği 

varsayımı, IgAN’nin bir enfeksiyon komplikasyonu olduğu görüşüne yol 

açmaktadır. Bu enfeksiyon ajanlarına Sitomegalovirüs, Haemophilus 

parainfluenzae, Staphylococcus aureus ve Toksoplazmoz dahil edilmiştir(21–

26). 
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IgAN’nin, çölyak hastalığı ile ilişkisi göz önüne alındığında, gıda 

antijenlerine karşı aşırı duyarlılıktan kaynaklandığı öne sürülmüştür. Ancak, 

IgAN’de gıda antijenlerine karşı aşırı duyarlılık olduğuna dair bir kanıt 

bulunmamaktadır(27). 

Bazı klinik çalışmalarda nadir ailesel vakalar tanımlanmıştır. Mevcut 

genetik çalışmalar IgAN’nin tek bir gen lokusuna atfedilebilen klasik Mendel 

kalıtımına sahip olmayan ancak muhtemelen büyük doku uygunluk kompleksi 

(MHC) ve büyük doku uygunluk kompleksi olmayan (non-MHC) duyarlılık 

genlerini içeren karmaşık bir poligenik hastalık olduğunu göstermektedir. Bu 

durum IgAN’nin genetik olarak heterojen bir hastalık olduğunu ortaya 

koymaktadır (28,29). 

 

2.1.4. Patoloji ve Patogenez 

IgAN varlığı sadece böbrek biyopsisi ile belirlenir. Karakteristik bulgu, 

Immunglobulin A (IgA)’nın ya tek başına ya da Immunglobulin G(IgG), 

Immunglobulin M (IgM) veya hem IgG hem de IgM ile birlikte, dominant veya 

kodominant mesangial birikimlerin immünfloresan mikroskopide 

gözlenmesidir(1).  

IgA yoğunluğu en az 1+ olmalı ve glomerülleri yaygın olarak tutmalıdır. 

Tipik olarak, IgG ve/veya IgM için daha zayıf ve daha değişken boyama ile 

IgA için belirgin dominant boyama vardır. Yayınlanmış 13 biyopsi serisinden 

derlenen 2249 IgAN vakasının %43'ünde IgG ve %54'ünde IgM pozitifliği 

görülmüştür. Lambda hafif zincir için çoğu durumda gözlemlenen kappa hafif 

zincirinden daha güçlü boyama vardır ve bu dolaşımdaki IgA1-lambda'nın 

baskınlığını yansıtır(30). 

Biriken IgA ağırlıklı olarak J zinciri içeren polimerik IgA1’dir. 

Subendotelyal kapiller duvar IgA birikimi de hastaların üçte birinde mevcut 

olabilir. Subendotelyal kapiller duvar IgA birikimi daha yüksek histolojik 

aktivite (artmış mesangial ve endokapiller hipersellülarite) ve daha kötü renal 

prognoz ile ilişkilidir(31). 
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IgA ile birlikte IgG birikmesi olguların yaklaşık üçte birinde görülür ve 

kötü prognoz için bağımsız bir risk faktörü olduğu yapılan çalışmalarda 

saptanmıştır(32).  

Kompleman bileşeni olan kompleman 3’ün (C3) glomerüler birikimi, 

vakaların % 90’ından fazlasında bulunur. Kompleman 1q (C1q) çoğu zaman 

mevcut değildir; bu, komplemanın alternatif ve/veya lektin yoluyla aktive 

edildiğini gösterir. Alternatif yoldaki birikime bakıldığında properdin ve Faktör 

H sıklıkla bulunabilir(33). IgAN tanısı bulunan 60 hasta üzerinde yapılan bir 

çalışmada, hastaların dörtte birinde lektin yolunun; mannoz bağlayıcı lektin 

(MBL), L-ficolin, MBL ile ilişkili serin proteazlar (MASP-1/3) ve kompleman 4d 

(C4d) glomerüler birikimi ile aktive olduğunu düşündüren kanıtlar 

izlenmiştir(34). Bu vakalarda daha belirgin histolojik hasar ve daha yüksek 

proteinüri saptanmıştır. Mesangial C4d birikmesi, IgAN’de uzun vadeli daha 

kötü renal sonuçlarla ilişkilidir ancak daha fazla doğrulayıcı çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır(35). 

Mesangial IgA birikimi IgAN’de yaygın ve global olmakla birlikte, bu 

birikime patolojik yansıma da belirgin heterojenite vardır, fokal (glomerüllerin 

%50’sinden azını içeren) ve segmental (parçalı) olabilir. Işık mikroskopisinde 

görülen ana bulgu mesangial hipersellülarite ve matriks genişlemesidir. Bu 

durum genellikle fokaldir. Elektron mikroskobunda ise tipik olarak, öncelikle 

mesangium ile sınırlı olan (mesangial boşluklardaki mesangial hücrelerin 

dışında olan) elektron yoğun birikintileri ortaya çıkarır. Ancak subendotel ve 

subepitelyal alanlarda da oluşabilir. Bu birikintilerin sayısı ve büyüklüğü 

genellikle ışık mikroskobunda görülen değişikliklerin ciddiyeti ile iyi 

koreledir(36). 

Böbrek hastalığı kanıtı olmayan kişilerde böbrek biyopsisinde IgA 

birikintileri de görülebilir. Japonya’da yapılan bir çalışmada renal 

allogreftlerden (canlı veya ölen donörlerden) nakil sırasında sıfır saatlik 

böbrek biyopsileri yapılmıştır. Alınan biyopsilerin %16,1’inde mesangial IgA 

birikimi görülmüştür. 2020 yılında ABD’de yayımlanan bir çalışmada canlı ve 

ölü donör böbreklerinden alınan transplantasyon sonrası sıfırıncı saat böbrek 
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biyopsilerin %20,4’ünde mesangial IgA birikimi saptanmıştır. Bu olgularda 

nefritin hiçbir klinik özelliği izlenmemekte, ancak böbrek biyopsileri IgAN ile 

uyumlu olduğu görülmektedir(37,38). 

IgAN’si mukozal tip IgA immün yanıtlarının düzensizliğinden 

kaynaklanan bir otoimmün hastalıktır. Otoantijenler, galaktoz eksikliği olan 

patojenik IgA1 (Gd-IgA1) olarak adlandırılan, IgA1 menteşe 

bölgesinin azaltılmış O'ya bağlı galaktosilasyonunu sergileyen spesifik bir 

IgA1 O-glikoform setidir. Mukozal ve/veya sistemik bölgelerde B hücreleri 

tarafından üretilen dolaşımdaki bu O-glikoformların aşırı seviyeleri, menteşe 

glikanına özgü IgG ve IgA otoantikorlarının oluşumuna yol açar(39,40). 

Patogenez dört vuruş hipotezi ile açıklanır(41): 

* Gd-IgA1 moleküllerinin artışı 

* Gd-IgA1'i tanıyan IgG ve IgA otoantikorlarının üretimi 

* Gd-IgA1'e bağlı IgG ve IgA otoantikorlarını içeren dolaşımdaki immün 

komplekslerin oluşumu 

* Bağışıklık komplekslerinin glomerüler mesangiumda birikmesi ile tetiklenen 

böbrek hasarı 

Gd-IgA1 artmış üretimi ve bozulmuş IgA klirensi mesangiumda IgA ve 

dolayısı ile immün kompleks birikimini arttırır. Glomerüler hasar, ağırlıklı 

olarak mesangial hücrelerin IgA ile indüklenen aktivasyonu ve lokal 

kompleman aktivasyonuyla meydana gelir(42). 

 

2.1.4.1. Oxford Sınıflaması 

IgAN’si ile ilişkili bütün bu histopatolojik özelliklerin çeşitli 

kombinasyonları ile pek çok sınıflandırma sistemleri geliştirilmiş, patoloji 

örneklerinin bu sistemler doğrultusunda incelenmesi önerilmiştir. 1982’de Lee 

ve 1997’de Haas ve arkadaşlarının geliştirdikleri sınıflandırma sistemleri uzun 

süre kullanılmıştır. Lee ve Haas’ın şemaları tek dereceli sınıflandırma 
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içermekteydi. Bu şemalar glomerüler ve tübülointerstisyel bölmelerin 

histopatolojik bulgularını oluşturan beş sınıfı kabul ediyordu. Histopatolojik 

özelliklerin tanımı doğrultusunda net tekrarlanabilir olmaması, değerlendiren 

kişiye oldukça bağlı sonuçlar elde edilmesi ve yetersiz geçerlilik çalışmaları 

nedeni ile Lee ve Haas klasifikasyonları prognozu öngörmede yeterli 

olamamıştır(43). 

Uluslararası IgAN Ağı ve Renal Patoloji Derneği üyeleri klinik seyri 

tahmin etme, tedavi seçimine rehberlik etme, hastaları klinik araştırmalar için 

sınıflara ayırma ve sonucu tahmin etme girişimlerinde kanıta dayalı bir 

histopatolojik sınıflandırma önermek için 2007 yılında bir araya geldi. Yapılan 

çalışmalar sonucu 2009 yılında tekrarlanabilir ve klinik olarak anlamlı 

histolojik tanımlamalar içeren Oxford sınıflandırma sistemi geliştirildi. Bu 

sınıflandırmayı geliştirmek için beş yıl boyunca takip edilen 265 Kafkas ve 

Doğu Asyalı hastadan klinik veriler ve böbrek biyopsileri elde edildi. 

Patologlar tarafından tekrarlanan analizler, yüksek derecede 

tekrarlanabilirlikle tutarlı bir şekilde yorumlanan histolojik değişkenleri 

tanımladı. Bunlardan dördünün, klinik verilerden bağımsız olarak böbrek 

sonlanımını bireysel olarak tahmin ettiği gösterilmiştir: mesangial 

hipersellülarite, endokapiller hipersellülarite, segmental glomerüloskleroz ve 

tübüler atrofi/interstisyel fibrozis. Daha sonra üzerinden geçen 7 yılda yapılan 

ek çalışmalar ile 2016 yılında bir güncelleme yayınlandı ve orijinal skorun 

dört bileşenine ek olarak bir de kresent eklendi(44,45).  

Hastaların immünsüpresyon alıp almadığına bakılmaksızın, 

glomerüllerin en az %25’inde kresent mevcut olması renal prognoz açısından 

riskli olduğu tespit edilmiştir ve skorlama sistemine eklenmiştir(47). 
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Tablo 1. Oxford Sınıflaması(48) 

 

2.1.5. Klinik 

IgAN daha önce de bahsedildiği gibi, kliniği asemptomatik 

hematüriden hızlı ilerleyen glomerülonefrite kadar geniş bir yelpazede 

olabilir(5). Bu çeşitlilik yaş ile de farklılık gösterir. Hastalar karşımıza klinik 

Patolojik Özellik Tanımlama Skorlama Sistemi 

Mesangial 
hipersellülarite (M) 

Glomerüldeki 
herhangi bir 
mesangial alanda ≥4 
mesangial hücre 

M0: mesangial 
hipersellülarite 
glomerüllerin ≤%50’inde 
M1: mesangial 
hipersellülarite 
glomerüllerin>%50’inde 

Endokapiller 
hipersellülarite (E) 

Glomerüler kapiller 
lümende artan sayıda 
hücre 

E0: yokluğu 
E1: Herhangi bir 
glomerülde 
endokapiller 
hipersellülarite 
bulunması 

Segmental 
glomerüloskleroz (S) 

Glomerülün tamamını 
kapsamayan 
adhezyon veya 
skleroz 

S0: yokluğu 
S1: Herhangi bir 
glomerülde 
segmental 
glomerüloskleroz 
bulunması 

Tübüler atrofi/ 
interstisyel fibrozis 

(T) 

Kortikal alandaki 
tübüler 
atrofi/interstisyel 
fibrozis 
yüzdesi 

T0: ≤25 
T1: %26-50 
T2:>%50 

Sellüler/ 
fibrosellüler kresent 

(C) 

Ekstrakapiller hücre 
proliferasyonu> 2 
hücre katmanı 
kalınlığında ve <%50 
matriks 

C0: yokluğu 
C1: Glomerüllerin 
<%25’inde 
sellüler veya fibrosellüler 
kresent 
bulunması 
C2: Glomerüllerin 
≥%25’inde 
sellüler veya fibrosellüler 
kresent 
bulunması 
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olarak makroskobik hematüri, asemptomatik hematüri, asemptomatik 

proteinüri, nefrotik sendrom, akut böbrek yetmezliği, kronik böbrek yetmezliği 

ile gelebilir.  

IgAN olan hastalar %40-50 oranında makroskobik hematüri atakları ile 

ortaya çıkar. Makroskobik hematüri genellikle üst solunum yolları 

enfeksiyonu, gastroenterit sonrası ortaya çıkarak kendini gösterir. Hematüri, 

enfeksiyonun başlangıcından itibaren ilk 24 saatte ortaya çıkmakta ve 

genellikle 3-4 günden kısa sürede kaybolmaktadır(5).  

Mikroskobik hematüri %22’ye kadar prevalansları bildirilen yaygın bir 

klinik bulgudur(49). Yapılan çalışmalarda IgAN’li hastaların yaklaşık %30-

40’ında asemptomatik hematüri veya eşlik eden proteinüri görülmektedir(50) 

İzole mikroskobik hematürisi olan hastalarda yapılan böbrek biyopsilerinin 

sonuçlarına bakıldığında, bu tür hastaların yarısından fazlasında IgAN olduğu 

tespit edilmiştir. IgAN’de mikroskobik hematüri olmadan proteinürinin ortaya 

çıkması çok nadirdir(51) 

IgAN’li hastaların %10’undan daha azında nefrotik sendrom veya 

hematüri ile birlikte ödem, hipertansiyon ve böbrek yetmezliği ile karakterize 

akut, hızlı ilerleyen bir glomerülonefrit görülür. Nadiren IgAN malign 

hipertansiyon ile ortaya çıkabilir. Genelde, hastaların daha önce tespit 

edilmemiş uzun süredir devam eden bir hastalığa sahip oldukları 

varsayılmaktadır, çünkü çoğu hastaya daha önce rutin idrar tetkiki 

yapılmamıştır(52). 

Akut böbrek yetmezliği IgAN’de nadiren görülür. Makroskobik hematüri 

ile birlikte tarif edilmiştir, ancak hematüri ağır olsa bile nadir görülen bir klinik 

problemdir. Ağır hematürik dönemde, hematürinin tübüllerde oluşturduğu 

tıkanıklık ve hasar da akut böbrek yetmezliğine neden olabilmektedir fakat bu 

durum genelde geri dönüşümlüdür. IgAN’li hastalarda glomerüldeki 

nekrotizan veya kresentik değişiklikler nedeniyle de akut böbrek yetmezliği 

gelişebilir(53). 
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IgAN’li hastaların yaklaşık %10-20’sinde kronik böbrek yetmezliği 

saptanmıştır. Kronik böbrek yetmezliği saptanan IgAN’li hastaların uzun 

süredir devam eden IgAN olduğu varsayılmaktadır. Kronik böbrek yetmezliği 

sebebi olarak geç tıbbi müdahale düşünülmektedir(54). 

2.1.6. Sekonder IgAN 

IgAN sadece böbreklerle sınırlı kaldığında, idiopatik IgAN olarak 

adlandırılır. Mesangial IgA birikimleri idiopatik form dışında diğer hastalıklarda 

da görülebilen bir patolojik bulgudur(55) ve diğer hastalıklar ile 

ilişkilendirilebilir (Tablo 2). Böbrek biyopsisi ile IgAN tanısı konulduktan sonra 

eşlik eden tıbbi durumlara göre ikincil sebepler araştırılmalıdır. 

 

Tablo 2. Sekonder IgAN ile ilişkili sistemik bozukluklar(55) 

Gastointestinal Sistem ve Karaciğer Hastalıkları 

Kronik karaciğer Hastalığı, Çölyak Hastalığı, Crohn Hastalığı, Ülseratif Kolit 

Viral Enfeksiyonlar 

HIV, Sitomegalovirus, Hepatit B, Hepatit C 

Diğer Enfeksiyonlar 

Kronik mukozal enfeksiyonlar (Streptokok, Stafilokok), Kronik enfeksiyonlar 

(Stafilokok) 

Lyme Hastalığı, Klamidya Enfeksiyonu, Sıtma, Şistozomiyazis 

Otoimmün Hastalıklar 

Ankilozan Spondilit, Romatoid Artrit, Sistemik Lupus Eritematozus, Sjögren 

Sendromu, Psöriazis, Dermatitis Herpetiformis 

Solunum Sistemi Hastalıkları 

Kronik Obstrüktif Bronşiolit, Bronkopnömoni, Kistik Fibrozis, İdiopatik Pulmoner 

Fibrozis 

Neoplaziler 

IgA Myelom, Non-Hodgkin Lenfoma, Hodgkin Lenfoma, Kutanöz T Hücreli 

Lenfoma, Akciğer Kanseri, Renal Hücreli Kanser 
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Sekonder sebeplerin tümünde yüksek glomerüler IgA birikimi vardır. 

Bununla birlikte, çoğu hastada glomerüler hastalık kanıtı yoktur veya çok 

azdır. Bu gözlemler, dolaşımdaki yüksek poliklonal IgA yükünün, IgAN’nin 

nefrit özelliğini geliştirmek için kendi başına yeterli olmadığını 

göstermektedir(5). 

Bazı ilişkiler iyi tanımlanmıştır fakat bazı ilişkilerin ortaya konması için 

iyi gözlem yapılmalıdır. Çünkü IgAN yaygın bir hastalıktır ve bu ilişki nedensel 

olmak yerine rastlantısal olabilir. Daha önce de bahsedildiği gibi, sağlıklı 

allogreftlerden alınan biyopsilerde mesangial IgA birikimi görülmüştür. Bu 

nedenle, diğer yaygın hastalıklarla birlikte mesangial IgA birikimlerini şans 

eseri bulma olasılığı nispeten yüksektir(37,56). 

2.1.7. Tanı 

IgAN tanısı genellikle klinik öykü ve laboratuvar verilerinden 

şüphelenilerek konulmaktadır. Teşhis sadece böbrek biyopsisinde IgA 

birikintileri için immünfloresan inceleme ile konulabilir(5). 

İzole hematüriye sahip IgAN olan hastaların genel olarak iyi huylu 

seyir gösterdiğinden, böbrek biyopsisi genellikle 500 mg/gün’den fazla ve 

sürekli proteinürisi olan, şiddetli ve ilerleyici hastalık bulgusu olan (yeni 

başlangıçlı arteriyel hipertansiyon veya serum kreatinin konsantrasyonunda 

artış gibi) hastalara yapılır(14,57). 

Ayrıca IgAN tanısı konan hastalarda; sekonder IgAN nedenlerinin 

ekarte edilmesi için bu hastalıklara yönelik ayrıntılı öykü ve fizik muayene 

yapılması, tüm hastalarda rutin biyokimya, kan sayımı ve idrar testlerine ek 

Hepatit B, Hepatit C ve Human Immunodeficiency Virus (HIV) varlığı 

açısından uygun testler istenmesi, seçilmiş olgularda lüzumu halinde serum 

protein elektroforezi, serum ve idrar immünfiksasyon elektroforezi, serum 

serbest hafif zincir ölçümü ve kriyoglobülin ölçümü yapılması 

önerilmektedir(58) 

IgAN’nin değerlendirilmesi ve tanısı için, serumda Gd-IgA1'e özgü IgG 

tipi antikorlarının ölçümü ve belirli mikroRNA’ların ölçümü de dahil olmak 

https://www.uptodate.com/contents/iga-nephropathy-clinical-features-and-diagnosis/abstract/84,85
https://www.uptodate.com/contents/iga-nephropathy-clinical-features-and-diagnosis/abstract/84,85
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üzere bir dizi başka test önerilmiştir. Ancak bu testlerden hiçbirinin IgAN için 

tanısal belirteçler olarak yararlı olduğu açıkça gösterilmemiştir(59–62). 

 

2.1.8. Tedavi 

IgAN’nin tedavisinde en uygun yaklaşım bilinmemektedir. Birçok 

hastada görülen böbrek fonksiyonlarındaki yavaş gerileme yeterli çalışma 

yapmayı engellemektedir(63–65). 

Klinik seyire göre non-immünsüpresif ve immünsüpresif tedavi tercih 

edilir. Bazı vakalarda kombine tedavi uygulanır. Yavaş klinik seyir gösteren 

hastalarda proteinüri var ise kan basıncı kontrolü açısından RAS blokerleri 

anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü (ACEİ) ve anjiyotensin reseptör 

blokerleri (ARB) gibi hastalığı özgü olmayan tedaviler tercih edilir. Kötü klinik 

seyir olan hastalarda ise glukokortikoidler ve/veya ek diğer immünsüpresif 

ajanlar tercih edilir. İlerleme riski olan proteinürili olgularda ACEİ/ARB 

kullanılırken seçilen olgularda immünsüpresif tedavi kullanılır(66). 

Tedavi için hasta seçimi kısme, ilerleyici böbrek hastalığı riskine bağlı 

olarak belirlenir. İzole hematüri, 500 mg/gün’den az proteinüri ve normal 

böbrek fonksiyonları ile başvuran hastalara çoğu zaman biyopsi yapılmaz ve 

IgAN tanısı konulamaz. Bu hastalara genellikle tedavi verilmez. Bununla 

birlikte, bu hastalar 6-12 aylık aralıklarla periyodik olarak izlenmelidir. Çünkü 

proteinüri, kan basıncı ve/veya serum kreatininindeki artışlarla kendini 

gösteren belirgin bir ilerleyici hastalık riski vardır(64). 

1 gr/gün’den az persistan proteinüri, hızlı düşmeyen normal veya hafif 

azalmış glomerüler filtrasyon hızı (GFH) ve böbrek biyopsisinde hafif-orta 

derecede histolojik bulgular olan hastalar, başlangıçta immünsüpresif 

olmayan tedavilerle yönetilir. Daha ciddi veya hızlı ilerleyen hastalık (örn, 

nefrotik düzeyde proteinüri veya 3-6 aylık ACEİ/ARB tedavisine rağmen 

artmakta olan proteinüri, artmış serum kreatinin ve/veya böbrek biyopsisinde 

ciddi histolojik bulgular) durumunda ilerlemesini yavaşlatmak için ek olarak 

immünsüpresif tedaviler tercih edilir(67). 
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2.1.8.1. Non-İmmünsupresif Tedavi 

Non-immünsüpresif tedavi olarak ACEİ/ARB hem kan basıncı kontrolü 

hem de böbrek hastalığının ilerlermesini yavaşlatmak için kullanılır ve birinci 

basamak tedavi olarak kabul edilir. ACEİ veya ARB sistemik kan basıncını ve 

intraglomerüler basıncı düşürerek hem proteinüriyi hemde sekonder 

glomerüler hasarı azaltır ve çoğu proteinürik kronik böbrek hastalığının 

ilerleme hızını yavaşlatır(9). ACEİ ile karşılaştırıldığında ARB’lerin yan 

etkilerinin daha az olması haricinde, birbirlerinin yerine önermek için hiçbir 

veri bulunmamaktadır(6). ACEİ ve ARB kombinasyonu antiproteinürik etkiyi 

arttırır. Bu bulgu, monoterapiyle karşılaştırıldığında kombine ACEİ ve 

ARB'lerle proteinüride yüzde 18 ila 25 oranında daha fazla azalma bulan 

farklı proteinürik glomerüler hastalıklardaki çalışmalarla benzerlik 

göstermektedir(68). Kombinasyon tedavisinin renal sonuçları iyileştirdiğini 

gösteren hiçbir randomize kontrollü çalışma yoktur. Aksine özellikle yaşlı ve 

yüksek riskli kardiyovasküler popülasyon olmak üzere daha fazla yan etki ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir(30). 

Statinler ve antiagreganlar tedavide önerilmemektedir(69). Sodyum ve 

protein kısıtlı diyet yapılan çalışmalarda etkili bulunmuştur ancak tedavide 

kullanımlarına dair spesifik kanıt bulunmamaktadır. Ağırlık optimizasyonu ve 

sigarayı bırakmanın faydalı olduğu saptanmıştır(70).  

Balık yağı (omega-3) antiinflamatuar etki gösterir. KDIGO kılavuzu, 3-6 

aylık optimal destekleyici tedaviye (ACEİ/ARB ile kan basıncı kontrolünün 

sağlanması) rağmen 1 gr/gün’den fazla kalıcı proteinürisi olan IgAN 

hastalarının tedavisinde balık yağı kullanımını önermektedir(69). 

Yapılan retrospektif çalışmalarda tonsillektomi ile hiçbir fayda 

görülmemiştir. Rekürren bakteriyel tonsillit vb. bazı durumlarda geleneksel 

sebeplerle tonsillektomi IgAN’de gerekebilir. Fakat KDIGO kılavuzu, IgAN 

tedavisinde tonsillektominin yapılmamasını önermektedir(69). 
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2.1.8.2. İmmünsupresif Tedavi 

IgAN’de antiinflamatuar tedavinin optimal rolü belirsizdir. Çoğunlukla, 

tek başına veya diğer immünsüpresif ilaçlar ile kombinasyon halinde, 

antiinflamatuar dozlarda glukokortikoidlerden oluşan çeşitli rejimler 

kullanılmıştır. Stabil veya yavaş ilerleyen hastalığı olan hastalar için immün 

baskılayıcı tedaviden önce anjiyotensin inhibisyonu başlatılır(64). 

Yapılan ilk çalışmalar, kortikosteroidlerin, IgAN’de böbrek sonuçlarını 

iyileştirebileceğini, 5 yıllık böbrek sağkalımını iyileştirdiğini ve destekleyici 

ilaçlar ile tedavi edilen hastalarla karşılaştırıldığında proteinüriyi daha fazla 

azalttığını göstermiştir(71). Daha sonra yapılan çalışmalarda, sekiz yıllık takip 

sonrası ACEİ/ARB ile kombine kortikosteroidlerin renal sonucu iyileştirdiği, 

serum kreatininin iki katına çıkışını azalttığı, GFH’yi koruduğu ve SDBY’ni 

önlediği gösterilmiştir(72,73) 

Glukokortikoid tedavisi tek başına ya da diğer immünsüpresif ilaçlarla 

kombinasyon halinde kullanılmaktadır. Glukokortikoidlerin kullanımı için 

endikasyonlar iyi tanımlanmamıştır. Bu ilaçların potansiyel toksisitesini göz 

önünde bulundurmak gerekir. Çoğu nefrolog hafif, stabil veya çok yavaş 

ilerleyen IgAN’li hastaları glukokortikoidlerle veya diğer immünsüpresif 

ilaçlarla tedavi etmemektedir(74). 

KDIGO kılavuzu, GFH >50 ml/dk/1,73m² olan hastalarda 3-6 aylık 

etkin destek tedavisine rağmen ≥1 gr/gün kalıcı proteinürisi olan hastalara 6 

aylık kortikosteroid tedavi uygulanmasını önermektedir(69). 

Genel olarak, aşağıdakilerden bir veya daha fazlasına ek olarak 

hematüri içeren aktif hastalığı ve ilerlemesini destekleyen klinik özelliklere 

sahip hastalarda glukokortikoidlerle antiinflamatuar tedavi 

önerilmektedir(41,74): 

* Aşamalı olarak azalan GFH,  

 * 3-6 ay boyunca ACEİ veya ARB ile en yüksek doz antiproteinürik tedaviden 

sonra devam eden 1 gr/gün üzerinde kalıcı proteinüri,  

* Böbrek biyopsisine dayanan aktif hastalığın morfolojik kanıtları 
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Bununla birlikte, kronik olarak yükselmiş serum kreatinin veya 

histolojik olarak belirgin glomerüloskleroz ve tübülointerstisyel atrofi veya 

fibrozis kanıtı olan hastalarda glukokortikoidlerle tedavi önerilmemektedir(75) 

İmmünsupresif ilaçlar arasında glukokortikoidlerin dışında 

siklofosfamid, azatioprin, mikofenolat mofetil (MMF), siklosporin, takrolimus, 

rituksimab bulunmaktadır. Genel olarak, düşük kaliteli çalışmaların kısıtlılığı 

ve güvenlik sorunları nedeniyle immünsüpresanların etkililiğine ilişkin kanıtlar 

tartışmalı olmaya devam etmektedir. KDIGO kılavuzu IgAN hastalarında hızla 

kötüleşen böbrek fonksiyonu ve kresentik IgAN olmadığı sürece siklofosfamid 

veya azatioprinin kortikosteroidlerle kombine edilmemesini, GFH <30 

ml/dk/1,73m² olan hastalarda immünsüpresif tedavinin kullanılmamasını 

önerir. Ayrıca IgAN hastalarında MMF kullanılmamasını tavsiye eder. MMF 

kullanımının IgAN tedavisindeki yeri tartışmalıdır(69).  

KDIGO kılavuzu, ANCA vaskülitlerin tedavisine benzer şekilde, hızlı 

ilerleyen kresentik IgAN hastalarında da kortikosteroid ve siklofosfamid 

kullanılmasını önermektedir(69). 

Kalsinörin inhibitörleri; siklosporin ve takrolimus, IgAN’li küçük hasta 

serilerinde araştırılmıştır. Proteinüriyi azaltalabilmesine rağmen bu ajanların 

kullanımı ilişkili nefrotoksisite ile sınırlandırılmış ve serum kreatinin 

konsantrasyonunda tedavi edilmeyen hastalarda görülenden daha yüksek bir 

artışa yol açmıştır. İlaveten, ilaç kesildikten kısa süre sonra nüks meydana 

gelebilmektedir(76). 

Rituksimab, B lenfositlerde CD20 reseptörünü hedefleyen kimerik bir 

monoklonal antikordur ve yapılan küçük çaplı araştırmalar GFH düşüşünü ve 

proteinüri azalmasını iyileştirmede başarısız olduğunu göstermiştir. Bu 

yüzden IgAN’li hastaların tedavisinde rutin olarak rituksimab kullanılması 

önerilmez(7,70). 

 

2.1.8.3. Diğer Tedaviler 

KDIGO kılavuzlarının yayınlanması, mevcut tedavilerin etkinliğinin 

sınırlı olduğunu ve IgAN’deki patojenik sürece daha spesifik olan hedefe 

yönelik tedavilerin hala eksik olduğunu açıkça ortaya koymuştur. Bu 
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kapsamda hastalık patogenezinde yer alan anahtar yolları hedefleyebilecek 

yeni tedaviler denenmektedir. Ayrıca intravenöz immunglobulin (IVIG), 

plazmaferez, D vitamini analogları ve hidroksiklorokin sülfat gibi diğer başka 

tedaviler de IgAN hastalarında değerlendirilmiştir ancak veriler 

sınırlıdır(7,70). 

 

2.1.8.4. Transplantasyon 

Transplantasyon, böbrek parankiminde IgA birikiminin neden olduğu 

IgAN’sine bağlı ilerleyici böbrek yetmezliği olan bireyler için tercih edilen 

tedavi seçeneğidir. Allogreftte tekrarlayan IgA birikimi yaygındır ve hematüri, 

proteinüri veya ilerleyici böbrek fonksiyon bozukluğuna neden olabilir. 

Bildirilen literatürlerde IgAN nüksü yüzde 21 ile 58 arasında 

değişmektedir(77). IgAN nüksü için bilinen bir önleyici tedavi yoktur. Nakil 

alıcıları arasında glukokortikoidin kesilmesi dışında immünsüpresif tedavi 

seçiminin rekürrens riskini değiştirdiğine dair kesin veriler yoktur. Bu tip nüks 

gelişen hastalarda, IgAN’de kullanılan tedaviler denenmektedir(78). 

 

2.1.9. Takip 

IgAN’de immünolojik aktiviteyi tanımlamak için spesifik bir serolojik 

belirteç yoktur, bu nedenle klinik parametreler kullanılmaktadır. Seri olarak 

izlenen başlıca parametreler idrar sedimenti, serum kreatinini, GFH ve idrar 

protein düzeyleridir(64,65,79). 

Persistan hematüri genellikle devam eden immünolojik aktivitenin bir 

bulgusudur; ancak ilerleyici hastalığı göstermez. Hematüri tek başına 

herhangi bir tedavi gerektirmez, ancak bazı hastalarda proteinüri ve ilerleyici 

hastalık geliştiği için takip gereklidir(57). 

1 gr/gün üzerindeki protein atılımı, daha şiddetli bir hastalığın 

belirtecidir ve proteinüri düzeyinin azalmaması progresyon için önemli bir risk 

faktörüdür. Proteinüri derecesinin prognostik önemi nedeniyle hem protein 

hem de kreatinin için başlangıç 24 saatlik idrar toplanması önerilmektedir. 

Takiplerde, proteinüri düzeyini izlemek için spot idrar (rastgele idrar) 

örneğinde protein/kreatinin oranı kullanılabilir(80). 
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2.1.10. Prognoz 

IgAN tanısı bulunan hastalara makroskobik hematüri, hipertansiyon, 

böbrek yetmezliği ve önemli düzeyde proteinüri dahil böbrek hastalığı 

bulguları ortaya çıkana kadar genellikle teşhis konmaz. Hastalarda diğer 

prognostik faktörlerine bağlı olarak klinik seyir, stabil böbrek fonksiyonu ile iyi 

huylu kalabilir veya hastalar diyaliz ve böbrek nakli gerektiren ilerleyici 

fibrozis ve kronik böbrek hastalığı gelişebilir. Hipertansiyon, proteinüri veya 

böbrek yetmezliği olmaksızın IgAN teşhisi konan hastaların teşhisten sonraki 

15 yıl içinde SDBY'ye ilerleme olasılığı düşüktür. Klinik belirti ve 

semptomlarla veya proteinüri ile başvuran hastalar için oran %30-40'a 

yükselir ve tanıda böbrek yetmezliği olan hastalar için %50-70'inin SDBY’ye 

ilerlemesi beklenir. Dünya çapında uzun süreli takip çalışmaları gözden 

geçirildiğinde SDBY'ye ilerleme riskinin, hastalığın ortaya çıkmasından 5 yıl 

sonra %5-15, 20 yıl sonra %20-50 olduğu saptanmıştır. IgAN’de proteinüri 

genellikle hafif ile orta şiddette ve subnefrotiktir. Şiddetli nefrozlu hastalar, 

minimal değişiklik hastalığı veya primer fokal segmental glomerülosklreoz 

açısından değerlendirilmelidir(6). 

IgAN’li hastaların yalnızca küçük bir kısmı klinik remisyona ulaşabilir. 

Proteinürisi çok az olan (0,5-1 gr/gün’den az) veya hiç olmayan IgAN’li 

hastalarda genellikle düşük ilerleme riski vardır. Bununla birlikte, uzun 

vadede hastaların önemli bir kısmında ilerleyici proteinüri ve böbrek 

yetmezliği gelişir. İlerleme hızı tipik olarak yavaştır ve GFH genellikle yılda 1-

3 mL/dk düşer. Bu düşüş, kısa vadede serum kreatinin konsantrasyonunda 

artışa yol açmayacak bir değişikliktir. Bu nedenle, stabil ve normal serum 

kreatinin konsantrasyonu mutlaka stabil hastalığı göstermez. Bir çalışmada, 

kalıcı proteinüri ve normal veya normale yakın başlangıç serum kreatinini 

olan 73 hastaya 5 yılda tekrarlanan renal biyopsiler yapılmış, hastaların 

sadece %4'ünde histolojik iyileşme olurken %41'i stabil kalmıştır. %55'inde 

ilerleyici glomerüler, sekonder vasküler ve tübülointerstisyel hasar 

gelişmiştir(81). 
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İlerleyici IgAN, tipik olarak tanı sırasında daha ciddi hastalık belirteci 

olan aşağıdaki klinik veya laboratuvar bulgulardan birine veya daha fazlasına 

sahiptir(82,83): 

* Yükselmiş serum kreatinin konsantrasyonu ve azalmış GFH 

* Hipertansiyon (>140/90 mm/Hg) 

* Kalıcı (3-6 ay) 1 gr/gün üzerindeki protein atılımı 

 

Tanı sırasında veya hastalığın seyri sırasında yüksek serum kreatinin 

konsantrasyonu veya GFH'deki azalma kötü renal prognoz ile ilişkilidir. 

Düşük GFH'nin prognoz üzerindeki etkisi yapılan bir çalışmalarda 

gösterilmiştir. IgAN tanısı bulunan hastalarda SDBY’nin yedi yıldaki kümülatif 

insidansının, teşhis sırasında serum kreatinin düzeyi ile doğrudan ve belirgin 

bir şekilde değiştiği gösterilmiştir(84): 

* Serum kreatinini ≤ 1,25 mg/dL -> % 2,5 

* Serum kreatinini 1,26 ila 1,67 mg/dL -> % 26 

* Serum kreatinini > 1.68 mg/dL -> % 71 

 

Tanı konduğunda hipertansiyon olması veya kan basıncında belirgin 

bir yükselme daha kötü renal prognozun göstergesidir. Bu etkinin büyüklüğü, 

prospektif bir çalışmada gösterilmiştir. Diyaliz veya ölümün kümülatif 

insidansı, hipertansiyonu olan hastalarda (>140/90 mmHg), hipertansiyonu 

olmayanlara göre (10 yılda %15'e karşı %3, 20 yılda %41'e karşı %6) çok 

daha yüksek bulunmuştur(83). 

Proteinürideki artış ve 1 gr/gün’ün üzerinde proteinüri olması kötü 

prognoz ile ilişkilidir. Proteinüri, glomerüler hastalığın ciddiyeti ile ilgili iyi bir 

belirteçtir. Hastalığın progresyonu, 1 gr/gün'den daha az proteinüri olan 

hastalarda yavaştır. Ancak günde 3,5 gr/gün'den daha fazla proteinüri olan 

hastalarda progresyon daha da hızlıdır(83–86). 

Başvuru sırasında nefrotik sendrom kliniği ve nefrotik düzeyde 

proteinürisi (3,5 gr/gün’den fazla) olan hastalarda hastalık daha ağır 

seyredebilir. Bu durum IgAN’de kötü prognoz göstergesidir(87) Başvuru 

sırasında idrar strip proteinüri derecesi de prediktif değere sahiptir. Bir 
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çalışmada, SDBY’nin 7 yıllık kümülatif insidansı, başvuruda proteinüri 

olmayan veya eser proteinüri olan hastalarda %0,7 iken, başvuruda 1+, 2+ 

ve 3+ proteinürisi olanlarda %30.9 bulunmuştur(84). 

IgAN’de proteinüri en güçlü prognostik faktördür. Birçok büyük 

gözlemsel çalışmada ve aynı zamanda prospektif çalışmalarda diğer risk 

faktörlerinden bağımsız olan doza bağımlı bir etkisi vardır. Hiperürisemi, 

hipertrigliseridemi ve genetik faktörler henüz KDIGO kılavuzuna girememiş 

üzerinde fikir birliği olmayan parametrelerdir ve üzerlerinde daha çok çalışma 

yapılması gerekmektedir(69) Proteinüri olmaksızın tekrarlayan makroskobik 

hematüri ataklarının bulunması ise iyi prognoz kriteri kabul edilmiştir(88). 

Akut böbrek hasarı, IgAN olan hastalarda makroskobik hematüri 

atakları esnasında ortaya çıkabilir. Bu hastalarda yapılan böbrek 

biyopsisilerinde, az miktarda glomerülde (genellikle % 25’ten az) mesangial 

proliferasyon ve segmental kresentler görülmüştür. Bu bulgular gelişen akut 

böbrek yetmezliğinin eritrositler tarafından tübüler tıkanma ile açıklanması 

için yetersizdir. Bununla birlikte, en yaygın histolojik lezyon akut tübüler 

nekrozdur. Bu durumun sebebi lokal toksik serbest oksijen radikalleri ve 

tübüllerdeki parçalanmış eritrositlerden salınan demir tarafından indüklenen 

tübüler nekrozdur(53). Serum kreatinin konsantrasyonu, bazı hastalarda 

geçici diyaliz ihtiyacı gerekmesine rağmen, genellikle birkaç hafta ile aylar 

arasında bazal seviyelere döner. Tam iyileşmeme için önemli risk faktörleri, 

10 günden uzun makroskobik hematüri süresi, hastanın 50 yaşından büyük 

olması, başlangıçta azalmış GFH ve böbrek biyopsisinde şiddetli tübüler 

nekroz olmasıdır(53). 

Progresif hastalık için potansiyel olarak değiştirilebilir diğer risk 

faktörleri obezite, hipertrigliseridemi, hiperürisemi ve sigaradır(89–91). 

Klinik özellikler daha güçlü prognostik göstergeler olarak görünse de 

IgAN olan hastalarda renal biyopsi ile ilgili bazı bulgular, ilerleyici hastalık 

riski ile ilişkilendirilmiştir. Bunlar arasında tüm hastalarda mevcut olan 

mesangial birikimlere ek olarak daha şiddetli inflamatuar hastalık bulgusu 

olan kresent oluşumu, kapiller yumakta immün depozitlerin izlenmesi 

sayılabilir. Bunlara ek olarak kronik fibrotik hastalığın göstergesi olan 
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glomerüloskleroz, tübüler atrofi, interstisyel fibrozis ve vasküler hastalıkta 

kötü prognoz göstergesidir(92,93). Bununla ilişkili olarak daha önce 

bahsedildiği gibi güncel olarak kullanılan Oxford sınıflama sistemi ile kötü 

renal prognoz öngörülebilir(44,47) 

 

2.1.11. Ayırıcı Tanı 

Kalıtsal nefrit ve ince bazal membran nefropatisi persistan izole 

hematüri ile seyreden diğer iki büyük glomerülopati olarak IgAN’nin ayırıcı 

tanısında başta gelmektedir. Ayırıcı tanı, böbrek biyopsisi ile yapılabilir. 

Ailede işitme kaybının eşlik ettiği böbrek yetmezliği öyküsü varlığında kalıtsal 

nefrite yönelinir. Birinci derece akrabaların yaklaşık yarısında hematüri 

varlığında ince bazal membran hastalığı yönünde çıkarım yapılabilir(94,95). 

Membranoproliferatif glomerülonefrit, çocuklarda ve genç erişkinlerde 

epizodik gros hematüri ile ortaya çıkabilir ve ayırıcı tanıda düşünülmelidir(96). 

IgA baskın Staphylococcus aureus ilişkili glomerülonefrit tipik olarak 

akut böbrek hasarı, hematüri ve proteinüri ile kendini gösterir. En sık yaşlı 

yetişkinler ve diyabetli hastaları etkilemektedir. Bildirilen vakaların çoğu 

Staphylococcus aureus enfeksiyonu ile ilişkilidir. IgG ve/veya C3'ün 

glomerüler birikiminin hâkim olduğu poststreptokokal glomerülonefritin 

aksine; IgA birikimi ile karakterizedir(97).  

HSP, IgA vasküliti olarak adlandırılır ve çocukluk çağında en sık 

görülen sistemik vaskülittir. Hastalarda tipik olarak döküntü, artralji ve karın 

ağrısı gibi başka böbrek dışı belirtiler de görülür(98). Damar duvarında IgA 

birikimi görülür. Böbrek tutulumu olur ise böbrek biyopsisi histolojik olarak 

IgAN ile aynıdır. Böbrekteki histolojik bulguların IgAN ile aynı olması, iki 

hastalığın benzer patogenezde olabileceğini düşündürmektedir(99).  

 

2.2. İnflamatuar Belirteçler 

Akut faz proteinleri, inflamatuar durumlar sırasında serum 

konsantrasyonları en az yüzde 25 artan veya azalan proteinler olarak 

tanımlanır. Bu tür proteinlere sırasıyla pozitif veya negatif akut faz reaktanları 

(AFR) adı verilir(100). Akut faz yanıtı, kronik ve akut inflamatuar durumlara 
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eşlik eder. Enfeksiyon, travma, enfarktüs, inflamatuar artritler, diğer sistemik 

otoimmün ve inflamatuar hastalıklar ve çeşitli neoplazmalar dahil olmak 

üzere çok çeşitli bozukluklarla ilişkilidir(101). AFR seviyelerindeki 

değişiklikler, büyük ölçüde hepatositlerin değişen üretimini yansıtır. Bu durum 

öncelikle makrofajlar, monositler ve diğer çeşitli hücreler tarafından 

inflamatuar süreç sırasında üretilen sitokinlerin etkilerinden kaynaklanır. 

İnterlökin 6 (IL-6) çoğu akut faz yanıtının ana indükleyicisidir(102). 

Serum akut faz reaktanı düzeylerinin ölçümü faydalıdır çünkü 

anormallikler genellikle bir inflamatuar sürecin varlığını ve yoğunluğunu 

yansıtır. Bununla birlikte, klinik kullanımdaki AFR ölçümleri belirli bir hastalığa 

özgü olmadığı gibi enfeksiyonu diğer akut ve kronik inflamasyon 

nedenlerinden de ayırt edemez. Akut faz yanıtı için C-Reaktif Protein (CRP), 

Eritrosit Sedimantasyon Hızı (ESH), Ferritin gibi belirteçler 

kullanılabilmektedir(103). 

 

2.2.1. Beyaz Küre Sayısı 

Tam kan sayımının bir bileşenidir. Beyaz küre serisi; fagositler 

(monosit-makrofaj), granülositler (nötrofil, eozinofil ve bazofil) ve 

lenfositlerden oluşmaktadır. Kemik iliğinde, hematopoetik kök hücreler 

tarafından üretilirler. Tam kan sayımında mutlak bir sayı olarak ifade edilirken 

bunun yanında yüzde ve mutlak sayı alt tipleri de verilir. Akut ve kronik 

enfeksiyonlar, inflamatuar durumlar, alerjik reaksiyonlar, immün yetmezlik 

durumları, lösemi ve lenfoma benzeri çeşitli hematolojik malignitelerde tanı 

koymada, tedaviye yön vermede ve tedavinin izlenmesinde oldukça 

önemlidir(104). 

 

2.2.2. Eritrosit Sedimantasyon Hızı (ESH) 

Tam kan örneğindeki eritrositlerin, bir saat içindeki çökme miktarının 

milimetrik olarak ifadesidir. İnflamatuar durumlarda ve hücre hasarında açığa 

çıkan bazı maddeler, eritrositlerin çökme hızının ve ESH düzeyinin artmasına 

neden olmaktadır. ESH; hiperglisemi, anemi, polisitemi, gebelik, kronik 

karaciğer hastalıkları, ilaç kullanımı, immünglobulin, malign neoplazmlar, 
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iskemi, travma ve akut faz proteinleri düzeylerinden etkilenir. Sensitif, fakat 

spesifik olmayan inflamatuar bir belirteçtir(105). 

ESH'deki belirgin yükselmeler diğer nedenlerden çok enfeksiyona 

bağlıdır ancak enfeksiyon dışı bozukluklar da yaygın bir etiyolojidir. Ardışık 

1006 ayakta tedavi gören hasta üzerinde yapılan retrospektif bir çalışmada, 

100 mm/saat'in üzerindeki ESH değerlerinden en yaygın olarak enfeksiyonun 

(yüzde 33) sorumlu olduğu görülmüştür. Malign neoplazmların ve böbrek 

hastalığının her biri yüzde 17'sinden ve çeşitli inflamatuar bozuklukların 

yüzde 14'ünden sorumlu olduğu saptanmıştır(106). 

ESH değerleri yaşla birlikte belirgin şekilde artar ve kadınlarda 

erkeklere göre biraz daha yüksektir(107). Referans aralığının üst sınırı 

erkekler için (yıl olarak yaş)/2'ye ve kadınlar için (yıl olarak yaş + 10)/2'ye 

eşittir(108) 

Obezite ve sigara içilmesi de ESH artışı ile ilişkilendirilmiştir(109). 

Eritrositleri etkileyen hastalıklar, aşırı lökositoz, kalp yetmezliği, 

hipofibrinojenemi, kaşeksi, düzenli fiziksel aktivite ve ölçümdeki teknik 

faktörler ESH’yi azalttığı bildirilmiştir(110,111). 

 

2.2.3. C-Reaktif Protein (CRP) 

CRP, 1930'da Tillett ve Francis tarafından keşfedilmiştir. Bir akut faz 

proteini olan CRP, primer olarak karaciğerde sentezlenmektedir. Endotelyal 

hücreler, düz kas hücreleri ve adipoz doku hücrelerinde de üretilir. 

Proinflamatuar bir sitokin olan IL-6 için önemli bir uyarandır. Pnömokokun C 

polisakkaritini çökeltme kapasitesi nedeniyle bu isimle adlandırılmıştır(112). 

Yüksek CRP düzeyleri, klinik olarak ilişkili inflamasyonu gösterirken; 

CRP’nin normal olması, enfeksiyon/inflamasyonun ekarte edilmesine 

yardımcı olur. CRP düzeylerinin takibi, inflamatuar yanıtın ve tedaviye 

cevabın değerlendirilmesinde kullanılmaktadır(113). 

CRP, bir inflamasyon belirteci olduğundan enfeksiyon dışı inflamasyon 

durumlarında da ciddi seviyelere ulaşabilmektedir. Akut koroner sendrom, 

serebrovasküler hastalıklar, sistemik lupus eritematozus, romatoid artrit, 

vaskülitler, diğer konnektif doku hastalıkları, diğer otoimmün hastalıklar, 
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yanık, travma, tümor lizis sendromu, maligniteler, akut karaciğer yetmezliği, 

akut respiratuvar distres sendromu gibi inflamasyona neden olabilecek pek 

çok durum CRP yüksekliğine sebep olabilir(114) 

CRP, enfeksiyondan veya travmadan sonra 100-1000 kat artabilir. 

CRP, bir akut faz reaksiyonu sırasında iki gün içinde zirve değerine hızla 

ulaşır. Yarılanma ömrü 18 saat olan CRP, zirve değerine ulaştıktan sonra, 

eğer inflamasyonu devam ettirecek etken yoksa hızla düşmeye başlar. 

CRP’nin 1 mg/dL'den fazla olması klinik olarak anlamlı inflamasyonu gösterir. 

Bu nedenle, CRP seviyelerinin izlenmesi, inflamatuar hastalıkların aktivitesi 

hakkında faydalı bilgiler sağlayabilir. Bununla birlikte, klinik olarak anlamlı 

inflamasyon olmasa bile böbrek yetmezliğinde de CRP yükselmeleri olabilir. 

Çok sayıda klinik durumun CRP'yi artırması sebebiyle tanısal spesifiteye 

sahip değildir(113,115). 

 

2.2.4. Ortalama Trombosit Hacmi (MPV) 

Tam kan sayımının parametrelerinden biri de trombosit sayısıdır. 

Bunun yanında, trombositlerin boyutu ile ilgili sonuçlar da 

değerlendirilebilmektedir. Trombosit hacminin, tam kan hacmine bölünmesi 

ile elde edilen değerin; toplam trombosit sayısına bölünmesi ile elde edilir. Bu 

ölçüm, hematokritin toplam eritrosit sayısına bölünmesi ile elde edilen 

ortalama eritrosit hacmininin analoğudur. (116). 

Trombositlerin fonksiyonlarını yerine getirmede sayılarının yanında 

büyüklükleri de etkili olmaktadır. Ortalama trombosit hacmi (MPV) gibi hacim 

parametreleri 1980’li yıllardan beri kullanılmaktadır, ancak trombosit sayısının 

klinik önemi daha iyi bilinmektedir. Kemik iliğindeki üretim faktörlerinin 

etkisiyle trombosit hacim heterojenitesi meydana gelir. Dolaşımda 

olgunlaşma gerçekleşemez.  

Trombopoetik strese cevap olarak oluşan MPV artışı, 

megakaryositlerin artmış büyümesi ile birliktedir. Büyük trombositler “stres 

trombositleri” olarak tanımlanır. Megakaryosit stimülasyonunun derecesi, 

trombosit hacminin en önemli belirleyicisidir(117). 
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İnflamasyon, trombositler için önemli bir uyarandır(118). MPV de 

trombosit reaktivitesi ile ilişkilidir. MPV değişiklikleri, trombosit üretimi 

göstergesi olmakla birlikte; sepsis, tromboz, hatta solunum sıkıntısı 

sendromu gibi birçok hastalık durumunun şiddetindeki değişikliklerin bir 

göstergesidir(119). 

Trombositler aktive olduklarında fagositoz yapabilirler ve sitotoksik 

serbest radikaller ve oksidatif moleküller oluşturabilirler(120). Ayrıca bazı 

organizmaların konakçı savunma mekanizmalarından kurtulmalarının 

yolunun trombosit aktivasyonunu bloklayan ve trombosit agregasyonuna 

neden olan mekanizmalarla olduğu saptanmıştır(121). 

Pek çok çalışmada, MPV’nin inflamatuar belirteç olarak rolü olduğu, 

kronik inflamatuar hastalıklarda hastalık aktivitesi ve antiinflamatuar tedavi 

etkinliğini değerlendirmede kullanılabileceği vurgulanmıştır(122,123). 

 

2.2.5. Nötrofil Lenfosit Oranı (NLO) 

Nötrofiller doğuştan gelen, lenfositler ise adaptif bağışıklık sisteminin 

önemli oyunculardır. Yüksek nötrofil sayısı artmış inflamatuar yanıtı 

yansıtırken düşük lenfosit sayısı, kötü beslenme durumunun ve kötü 

prognozun göstergesi olarak kabul edilmektedir. Bu iki belirtecin bir 

kombinasyonu olan nötrofil lenfosit oranı (NLO), sistemik inflamatuar durumu 

değerlendirmede yeni ve tercih edilebilir bir gösterge olarak önerilmiştir(124). 

NLO, tam kan sayımından elde edilen nötrofil ve lenfosit sayılarının birbirine 

oranlanması ile elde edildiğinden, oldukça ucuz ve kolay ölçülebilen bir 

değerdir. Bu da yaygın kullanım potansiyeli sağlamaktadır. Sistemik 

inflamatuar yanıtta nötrofil düzeyleri artarken, lenfosit apopitozuna bağlı 

lenfopeni gelişir ve NLO artar. NLO yüksekliğinin renal ve hepatik 

disfonksiyon, diyabet, anormal tiroid fonksiyonu, hipertansiyon, metabolik 

sendrom, hematolojik maligniteler, lokal ve sistemik enfeksiyonlar ve 

inflamatuar hastalıklarla ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu nedenle, sistemik 

veya lokal inflamatuar yanıtın ortaya çıktığı patolojilerde tanısal ve prognostik 

değere sahiptir(125) 
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2.2.6. Trombosit Lenfosit Oranı (PLO) 

Trombosit lenfosit oranı (PLO), birçok hastalıkta inflamasyonu ve 

prognozu öngörmek için kullanılabilen yeni bir inflamatuar belirteçtir. Ayrıca 

PLO'nun mortalite üzerindeki etkisinin platelet ve lenfosit sayılarından 

bağımsız olduğu gösterilmiştir(126) 

Kolayca hesaplanabilir ve yaygın olarak bulunur. Son çalışmalar, 

yüksek PLO'nun inflamasyon, ateroskleroz ve trombosit aktivasyonunu 

yansıttığını göstermiştir. PLO bir oran olduğundan, çeşitli değişkenlerden 

etkilenebilen (dehidrasyon, aşırı hidrasyon ve kan örneğinin preanalitik 

hazırlığı gibi) bireysel kan parametrelerinden nispeten daha stabildir(127). 

Birkaç büyük gözlemsel çalışma, sistemik inflamasyonun ciddiyetini 

değerlendirmede ve inflamatuar romatizmal hastalıklarda enfeksiyonları ve 

diğer komorbiditeleri tahmin etmede PLO'daki sapmaların değerini 

göstermiştir. PLO'nun bir inflamatuar belirteç olarak değeri, dalgalanmaları 

diğer tamamlayıcı hematolojik indekslerle, özellikle hastalık aktivitesi 

hakkında ek bilgi sağlayan NLO ile birlikte yorumlandığında artmaktadır. 

PLO'nun tamamlayıcı hematolojik indekslerle birlikte yorumlanması, 

inflamatuar romatizmal hastalıkları daha doğru teşhis etmek ve ilgili 

komorbiditeleri tahmin etmek için de tavsiye edilmektedir(128). 

 

2.2.7. Ferritin 

Ferritin, moleküler kütlesi 450 kDa olan ve 24 alt birimden oluşan bir 

proteindir.1972'de immünoradyometrik bir tahlil kullanarak Addison ve 

arkadaşları ferritinin insan serumunda güvenilir bir şekilde tespit 

edilebileceğini saptamıştır(129). Serum ferritin düzeyi ile toplam vücut demir 

depoları arasındaki ilişkiyi belirlemek için araştırmacılar normal 

popülasyonda, demir eksikliği olan hastalarda ve aşırı demir yükü olan 

bireylerde serum ferritin düzeyini ölçmüşler. Aşırı demir yükü olan hastalarda 

serum ferritin düzeyinin yükseldiğini, demir eksikliği bulunan hastalarda ise 
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azaldığını saptamışlardır(130). 1975'te Jacobs ve Worwood, serum ferritin 

testinin demir depolama durumunu değerlendirmede kullanışlı ve uygun bir 

yöntem olduğunu bildirmiştir. Ferritin, vücuttaki demir durumunun dolaylı bir 

göstergesidir(131). 

Yüksek ferritin ve hiperferritinemi, demir depolarının arttığını 

gösterebilir ancak daha sık olarak akut faz reaksiyonlarında ve karaciğer 

hastalığında hepatositler gibi hasarlı hücrelerden ferritinin salınmasının bir 

sonucu olarak görülür(132). Bu durumun aynı zamanda sitokinler, oksidanlar, 

hipoksi, onkogenler ve büyüme faktörleri gibi çeşitli uyaranlar üzerine artan 

ferritin sentezi ve/veya artan hücresel salgılanmasının bir sonucu olabileceği 

bildirilmiştir(133). 

Aşırı demir yükü olmadan hiperferritineminin en yaygın nedenleri 

inflamatuar bozukluklar, malignite, kronik alkol tüketimi, karaciğer hastalığı 

veya metabolik anormalliklerle ilgilidir(134). 

 

2.3. Gama Glutamil Transferaz (GGT) 

GGT, gama-glutamil grubunun GSH gibi gama-glutamil peptidlerinden 

diğer peptidlere ve L-amino asitlere transferini katalize eder. GGT, böbrekler, 

pankreas, karaciğer, dalak, kalp, beyin ve seminal veziküller dahil olmak 

üzere birçok dokudaki hücre zarlarında mevcuttur(135). Amino asit 

taşınmasında rol oynadığı düşünülmektedir(136). Esas olarak karaciğer, 

safra yolları ve pankreas hastalıklarında yüksek serum GGT aktivitesi 

bulunur ve hepatobiliyer hastalık spektrumunu yansıtır(135). 

Serum GGT aktivitesi yaşa ve cinsiyete bağlı olarak değişmekle 

birlikte referans aralığı 37 °C’de 5-40 U/L kadardır(137). Yeni doğan 

bebeklerde serum GGT aktivitesi yetişkin referans aralığının üst sınırının altı 

ile yedi katıdır; sonrasında seviyeleri düşer ve beş ile yedi aylıkken yetişkin 

seviyelerine ulaşır(138). 

Serum GGT ve alkalen fosfataz (ALP) oldukça iyi korelasyon gösterir. 

Serum GGT'nin hepatobiliyer hastalık için ALP’ye göre daha iyi duyarlılığa 

sahip olup olmadığı konusunda çelişkili veriler mevcuttur. Kemik 

hastalıklarında ALP düzeyleri artmaktadır ancak serum GGT düzeyleri sabit 
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kalmaktadır.  Serum GGT aktivitesinin ölçümü, artan serum ALP aktivitesinin 

kaynağının kemik mi yoksa karaciğer mi olduğunu ayırt etmek için basit ve 

hassas bir seçenektir(139).  

Plazma GGT aktivitesi ile ağırlık arasında bir ilişki vardır ve vücut kitle 

indeksi (VKİ) 30 kg/m²'nin üzerinde olan bireylerde düzeyleri %50 daha 

yüksektir. Bunun obez kişilerde karaciğerde yağ birikmesinden (steatoz) 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Plazma GGT'sinin yükseldiği steatoz aynı 

zamanda diyabet, alkolsüz steatohepatit ve alkolsüz yağlı karaciğer 

hastalığında da ortaya çıkar. Alkolik siroz, primer biliyer kolanjit, primer 

sklerozan kolanjit, hemokromatozis, α1-antitripsin eksikliği ve Wilson 

hastalığı gibi fibroz ve/veya sirozla sonuçlanan herhangi bir karaciğer 

hastalığı, plazma GGT'sinin yükselmesine neden olacaktır. Malignite dahil 

olmak üzere yer kaplayan lezyonlar, sarkoidoz ve tüberküloz gibi 

granülomatöz hastalıklar da plazma GGT artışıyla ilişkilidir(140). 

Yeni çalışmalar, serum GGT'nin aterosklerotik süreç ile ilişkili 

olduğunu ve ilgili hastalıkların başlangıcını ve sonuçlarını öngördüğünü 

göstermiştir(141,142). 

 

2.3.1. GGT ve Oksidatif Stres 

GGT, öncü amino asitlerin asimile edilmesine ve hücre içi GSH sentezi 

için yeniden kullanılmasına izin veren antioksidan GSH’nin hücre dışı 

katabolizmasından sorumludur ve oksidatif stresle ilişkilidir(143–145). 

Serumda ve hemen hemen tüm hücrelerin plazma zarında bulunan gama 

glutamil transferaz aktivitesi, hücre dışı GSH'nin bozulmasında ilk adımı 

katalize eder(146). GSH’nin hücre membranından hücre içine geçişi zayıf 

olduğu için hücre dışında yıkılıp hücre içinde yeniden sentezlenmesi 

gereklidir(147). Geriye kalan dipeptid sisteinilglisin membranda bulunan 

dipeptidazlar tarafından sistein ve glisin amino asitlerine ayrılır ve amino 

asitler hücre içine alınarak burada yeniden GSH sentezinde kullanılırlar(148). 
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Şekil 1. Gama Glutamil Siklusu(149) 

 

Gama-glutamil bileşikleri antioksidanları, inflamatuar molekülleri, ilaç 

metabolitlerini ve nöroreaktif bileşikleri içermesine rağmen GGT'nin ana işlevi 

GSH ve glutatyonile ksenobiyotiklerin metabolizmasını mümkün kılmaktır. 

Bununla birlikte yüksek GGT seviyeleri, özellikle demir veya bakır varlığında 

prooksidan aktiviteye katkıda bulunur(140,150). GGT seviyeleri 

yükseldiğinde, eritrosit zarlarında hasar meydana gelir ve bu potansiyel 

olarak toksik geçiş metallerinin salınmasına neden olur. Bu da zincir 

prooksidan reaksiyonlarla sonuçlanır. Artan prooksidasyon seviyeleri, 

oksidatif ve nitrozatif stresin neden olduğu aşağı yöndeki hücre, doku 

hasarına ve zararlı reaktif oksijen radikallerinin veya nitrik oksitin oluşumuna 

yol açar. Bu faktörlerin kombinasyonu birçok kronik hastalıkta artan sıklıkta 

görülmektedir(11). 

Epidemiyolojik çalışmalar GGT'nin hem genel hem de yüksek riskli 

popülasyonlarda karaciğer hastalığı ve alkolün kötüye kullanımı dahil 

geleneksel risk faktörlerinden bağımsız mortalite için güçlü bir belirleyici 

olduğunu göstermiştir(151). Serum GGT aktivitesinin diğer risk faktörlerinin 

dışında ayrıca artan ölüm riski, ateroskleroz, hipertansiyon ve diyabet ile 

doğrudan ilişkili olduğunu görülmektedir(141,142,152)  Ayrıca otoimmün bir 

hastalık olan sistemik lupus eritematozus hastalarında oksidatif sistemin 
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belirteci olan serum GGT düzeylerinin yüksek olduğu(153), romatoid artrit 

hastalarında da serum GGT seviyelerinin arttığı gösterilmiştir(154) 

Serum GGT'nin kronik böbrek hastalığı ve/veya mikroalbüminüri 

vakaları için bir öngörücü olduğu da bildirilmiştir(155). Oksidatif stres, 

üremide belirgin bir özelliktir. Endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz 

gelişiminde nedensel bir ajandır(156). 

Albüminürinin böbrek yetmezliğine ilerlemenin önemli bir göstergesi 

olduğu kadar aterosklerotik hastalıkların da habercisi olduğu rapor 

edilmiştir(157). Diyabeti olan ve olmayan hastalarda yapılan iki farklı 

çalışmada albüminüri ile yüksek serum GGT düzeyleri arasında anlamlı 

düzeyde ilişki saptanmıştır(158,159).Tüm bu patolojik süreçlerin GGT enzim 

aktivitesi ile ilişkili oksidatif strese bağlı endotel disfonksiyonunun bir sonucu 

olduğu düşünülmektedir(160). 
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III. GEREÇ VE YÖNTEM 

Manisa Celal Bayar Üniversitesi Hafsa Sultan Hastanesi Nefroloji 

kliniğinde böbrek biyopsisi ile Ocak 2013 ve Ocak 2023 tarihleri arasında 

IgAN tanısı almış 18 yaş ve üzeri tüm hastalar geriye dönük olarak 

değerlendirildi. Hematolojik veya solid organ malignitesi, monoklonal 

gammopati, otoimmün hastalık, çölyak hastalığı, kronik viral enfeksiyon, akut 

veya kronik karaciğer hastalığı, akut veya kronik safra kesesi hastalığı, 

pankreas hastalığı, sekonder IgAN, serum GGT düzeylerinde artış ile ilişkili 

olabilecek alkol veya ilaç kullanımı olması ve gerekli bilgileri eksik olması 

dışlama kriterleri olarak belirlendi. Bu kriterlerden en az birine sahip olan 

hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

Hastalar tanı anındaki serum GGT düzeylerine göre 3 gruba ayrıldı. A1 = 

GGT ≤19 U/L, A2 = GGT 19.01-38 U/L arası, A3 = GGT >38 U/L. GGT 

normal aralığı 0-38 U/L idi. 

Kullanılacak veriler hastaların poliklinik notlarından ve hastane 

sisteminden alındı. Hastaların yaş, cinsiyet, boy, kilo, ek hastalık, sigara-alkol 

kullanımı, arteriyel tansiyonu kaydedildi. Tanı anındaki açlık plazma glikozu, 

üre, kreatinin, aspartat aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz (ALT), 

lipit paneli, albümin düzeyi, GFH düzeyleri, 24 saatlik idrarda protein/albümin 

düzeyleri, tam idrar tetkiki, beyaz küre sayısı, MPV, NLO, PLO, ESH, CRP, 

ferritin ve patolojik verileri kaydedildi. Uygulanan tedavi protokolleri, 6-12 ay 

aralıklarla takip edilen GFH, 6-12 ay aralıklarla takip edilen proteinüri 

düzeyleri, son poliklinik kontrolündeki GFH düzeyleri, son poliklinik 

kontrolündeki proteinüri düzeyleri, hemodiyaliz, transplantasyon ve sağkalım 

durumları da kaydedildi. Gruplar klinik, patolojik, laboratuvar ve proteinüri 

açısından karşılaştırıldı. 

Çalışmaya 01.01.2013-01.01.2023 tarihleri arasında hastanemizde renal 

biyopsi yapılarak IgAN tanısı konulan 62 hasta dahil edilmiştir. 18 yaş altı (6 

hasta), sekonder IgAN (3 hasta), otoimmün hastalığı (2 hasta), kronik 

karaciğer hastalığı (1 hasta) olan hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. Kalan 50 

hasta tanı anındaki serum GGT düzeylerine göre 3 gruba ayrılmıştır. Tanı 
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anında GGT<19 U/L olan 17 hasta, GGT 19-38 U/L olan 18 hasta ve 

GGT>38 U/L olan 15 hasta çalışma kapsamında değerlendirilmiştir.  

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

        Hastalar GGT düzeylerine göre 3 gruba ayrıldı 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Hastaların eşlik eden hastalıkları not edilmiş, diyabet ve hipertansiyon 

varlığı kayıt altına alınmıştır. Tedavisinde oral antidiyabetik ilaç veya insülin 

bulunan veya HbA1c 6,5 ve üzerinde olan veya açlık kan şekeri 126 ve 

üzerinde olan hastalar diyabet tanılı kabul edilmiştir. Tedavisinde 

-18 yaş altı hastalar (n=6) 

-Sekonder IgAN (n=3) 

-Otoiimun Hastalık (n=2) 

-Kronik Karaciğer Hastalığı (n=1) 
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tanısı alan tüm hastalar 

(n=62) 

 

Çalışmaya dahil 

edilen primer 

IgAN hastaları 

(n=50) 

A1=GGT<19 U/L 

(n=17) 

A2=GGT 19-38 U/L 

(n=18) 

A3: GGT>38 U/L 

(n=15) 
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antihipertansif ilaç bulunan ve/veya 140/90 mm/Hg ve üzerinde tansiyon 

ölçümü bulunan hastalar hipertansiyon tanılı kabul edilmiştir.  

İncelenen dosyalarda proteinüri düzeyine, UPro assay yöntemi ile 

bakılmıştı. 24 saatlik idrar toplanılarak gr/gün birimi baz alınarak ölçülmüştü. 

3,5 gr/gün üzerindeki proteinüri nefrotik düzeyde olarak değerlendirildi. 24 

saatlik idrar tetkikine erişilemeyen durumlarda spot idrar protein/kreatinin 

oranı kullanıldı. Albüminüri düzeyi 24 saatlik idrar toplatılarak gr/gün birimi 

baz alınarak ölçülmüştü. İdrar albümin düzeyi 0-30 mg/gün (albüminüri yok), 

30-300 mg/gün (mikroalbüminüri), 300 mg/gün üzeri (makroalbüminüri) 

olarak değerlendirildi.  

Hastalar hematüri miktarı bakımından mikroskopla bakıldığında büyük 

büyütme (400x objektifte değerlendirildiğinde) ile yapılan incelemede: 0-2 

eritrosit (yok), 3 ve üzeri eritrosit (hematüri) şeklinde değerlendirildi. İdrar 

mikroskobik incelemesinde büyük büyütme (400x objektifte 

değerlendirildiğinde) ile yapılan incelemede: 0-5 lökosit (yok), 5 ve üzeri 

lökosit (lökositüri) olarak değerlendirildi. 

İncelenen dosyalarda GFH ölçümü, CKD-EPI formülü ile hesaplanmış 

idi. Hastaların serum kreatinini, yaş ve cinsiyetlerine bakılarak mL/dk/1.73 m2 

üzerinden hesaplama yapılmıştı.  Uygulanan tedaviye göre; ilaç almayanlar, 

ACEİ veya ARB alanlar, steroid alanlar ve diğer immünsüpresif ilaç alanlar 

olarak kullandıkları ilaçlar da dikkate alınarak incelendi. 

Tüm böbrek biyopsileri uzman bir nefropatolog tarafından 

değerlendirildi. Böbrek biyopsileri, ışık mikroskopisi ve immünfloresan olarak 

değerlendirilmişti. Analiz için Oxford skoru kaydedildi. Skor şu şekilde 

kullanıldı: Mesangial sellülarite için M0, glomerüllerin <%50 olan mesangial 

sellülarite ve M1, glomerüllerin ≥ %50 mesangial sellülarite idi. Endokapiller 

hipersellülarite için E0, hipersellülaritenin yokluğu ve E1, herhangi bir 

glomerülde hipersellülariteydi. Segmental glomerüloskleroz için S0, 

segmental glomerülosklerozun yokluğu ve S1, herhangi bir glomerülde 

segmental glomerülosklerozun varlığı idi. Tübüler atrofi/interstisyel fibrozis 

için T0, kortikal alanın %0-25'inde tübüler atrofi/interstisyel fibrozis, %25-

50'sinde T1 ve >%50'sinde T2 idi. C0 kresentik değildi, C1 glomerüllerin 
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dörtte birinden azında kresentik ve C2 glomerüllerin dörtte birinden 

fazlasında kresentik idi. İmmünfloresan çalışmada IgG, IgA, IgM, C1q ve C3 

varlığı araştırılmış idi. 

Tüm istatistiksel analizler IBM SPSS İstatistik (Statistics for Windows, 

version 21.0. Armonk, NY: IBM Corp.) paket programı kullanılarak yapıldı. 

Kategorik değişkenler frekans ve yüzde olarak sunuldu. GGT grupları 

arasındaki kategorik değişkenleri karşılaştırmak için ki-kare testi kullanıldı. 

Normal dağılım gösteren sürekli değişkenler ortalama±standart sapma 

olarak, normal dağılım göstermeyen sürekli değişkenler ise ortanca(median) 

değer olarak sunuldu. Normal dağılım gösteren sürekli değişkenler One Way 

ANOVA testiyle, normal dağılım göstermeyen değişkenler ise Kruskal-Wallis 

testiyle karşılaştırıldı. Tüm p değerleri çift yönlü olup, p<0,05 değerleri 

anlamlı kabul edildi. 
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IV. BULGULAR 

4.1. Tüm Hastaların Tanı Anındaki Verilerinin İncelenmesi 

Bu retrospektif çalışmada 2013–2023 yılları arasındaki sürede böbrek 

biyopsisi ile histopatolojik olarak IgAN tanısı alan 50 hasta incelendi ve 

bilgileri kaydedildi.  

27 hasta (% 54) erkek, 23 hasta (%46) kadın idi. Hastaların tanı 

aldıkları yaşlar 18-72 arasında değişmekte olup yaş ortalaması 36,54 ± 12,88 

yıl olarak hesaplandı. 28 hastada (%56) hipertansiyon, 4 hastada (%8) 

diyabet tanısı mevcuttu. Hastalara ait demografik veriler tablo 3’te verilmiştir. 

 

Tablo 3. Hastaların Demografik Verileri 
 

Demografik Özellikler Hasta Sayısı (n) Yüzde (%) 

Kadın n (%) 23 46 

Erkek n (%) 27 54 

Diyabet n (%) 4 8 

Hipertansiyon n (%) 28 56 

 Ortalama ± SD  Min-Maks 

Tanı Yaşı (yıl) 36,54 ± 12,88  18-72 

Sistolik Kan Basıncı (mm/Hg) 135,00 ± 22,38  100-190 

Diyastolik Kan Basıncı (mm/Hg) 82,30 ± 13,75  55-110 

VKİ (kg/m²) 25,84 ± 4,69  16,59-38,64 

Takip Süresi (ay) 54,96 ± 28,49  12-120 

SD: Standart Deviasyon VKİ: Vücut Kitle İndeksi 

 

Tablo 4’te hastaların tanı anındaki laboratuvar verileri gösterilmiştir. 

İdrar sediment bulguları tabloya eklenmiştir. 
 
 
Tablo 4. Hastalara ait laboratuvar verileri 
 

Değişken (n=50) Ortalama ± SD Min-Maks 

Glikoz (mg/dL) 93 ± 10 76-132 

Üre (mg/dL) 68,38 ± 59,00 16,10-345,50 

Kreatinin (mg/dL) 1,85 ± 1,61 0,42-8,88 

GFH (ml/dk/1.73m2) 70 ± 43 7-148 

Total Kolesterol (mg/dL) 210 ± 57 99-334 
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HDL Kolesterol (mg/dL) 50 ± 14 23-90 

LDL Kolesterol (mg/dL) 128 ± 45 48-226 

AST (IU/L) 23 ± 17 8-108 

ALT (IU/L) 18 ± 15 4-79 

Albümin (g/dL) 3,52 ± 0,55 1,40-4,20 

Albüminüri (mg/gün) 1086,89 ± 698,32 29,40-3459,00 

Proteinüri (mg/gün) 2198,16 ± 1642,16 127,20-8182,90 

İdrarda Lökosit (HPF) 5 ± 8 0-43 

İdrarda Eritrosit (HPF) 34 ± 63 1-402 

Beyaz Küre Sayısı (103/μl) 7,92 ± 2,169 2,4-14,37 

Ortalama Trombosit Hacmi (fL) 9 ± 1 7-12 

Trombosit Lenfosit Oranı 111,78 ± 42,20 52,50-238,90 

Nötrofil Lenfosit Oranı 2 ± 1 1-4 

ESH (mm/saat) 36 ± 29 1-120 

C-Reaktif Protein (mg/dL) 1,58 ± 4,65 0,01-31,40 

Ferritin (ng/mL) 114,54 ± 164,13 4,00-1041,00 

 Hasta Sayısı (n) Yüzde (%) 

Lökositüri 6 12 

Mikroskobik Hematüri 39 78 

Mikroalbüminüri 5 10 

Makroalbüminüri 44 88 

Nefrotik Proteinüri 10 20 

Normal Değerler: Glikoz 74-106 mg/dL, Üre 17-43 mg/dL, Kreatinin 0,67-1,17 

mg/dL, Total Kolesterol 0-200 mg/dL, HDL Kolesterol 40-60 mg/dL, LDL 

Kolesterol 0-130 mg/dL, AST 0-35 U/L, ALT 0-35 U/L, Albümin 3,5-5,2 g/dL, 

Albüminüri 0-30 mg/gün, Proteinüri 50-80 mg/gün, Beyaz Küre Sayısı 4,5-11 

103/μl, Ortalama Trombosit Hacmi 7,4-10,4 fL, Nötrofil Lenfosit Oranı 0-3,13, 

ESH 0-20 mm/saat, C-Reaktif Protein 0-0,5 mg/dL, Ferritin 11-306 ng/mL 

 

GFH: Glomerüler Filtrasyon Hızı AST: Aspartat Aminotransferaz 

ALT:Alanin Aminotransferaz ESH: Eritrosit Sedimantasyon Hızı 

LDL: Düşük Yoğunluklu Lipoprotein HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein 

SD: Standart Deviasyon 

 

Hastalara ait patolojik veriler tablo 5’te verilmiştir. Oxford sınıflaması 

ve immünfloresan boyanmalar gösterilmiştir. C1q ve IgM ile boyanma hiçbir 

hastada görülmemiştir.  
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Tablo 5. Hastalara ait patolojik veriler 
 

Patolojik Veriler Hasta Sayısı (n) Yüzde(%) 

M skoru 
M0 3 6 

M1 47 94 

S skoru 
S0 29 58 

S1 21 42 

E skoru 
E0 34 68 

E1 16 32 

T skoru 

T0 24 48 

T1 13 26 

T2 13 26 

C skoru 

C0 39 78 

C1 5 10 

C2 6 12 

Immunglobulin G 

boyanma 

Boyama yok 46 92 

+1 Boyanma 3 6 

+2 Boyanma 1 2 

C3 boyanma 

Boyama yok 14 28 

+1 Boyanma 10 20 

+2 Boyanma 18 36 

+3 Boyanma 8 16 

Immunglobulin A 

boyanma 

+1 Boyanma 5 10 

+2 Boyanma 25 50 

+3 Boyanma 20 40 

M: Mesangial hipersellülarite S: Segmental Glomerüloskleroz  

E: Endokapiller Hipersellülarite T: Tübüler atrofi/İnterstisyel fibrozis  

C: Sellüler/Fibrosellüler kresent C3: Kompleman 3 

 

 
4.2. GGT Düzeylerine Göre Verilerin Karşılaştırılması 

 50 hastanın dahil edildiği çalışmada hastalar tanı anındaki serum GGT 

düzeylerine göre 3 gruba ayrıldı.  

Yaş ortalamaları A1 grubunda 36,8±10, A2 grubunda 42,1±8,9, A3 

grubunda 44,6±17,1 yıl olarak bulunmuştur. GGT grupları arasında yaş 
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açısından fark bulunmamıştır. A1 grubunda kadınlar erkeklerden A2 ve A3 

gruplarına göre anlamlı olarak daha fazladır. (Tablo 6) 

Tablo 6. Gruplara göre demografik verilerin karşılaştırılması 

 A1 

(n=17) 

A2 

(n=18) 

A3 

(n=15) 

P 

Tanı Yaşı (yıl) Ort±SD 36,8±10 42,1±8,9 44,6±17,1 0,194 

Cinsiyet 

Kadın n (%) 

Erkek n (%) 

 

13 (76,5) 

4 (23,5) 

 

4 (22,2) 

14 (77,8) 

 

6 (40) 

9 (60) 

 

0,005 

VKİ (kg/m2) Ort±SD 26,1±4 25,3±5,3 26±4,7 0,870 

Tanı yaşı (yıl) Ort±SD 32,2±10,5 37,2±9,5 40,4±17,3 0,194 

Takip süresi (ay) Ort±SD 54,3±29,4 59,3±25,8 50,4±31,4 0,674 

Diyabet 

    Evet n (%) 

    Hayır n (%) 

 

0 (0) 

17 (100) 

 

2 (11,1) 

16 (88,9) 

 

2 (13,3) 

13 (86,7) 

 

0,317 

Hipertansiyon 

    Evet n (%) 

    Hayır n (%) 

 

6 (35,3) 

11 (64,7) 

 

13 (72,2) 

5 (27,8) 

 

9 (60) 

6 (40) 

 

0,083 

SKB (mm/Hg) Median (IQR) 130 (25) 130 (23) 120 (40) 0,335 

DKB (mm/Hg) Median (IQR) 80 (25) 85 (10) 80 (30) 0,332 

SKB:Sistolik Kan Basıncı DKB:Diyastolik Kan Basıncı VKİ:Vücut Kitle İndeksi 

Ort: Ortalama SD: Standart Deviasyon 

Parametrik dağılan sürekli veriler, gruplar arasındaki karşılaştırmalar için Ortalama±SD olarak 

sunulmuştur. Bu verilerin analizinde one-way ANOVA testi kullanılmıştır. Kategorik veriler 

yüzdelik dilimler n (%) şeklinde ifade edilmiş ve bu verilerin karşılaştırılmasında Ki-kare testi 

tercih edilmiştir. Nonparametrik dağılan sürekli veriler, gruplar arasındaki karşılaştırmalar için 

Median (IQR) olarak sunulmuştur. Bu verilerin analizinde, Kruskal-Wallis testi kullanılmıştır.

  

 Hastaların tanı anındaki kan ve idrar laboratuvar sonuçları analiz edildi. 

Üre düzeyleri A1 grubunda, A2 ve A3 gruplarından anlamlı olarak düşüktür. A2 
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ve A3 grupları arasında üre düzeyleri anlamlı olarak farklı değildir. Kreatinin 

düzeyleri A1 grubunda, A2 ve A3 gruplarından anlamlı olarak düşüktür. A2 ve 

A3 grupları arasında kreatinin düzeyleri anlamlı olarak farklı değildir. GFH 

düzeyleri A1 grubunda, A2 ve A3 gruplarından anlamlı olarak yüksektir. A2 ve 

A3 grupları arasında GFH düzeyleri anlamlı olarak farklı değildir. ALT düzeyleri 

A1 grubunda, A2 ve A3 gruplarından anlamlı olarak düşüktür. A2 ve A3 olan 

grupları arasında ALT düzeyleri anlamlı olarak farklı değildir. CRP düzeyleri A3 

grubunda, A1 ve A2 gruplarına göre anlamlı olarak yüksektir. CRP düzeyleri 

A1 ve A2 grupları arasında anlamlı olarak farklı değildir. Ferritin düzeyleri A1 

grubunda A2 ve A3 gruplarına göre anlamlı olarak düşüktür. Ferritin düzeyleri 

A2 grubunda, A3 grubundan anlamlı olarak düşüktür. Albüminüri düzeyleri A3 

grubunda, A1 ve A2 gruplarına göre anlamlı olarak yüksektir. Albüminüri 

düzeyleri A1 ve A2 grupları arasında anlamlı olarak farklı değildir. Proteinüri 

düzeyleri A3 grubunda, A1 ve A2 gruplarına göre anlamlı olarak yüksektir. 

Proteinüri düzeyleri A1 ve A2 grupları arasında anlamlı olarak farklı değildir.  

Nefrotik proteinürisi olan hasta sayısı A3 grubunda, A1 ve A2 gruplarına göre 

anlamlı olarak yüksektir. Nefrotik proteinürisi olan hasta sayısı A1 ve A2 

grupları arasında anlamlı olarak farklı değildir. (Tablo 7) 

 

Tablo 7. Gruplara göre laboratuvar verilerinin karşılaştırılması 

 

 A1 

(n=17) 

A2 

(n=18) 

A3 

(n=15) 

P 

Glikoz (mg/dl) 

Ort±SD 

92±8,1 93,5±7,4 95±14,6 0,705 

Üre (mg/dL) Median 

(IQR) 

26,8 (6,2) 57,1 (47,5) 94 (74,1) <0,001 

Kreatinin (mg/dL) 

Median (IQR) 

0,7 (0,8) 1,4 (1,2) 2,3 (2,1) <0,001 

GFH (ml/dk/1,73m2) 

Median (IQR) 

112 (45) 61 (53) 28 (51) <0,001 
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Total kolesterol 

(mg/dL) Ort±SD 

213,4±61,9 209,2±49,3 207,8±62,8 0,960 

HDL (mg/dL) 

Ort±SD 

54,8±13,5 45,9±12,8 47,9±14,8 0,145 

LDL (mg/dL) 

Ort±SD 

130,4±49,8 130,7±38,8 122,2±49,7 0,843 

AST (U/L) Median 

(IQR) 

15 (5) 19 (9) 20 (21) 0,069 

ALT (U/L) Median 

(IQR) 

11 (5) 15,5 (10) 17 (21) 0,029 

Albümin (g/dl) 

Ort±SD 

3,5±0,3 3,6±0,4 3,3±0,7 0,456 

ESH (mm/saat) 

Median (IQR) 

27 (49) 18,5 (27) 37 (30) 0,110 

CRP (mg/dL) 

Median (IQR) 

0,2 (0,5) 0,5 (0,7) 3,5 (3,2) 0,05 

Ferritin (ng/mL) 

Median (IQR) 

32,9 (46,3) 77 (84,9) 127 (201,0) 0,002 

Albüminüri 

(mg/gün) Ort±SD 

819,01±610,4 941,6±504,6 2098,1±1362 <0,001 

Proteinüri (mg/gün) 

Median (IQR) 

1482,5 

(1244,7) 

1639,8 

(1826,5) 

3745,8 

(3050,0) 

<0,001 

Nefrotik Proteinüri 

durumu 

Yok n (%) 

Var n (%) 

 

 

15 (88,2) 

2 (11,8) 

 

 

17 (94,4) 

1 (5,6) 

 

 

8 (53,3) 

7 (46,7) 

 

0,018 

İdrarda Lökosit 

(HPF) Median (IQR) 

3 (8) 2 (4) 3 (6) 0,473 

Lökositüri durumu 

Yok n (%) 

Var n (%) 

 

13 (76,5) 

4 (23,5) 

 

18 (100) 

0 (0) 

 

13 (86,7) 

2 (13,3) 

 

0,099 
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İdrarda Eritrosit 

(HPF) Median (IQR) 

18 (63) 15 (26) 10 (41) 0,509 

Mikroskobik 

Hematüri durumu 

Yok n (%) 

Var n (%) 

 

 

3 (17,6) 

14 (82,4) 

 

 

5 (27,8) 

13 (72,2) 

 

 

3 (20) 

12 (80) 

 

 

0,751 

Normal Değerler: Glikoz 74-106 mg/dL, Üre 17-43 mg/dL, Kreatinin 0,67-

1,17 mg/dL, Total Kolesterol 0-200 mg/dL, HDL Kolesterol 40-60 mg/dL, 

LDL Kolesterol 0-130 mg/dL, AST 0-35 U/L, ALT 0-35 U/L, Albümin 3,5-5,2 

g/dL, Albüminüri 0-30 mg/gün, Proteinüri 50-80 mg/gün, ESH 0-20 mm/saat, 

C-Reaktif Protein 0-0,5 mg/dL, Ferritin 11-306 ng/mL 

 

GFH: Glomerüler Filtrasyon Hızı AST: Aspartat Aminotransferaz 

ALT: Alanin Aminotransferaz ESH: Eritrosit Sedimantasyon Hızı 

CRP: C-Reaktif Protein SD: Standart Deviasyon Ort: Ortalama 

LDL: Düşük Yoğunluklu Lipoprotein HDL: Yüksek Yoğunluklu Lipoprotein 

 
Parametrik dağılan sürekli veriler, gruplar arasındaki karşılaştırmalar için Ort±SD olarak 

sunulmuştur. Bu verilerin analizinde one-way ANOVA testi kullanılmıştır. Nonparametrik 

dağılan sürekli veriler, gruplar arasındaki karşılaştırmalar için Median (IQR) olarak 

sunulmuştur. Bu verilerin analizinde Kruskal-Wallis testi kullanılmıştır. Kategorik veriler 

yüzdelik dilimler n (%) şeklinde ifade edilmiş ve bu verilerin karşılaştırılmasında Ki-kare testi 

tercih edilmiştir. *Kategorik veriler yüzdelik dilimler n (%) şeklinde ifade edilmiştir. Değişkenin 

çok kategorisinin olması nedeniyle veriler gruplar arasında serum GGT düzeyleri açısından 

karşılaştırılmış olup analizde one-way ANOVA testi kullanılmıştır. 

 

 GGT grupları arasında hematolojik parametreler anlamlı olarak farklı 

saptanmamıştır. (Tablo 8) 
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Tablo 8. Gruplara göre hematolojik parametrelerin karşılaştırılması 

 A1 

(n=17) 

A2 

(n=18) 

A3 

(n=15) 

p 

Beyaz Küre 

Sayısı Ort±SD 

7,698±1,678 8,328±2,163 7,682±2,687 0,616 

Ortalama 

Trombosit 

Hacmi Median 

(IQR) 

9,3 (1) 9,2 (2) 9,3 (1) 0,738 

Trombosit 

Lenfosit Oranı 

Ort±SD 

115,8±40 109,1±43,2 110,3±45,7 0,887 

Nötrofil Sayısı 

Ort±SD 

4531,1±1151,5 5079,4±1978,1 4160±2033,6 0,577 

Lenfosit Sayısı 

Ort±SD 

2411,7±593,4 2361,1±509,9 2360,6±882,2 0,968 

Nötrofil 

Lenfosit Oranı 

Ort±SD 

1,9±0,4 2,2±1 2±0,7 0,449 

Normal Değerler: Beyaz Küre Sayısı 4,5-11 103/μl, Ortalama Trombosit 

Hacmi 7,4-10,4 fL, Nötrofil 2,1-6,1 103/μl, Lenfosit 1,3-3,5 103/μl, Nötrofil 

Lenfosit Oranı 0-3,13 

Parametrik dağılan sürekli veriler, gruplar arasındaki karşılaştırmalar için Ort±SD olarak 

sunulmuştur. Bu verilerin analizinde, one-way ANOVA testi kullanılmıştır. Nonparametrik 

dağılan sürekli veriler, gruplar arasındaki karşılaştırmalar için Median (IQR) olarak 

sunulmuştur. Bu verilerin analizinde Kruskal-Wallis testi kullanılmıştır. 

Ort:Ortalama SD:Standart Deviasyon 

 Oxford sınıflaması açısından karşılaştırıldığında tübüler 

atrofi/interstisyel fibrozis saptanan hasta sayısı A3 grubunda, A1 ve A2 
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gruplarına göre anlamlı olarak yüksektir. A1 ve A2 grupları arasında anlamlı 

fark görülmemiştir. (Tablo 9)  

 

Tablo 9. Gruplara göre Oxford sınıflamasının karşılaştırılması 

 A1 

(n=17) 

A2 

(n=18) 

A3 

(n=15) 

p 

Mesangial hipersellülarite 

M0 n (%) 

M1 n (%) 

 

1 (5,9) 

16 (94,1) 

 

0 (0) 

18 (100) 

 

2 (13,3) 

13 (86,7) 

 

0,275 

Segmental glomerüloskleroz 

S0 n (%) 

S1 n (%) 

 

9 (52,9) 

8 (47,1) 

 

11 (61,1) 

7 (38,9) 

 

9 (60) 

6 (40) 

 

0,872 

Endokapiller hipersellülarite 

E0 n (%) 

E1 n (%) 

 

13 (76,5) 

4 (23,5) 

 

10 (55,6) 

8 (44,4) 

 

11 (73,3) 

4 (26,7) 

 

0,361 

Tübüler atrofi/interstisyel fibrozis 

T0 n (%) 

T1 n (%) 

T2 n (%) 

 

12 (70,6) 

3 (17,6) 

2 (10,8) 

 

9 (50) 

7 (38,9) 

2 (11,1) 

 

3 (20) 

3 (20) 

9 (60) 

 

0,002* 

Kresent 

C0 n (%) 

C1 n (%) 

C2 n (%) 

 

13 (76,5) 

2 (11,8) 

2 (11,8) 

 

14 (77,8) 

2 (11,1) 

2 (11,1) 

 

12 (80) 

1 (6,7) 

2 (13,3) 

 

0,595* 

Kategorik veriler, yüzdelik dilimler n (%) şeklinde ifade edilmiş ve bu verilerin 

karşılaştırılmasında Ki-kare testi tercih edilmiştir. *Kategorik veriler, yüzdelik dilimler n (%) 

şeklinde ifade edilmiştir. Değişkenin çok kategorisinin olması nedeniyle veriler gruplar 

arasında serum GGT düzeyleri açısından karşılaştırılmış olup analizde one-way ANOVA testi 

kullanılmıştır. 

 

 GGT düzeyleri ile arasında immünfloresan boyanma açısından anlamlı 

farklılık saptanmamıştır. (Tablo 10)  
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Tablo 10.  Gruplara göre patolojik boyanma durumunun karşılaştırılması 

 <19 U/L 

(n=17) 

19-38 U/L 

(n=18) 

>38 U/L 

(n=15) 

p 

IgG boyanma 

Boyama yok n (%) 

+1 Boyanma n (%) 

+2 Boyanma n (%) 

 

17 (100) 

0 (0) 

0 (0) 

 

17 (94,4) 

1 (5,6) 

0 (0) 

 

12 (80) 

2 (13,3) 

1 (6,7) 

 

0,896* 

C3 boyanma 

Boyama yok n (%) 

+1 Boyanma n (%) 

+2 Boyanma n (%) 

+3 Boyanma n (%) 

 

5 (29,4) 

5 (29,4) 

5 (29,4) 

2 (11,8) 

 

4 (22,2) 

2 (11,1) 

8 (44,4) 

4 (22,2) 

 

5 (33,3) 

3 (20) 

5 (33,3) 

2 (13,3) 

 

0,329* 

*Kategorik veriler, yüzdelik dilimler n (%) şeklinde ifade edilmiştir. Değişkenin çok kategorisinin 

olması nedeniyle veriler gruplar arasında serum GGT düzeyleri açısından karşılaştırılmış olup 

analizde one-way ANOVA testi kullanılmıştır. 

IgG: Immunglobulin G C3: Kompleman 3 

 

Serum GGT düzeylerine göre ayrım yapmadan tüm grup 

değerlendirildiğinde takiplerde proteinüri düzeyleri değişmiştir. Serum GGT 

düzeylerine göre gruplama yapıldığında bu anlamlılık analizde devam 

etmektedir. Başlangıç proteinüri düzeyleri tüm gruplarda takip eden 

ölçümlerden anlamlı olarak yüksektir. (Tablo 11) 
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Tablo 11. Gruplara göre proteinüri takibinin karşılaştırılması 

Proteinüri Tanı 

Anında 

1. Takip 2. Takip 3. Takip Son 

Takip 

p 

Tüm grup 

Median 

(IQR) 

1636,4 

(2330,2) 

900,5 

(1160,8) 

906 

(2074,1) 

1222,6 

(2453,8) 

610,2 

(893,6) 

<0,001 

A1 Median 

(IQR) 

 

1482,5 

(1244,7) 

806,4 

(1006,6) 

852,4 

(977,9) 

608,6 

(1115) 

343 

(838,5) 

<0,001 

 

A2 Median 

(IQR) 

 

1639,8 

(1826,5) 

1119,7 

(1592) 

1003,4 

(1931) 

1721 

(2439,3) 

1147,8 

(1106,5) 

0,024 

 

A3 Median 

(IQR) 

3745,8 

(3050,0) 

926 

(2793) 

847 

(3602,5) 

1624 

(3434,8) 

1164 

(1617,8) 

0,003 

Nonparametrik dağılan sürekli veriler, bağımlı gruplar arasındaki karşılaştırmalar için Median 

(IQR) olarak sunulmuştur. Bu verilerin analizinde Friedman testi kullanılmıştır. 

 Aşağıdaki Şekil 2’de GGT gruplaması yapılmadan tüm grupta proteinüri 

düzeylerinin karşılaştırılması gösterilmektedir.  

 

Şekil 2. Takiplerde proteinüri düzeylerinin karşılaştırılması 
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                   Tanı anı     1. Takip       2. Takip     3. Takip     Son Kontrol 
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Serum GGT düzeylerine göre ayrım yapmadan tüm grup 

değerlendirildiğinde takiplerde GFH düzeyleri değişmiştir. Serum GGT 

düzeylerine göre gruplama yapıldığında bu anlamlılık analizde 

görülmemektedir. (Tablo 12) 

Tablo 12. Gruplara göre GFH takibinin karşılaştırılması 

GFH Tanı 

Anında 

1. 

Takip 

2. 

Takip 

3. Takip Son 

Takip 

p 

Tüm grup Median 

(IQR) 

67,5 

(84) 

69  

(89) 

72,5 

(78) 

59  

(97) 

63 

(101) 

0,046 

A1 Median (IQR) 112 

(45) 

 

117 

(26) 

115 

(34) 

115  

(26) 

112 

(37) 

0,249 

A2 Median (IQR) 

 

61  

(53) 

57  

(26) 

60,5 

(48) 

37,5 

(51) 

36,5 

(56) 

0,403 

A3 Median (IQR) 28 (51) 29 (81) 37 (56) 34 (71) 31 (79) 0,456 

Nonparametrik dağılan sürekli veriler, bağımlı gruplar arasındaki karşılaştırmalar için Median 

(IQR) olarak sunulmuştur. Bu verilerin analizinde Friedman testi kullanılmıştır. 

Aşağıdaki Şekil 3’te GGT gruplaması yapılmadan tüm grupta GFH 

düzeylerinin karşılaştırılması gösterilmektedir. 

 

Şekil 3. Takiplerde GFH düzeylerinin karşılaştırılması 
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Tablo 13 ‘te hastalara uygulanan tedaviler gösterilmiştir. 

Tablo 13. Gruplara göre uygulanan tedaviler 

Tedavi Durumu A1 

(n=17) 

A2 

(n=18) 

A3 

(n=15) 

Tedavi almamış n (%) 2 (11,8) 0 (0) 0 (0) 

Non-immünsüpresif tedavi n (%) 10 (58,8) 4 (22,2) 1 (6,6) 

Steroid tedavisi n (%) 0 (0) 0 (0) 2 (13,3) 

Non-immünsüpresif+steroid tedavisi n (%) 1 (5,9) 6 (33,3) 2 (13,3) 

Steroid+immünsüpresif tedavi n (%) 4 (23,5) 8 (44,4) 10 (66,6) 

 

Serum GGT düzeylerine göre yapılan gruplamalar kronik hemodiyaliz 

nakil ve sağkalım durumuna göre anlamlı olarak farklı değildir. (Tablo 11) 

Tablo 14. Gruplara göre kronik hemodiyaliz, nakil ve sağkalım 

durumunun karşılaştırılması 

 A1 

(n=17) 

A2 

(n=18) 

A3 

(n=15) 

p 

Kronik hemodiyaliz 

Evet n (%) 

Hayır n (%) 

 

2 (11,8) 

15 (88,2) 

 

5 (27,8) 

13 (72,2) 

 

7 (46,7) 

8 (53,3) 

 

0,09 

Nakil 

Evet n (%) 

Hayır n (%) 

 

2 (11,8) 

15 (88,2) 

 

2 (11,1) 

16 (88,9) 

 

2 (86,7) 

13 (86,7) 

 

0,98 

Sağkalım 

Sağ n (%) 

Ölü n (%) 

 

17 (100) 

0 (0) 

 

16 (88,9) 

2 (11,1) 

 

12 (80) 

3 (20) 

 

0,167 

Kategorik veriler, yüzdelik dilimler n (%) şeklinde ifade edilmiş ve bu verilerin 

karşılaştırılmasında Ki-kare testi tercih edilmiştir. 
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V. TARTIŞMA 

IgAN, tüm dünyada yaygın olarak görülen SDBY’ne ilerleyebilen, hastalık 

gelişimi ve prognozunda etkili çok sayıda faktöre sahip kompleks bir 

hastalıktır(1). Patogenezi henüz kesin olarak açıklığa kavuşturulmamış 

olmakla birlikte inflamatuar süreçlerin bu patofizyolojik duruma katkıda 

bulunan temel mekanizmalar olduğu varsayılmaktadır(161). Oksidatif stresin 

ve inflamasyonun proteinüriye ve SDBY’ne yol açabileceği gösterilmiştir 

(12,13). Serum GGT düzeyinin oksidatif stres ile ilişkisi literatürde birçok 

çalışmada tespit edilmiştir(11,145). Çalışmamızda serum GGT düzeyinin 

histopatolojik olarak IgAN tanısı almış hastalarda klinik, laboratuvar ve 

patolojik verilerle ilişkisi araştırıldı. Tanı anındaki serum GGT düzeylerinin 

proteinüri, böbrek yetmezliği derecesi ve inflamatuar parametreler olan 

sedimantasyon, ferritin, CRP ile ilişkili olduğu saptandı. Ayrıca serum GGT 

düzeyleri arttıkça tübüler atrofi/interstisyel fibrozisin daha şiddetli olduğu 

tespit edildi. Literatüre bakıldığında IgAN tanılı hastalarda serum GGT 

düzeyinin proteinüri ve kreatininle ilişkisi gösterilmiş olsa da bu çalışma IgAN 

tanılı hastalarda histopatolojik bulgularla serum GGT ilişkisini tespit edilen ilk 

çalışmadır. 

Literatürde serum GGT düzeyleriyle oksidatif stres ilişkisinden bahseden 

birçok çalışma bulunmaktadır. Koenig ve arkadaşlarının 2015 yılında yaptığı 

çalışmada serum GGT’nin hipertansiyon, insülin direnci, arter kalsifikasyonu, 

albüminüri, lipitler, kreatinin, ürik asit, HbA1c ve CRP ile düzeylerinin ilişkili 

olduğunu belirtmişlerdir. Serum ferritin seviyelerinin, serum GGT seviyelerine 

yakından paralel olduğunu ve GGT’nin, serbest demir varlığında arter 

duvarında oksidatif strese neden olduğunu saptamışlardır. Serum GGT’nin 

azalmış GSH seviyeleri ile ilişkili olduğunu belirtmişlerdir(11). Lee ve 

arkadaşları 2004 yılında yaptığı derlemede GGT’nin demir veya diğer geçiş 

metallerinin varlığında reaktif oksijen türlerinin oluşumunda da rol 

oynayabileceğini belirtmişlerdir. Serum GGT’nin oksidatif stresin erken ve 

duyarlı bir belirteci olabileceğini bildirmişlerdir(145). 

Nerpin ve arkadaşlarının 647 olgu ile yaptığı çalışmada yaşlı hastalardaki 

hafif böbrek yetmezliğinde inflamasyon ve oksidatif stresin rolü araştırılmıştır. 
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Böbrek fonksiyon bozukluğunun erken evrelerinde sitokin aracılı 

inflamasyonun rol oynadığını ancak siklooksijenaz aracılı inflamasyonun bu 

aşamada rol oynamadığını saptamışlardır(13). Jha ve arkadaşlarının 2016 

yılında yaptığı çalışmada diyabetik böbrek hastalığında oksidatif stresin rolü 

araştırılmıştır. Diyabetteki renal oksidatif stresin, kronik hiperglisemiye yanıt 

olarak pro-oksidan seviyeleri arasında dengesizliğe neden olan ve 

antioksidan savunma mekanizmalarına karşı koyan bir dizi patolojik olayın 

sonucu olduğunu saptamışlardır. Oluşan reaktif oksijen radikallerinin 

oluşturduğu oksidatif stres ve inflamasyonun albüminüri ve böbrek 

yetmezliğine sebep olabileceği bildirilmiştir.(12). 

Kazan ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada IgAN tanısı bulunan hastalar 

tanı anındaki serum GGT düzeylerine göre 4 gruba ayrılmıştı. Gruplar 

demografik ve laboratuvar verileri açısından karşılaştırıldı. İdiyopatik IgAN'li 

hastalarda artan serum GGT düzeylerinin artan proteinüriye eşlik ettiği 

saptandı. Serum GGT düzeyleri arttıkça böbrek fonksiyonlarının daha kötü 

seyir gösterdiği saptandı. (162). Bizim çalışmamızda da artan serum GGT 

düzeylerinin artan proteinüri ve azalan böbrek fonksiyonlarına eşlik ettiği 

saptanmıştır.  

Ko ve arkadaşlarının 2017 yılında Kore’de diyabetik olmayan ve böbrek 

fonsiyonları korunmuş 3948 olgu ile yaptığı çalışmada serum GGT düzeyi ile 

albüminüri arasında pozitif korelasyon olduğu saptandı. Serum GGT değeri 

≤30 IU/L ile karşılaştırıldığında, GGT >30 IU/L olan olgularda 1,96 kat daha 

fazla albüminüri olduğu saptanmıştır(159). Bizim çalışmamızda da artan 

serum GGT düzeyi artan albüminüriye eşlik etmektedir. 

Li ve arkadaşlarının 2015 yılında Avustralya’da 1971 olgu ile yaptığı 

çalışmada albüminürisi olan ve olmayan kişiler ağırlık, bel çevresi, kan 

basıncı, açlık glikozu, lipit profili, GGT, sigara içme, alkol alımı ve fiziksel 

aktivite açısından karşılaştırıldı. Albüminürinin kilo, hiperglisemi, obezite ve 

yüksek serum GGT düzeyleri ile ilişkili olduğu saptandı(163). Bizim 

çalışmamızda ise GGT grupları açlık kan şekeri, VKİ, trigliserid, 

hipertansiyon, diyabet gibi metabolik sendrom bileşenleri açısından benzer 
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olmasına rağmen, idiyopatik IgAN hastalarında serum GGT düzeyleri arttıkça 

albüminüri ve proteinürinin arttığı görülmektedir.  

Ryu ve arkadaşlarının 2007 yılında Kore’de yaptığı çalışmada 10337 olgu 

çalışmaya dahil edilmiş. Serum GGT düzeyleri ile kronik böbrek hastalığı 

gelişme riski arasındaki ilişkiyi incelemek için prospektif bir çalışma yapılmış. 

Diyabeti ve hipertansiyonu olmayan olgularda, serum GGT'nin başlangıçtaki 

kronik böbrek hastalığı gelişimi için erken bir belirleyici olabileceği 

saptanmıştır(155). 

Yılmaz ve arkadaşları 2012 yılında GGT’nin oksidatif stres ve endotel 

disfonksiyonu ile ilişkisini göz önünde bulundurarak bir çalışma yayınlamış. 

214 diyabetik olmayan kronik böbrek hastası ile katıldığı çalışmada 

hastaların serum GGT, CRP düzeyleri, GFH ve 24 saatlik idrarda proteinürisi 

ölçülmüş. Brakiyal arterin endotel bağımlı vazodilatasyonu, yüksek 

çözünürlüklü ultrason kullanılarak değerlendirilmiş. Serum GGT düzeylerinin 

endotel disfonksiyonu ile anlamlı derecede ilişkili olduğu saptanmış. Kronik 

böbrek hastalarında serum GGT düzeylerinin yüksek olduğu 

görülmüştür(160). Bizim çalışmamızda da serum GGT düzeyleri arttıkça 

böbrek fonksiyon testlerinin daha kötü seyir gösterdiği saptanmıştır. 

Coppo ve arkadaşlarının 2014 yılında 13 Avrupa ülkesinde 1147 IgAN 

tanılı hasta ile yaptığı VALIGA çalışmasında Oxford sınıflamasının prognoz 

üzerindeki etkisi araştırılmış. Çalışma M, S ve T skorlarının bağımsız olarak 

GFH kaybını ve daha düşük böbrek sağkalımını öngördü. GFH 30ml/dk/1,73 

m2 altında olan bireylerde, M ve T skorlarının bağımsız olarak mortalite 

üzerinde etkili olduğu bulundu(164). Gowrishankar ve arkadaşları yaptığı 

çalışmada IgAN patolojisinde sık kullanılan Oxford sınıflamasının klinik ve 

hastalık prognozu ilişkisi araştırılmış. 3345 IgAN tanısı bulunan hastayla 

yapılan çalışmada Oxford sınıflamasının hematüri, hipertansiyon, proteinüri 

ve böbrek yetmezliği ilişkisi araştırılmış. S skorunun hipertansiyon; E, T ve C 

skorlarının kreatinin düzeyi ve hematüri derecesi; T skorunun proteinüri ile 

ilişkili olduğunu saptanmıştır(165). Shen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

izole mikroskobik hematürisi olan ve ortalama 92 ± 28 ay takip edilen 135 

IgAN tanılı hasta retrospektif olarak incelenmiştir. Renal progresyonla ilişkili 
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faktörleri belirlemek için başlangıçtaki klinik ve patolojik veriler gözden 

geçirilmiştir. Tübülointerstisyel lezyonların SDBY’ye ilerleme açısından 

yüksek risk oluşturduğu belirtilmiştir(166). Bizim çalışmamızda patoloji 

yönünden sadece tübüler atrofi/interstisyel fibrozis skoru GGT grupları 

arasında anlamlı farklılık göstermiş olup prognoz açısından önemli rol 

oynayabileceği düşünülmüştür. Çalışmamızda serum GGT düzeylerinin 

proteinüri ile ilişkisi göz önünde bulundurulduğunda tübüler atrofi/interstisyel 

fibrozis skorunun proteinüri ile ilişkili olabileceği de saptanmıştır. 

Chen ve arkadaşlarının 2020 yılında yaptığı retrospektif kohort 

çalışmasında kresentik IgAN hastalarının, kresentik olmayanlara göre daha 

kötü sağkalıma sahip olduğu ortaya konmuştur(167). Zhang ve 

arkadaşlarının 2018 yılında Çin’de yaptığı çalışmada ise kresentik IgAN 

hastalarının kresentik olmayanlara göre daha şiddetli klinik ve patolojik 

belirtilere sahip olduğu saptanmıştır. Fakat bir yıldan fazla takip edilen IgAN 

hastalarında kresent formasyonu ve böbrek fonksiyonlarının progresyonu 

arasında ilişki gösterilememiştir(168). Bizim çaışmamızda ise GGT grupları 

arasında kresent oluşumu açısından fark görülmemiştir. 

Bir çalışmada IgAN’li hastalarda patolojik olarak IgA ile birlikte IgG 

birikiminin olguların yaklaşık üçte birinde olduğu ve kötü prognoz için 

bağımsız bir risk faktörü olabileceği saptanmıştır(32). Yayınlanmış 13 biyopsi 

serisinden derlenen 2249 IgAN vakasının %43'ünde IgG ve %54'ünde IgM 

pozitifliği görülmüştür.C3 glomerüler boyama IgAN biyopsilerinin %90-

95'inden fazlasında mevcuttur. C1q genellikle negatiftir (vakaların %90'ında), 

vakaların %10'undan azı düşük (<1+) ortalama yoğunlukta yetersiz C1q 

boyaması sergiler(30). Bizim çalışmamızda ise GGT grupları arasında C3 ve 

IgG boyanma açısından anlamlı farklılık görülmemiştir. Çalışmamızda hiçbir 

hastada IgM ve C1q boyanma görülmemiştir. 

Çalışmamızda tüm grupta biyopsi sırasındaki ortalama proteinüri düzeyi 

2198,16 ± 1642,16 mg/gün olarak hesaplandı. Maixnerova ve arkadaşlarının 

2014 yılında Çek Cumhuriyeti’nde yaptığı çalışmada IgAN hastalarının 

başlangıç ortalama proteinüri düzeyi 2510 ± 2860 mg/gün olarak 

saptanmıştır(169). Reich ve arkadaşlarının Kanada’da yaptığı çalışmada 542 
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IgAN hastası incelenmiş ve proteinürinin prognoz üzerindeki etkisi 

araştırılmıştır. Başlangıç proteinürisi 2370 ± 2500 mg/gün olarak 

hesaplanmıştır(86). Okonogi ve arkadaşlarının 2018 yılında Japonya’da 

yaptığı çalışmada IgAN hastalarında klinik ve patolojik incelemenin prognoz 

ile ilişkisi araştırılmıştır. Çalışmada ortalama proteinüri düzeyi 810 mg/gün 

olarak hesaplanmıştır. Doğu Asya ülkelerinde daha erken yaşta rutin idrar 

taraması yapılması sebebiyle hastalar daha erken evrelerde tetkik edilmekte 

ve renal biyopsi yapılmaktadır. Bu nedenle bu ülkelerde yapılan çalışmalarda 

başlangıç idrar proteini daha düşük saptanmaktadır(170). Çalışmamız 

başlangıç ortalama proteinüri düzeyi açısından Avrupa ve Amerika’da yapılan 

çalışmalara benzerlik göstermektedir. Çalışmamızda IgAN tanılı hastaların 

%20’sinde nefrotik düzeyde proteinüri mevcuttur. 

Proteinüri IgAN’de en güçlü prognostik faktörlerden biri olarak kabul edilir. 

Literatürde IgAN tanılı hastalarda artmış proteinüri ve kötü prognoz arasında 

ilişki olduğunu belirten birçok çalışma bulunmaktadır(83,170,171). 2012 

KDIGO kılavuzu IgAN’de proteinürinin en güçlü prognostik faktör olduğunu ve 

birçok büyük gözlemsel çalışmada ve aynı zamanda prospektif çalışmalarda 

diğer risk faktörlerinden bağımsız doz bağımlı bir etkisi olduğunu ifade 

etmektedir(69). Çalışmamızda GGT grupları arasında proteinüri ve 

albüminüri düzeyi açısından anlamlı farklılık olduğu görülmüştür. Serum GGT 

düzeyi yükseldikçe proteinüri ve albüminüri artmaktadır.  

Çalışmamızda tüm grupta biyopsi sırasındaki ortalama değeri GFH değeri 

70 ml/dk/1,73 m2 olarak saptandı. Moriyama ve arkadaşlarının Japonya’da 

IgAN tanılı 1012 hasta ile yaptığı 30 yıllık tek merkezli retrospektif kohort 

çalışmasında biyopsi sırasında ortalama GFH değeri 78,5 ml/dk/1,73 m2 

olarak saptanmış(4). Coppo ve arkadaşlarının 2014 yılında 13 Avrupa 

ülkesinde 1147 IgAN tanılı hasta ile yaptığı VALIGA çalışmasında ortalama 

başlangıç GFH değeri 73 ml/dk/1,73 m2 olarak saptanmış(164). Çalışmamız 

bu açıdan literatür ile benzerlik göstermekteydi. 

Wakai ve arkadaşlarının 2006 yılında yaptığı prospektif çalışmada IgAN 

hastalarında renal prognozu öngörmek amaçlanmış. Tanı anındaki serum 

kreatinini ve GFH, SDBY için önemli öngürücü olarak belirlenmiştir(84). Bir 
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başka çalışmada, IgAN tanılı 206 hasta ortalama 9,2 yıl takip edilmiş ve 

serum kreatinin düzeyinin renal prognozu tahmin etmek için güvenilir risk 

faktörlerinden biri olduğu gösterilmiştir(172). Bizim çalışmamızda ise GGT 

grupları arasında tanı anındaki kreatinin ve GFH değerleri anlamlı farklılık 

göstermiştir. Serum GGT düzeyleri arttıkça tanı anındaki serum kreatinini 

yükselmekte GFH değeri düşmektedir. Tanı anındaki serum GGT 

düzeylerinin böbrek yetmezliğini öngörmede rol oynadığı düşünülmüştür. 

IgAN, patogenezi henüz kesin olarak açıklığa kavuşturulmamış olmakla 

birlikte inflamasyonun bu patofizyolojik duruma katkıda bulunan temel 

mekanizma olduğu varsayılmaktadır(161). Li ve arkadaşlarının 2020 yılında 

yaptığı çalışmada IgAN tanılı hastalarda beyaz küre sayısı, nötrofil, lenfosit 

ve trombosit sayıları dahil tam kan sayımı sonuçları tıbbi kayıtlardan 

toplanmış. NLO ve PLO değerleri hesaplanmıştır. Kontrollere kıyasla IgAN 

hastalarında tanı anında beyaz küre sayısı, nötrofil, NLO ve PLO 

seviyelerinin yüksek ve lenfosit seviyelerinin ise düşük olduğu tespit 

edilmiştir. Tek değişkenli sağkalım analizinde beyaz küre sayısı, nötrofil ve 

NLO’nun IgAN tanılı hastalarda prognoz ile anlamlı ilişkili olduğu 

saptanmıştır(124). Kaartinen ve arkadaşlarının IgAN tanılı 174 hasta 

üzerinde yaptığı bir çalışmada sistatin-C, kreatinin klirensi, CRP, albümin, IL-

6 ve beyaz küre sayısının prognoz ile ilişkisi değerlendirilmiştir. Sistatin-C 

düzeylerinin normal sınırları aşması veya kontroller arasında %20'den fazla 

yükselmesi, renal transplantasyon ve hemodiyaliz ilerleyici hastalık olarak 

tanımlanmıştır. CRP, albümin ve beyaz küre sayısının IgAN’ın prognozu ile 

önemli ölçüde ilişkili olduğu tespit edilmiştir. Tüm inflamatuar değişkenler, 

eşzamanlı böbrek fonksiyonu seviyesi ile de önemli ölçüde ilişkili 

bulunmuştur(173).  Başka bir çalışmada ise IgAN ilerlemesini erken tahmin 

eden belirteçler araştırılmıştır. IgAN tanılı 120 hasta prospektif bir kohort 

çalışmasına dahil edilmiş ve her hastada CRP seviyeleri belirlenmiştir. 

Başlangıçtaki GFH’nin %50 azalması, renal sonlanım noktası olarak seçilmiş 

ve hastalar buna göre iki gruba ayrılmıştır. İki grup arasında CRP düzeyleri 

açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır(174). Bizim çalışmamızda ise GGT 

grupları arasında beyaz küre sayısı, NLO, PLO, MPV gibi hematolojik 
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parametreler açısından anlamlı farklılık görülmemiştir. ESH, CRP ve ferritin 

düzeyleri açısından GGT grupları arasında anlamlı farklılık olduğu 

görülmüştür. Serum GGT düzeyi yükseldikçe ESH, CRP ve ferritin düzeyleri 

artmıştır. GGT grupları arasında albümin düzeyleri anlamlı farklılık 

göstermedi. 

Bu çalışma, bilindiği kadarıyla IgAN’de ESH düzeylerinin prognostik 

rolünün değerlendirildiği ilk çalışmadır. CRP’nin IgAN için prognostik önemini 

değerlendiren çalışma da oldukça az sayıdadır. Bu durum göz önüne 

alındığında, IgAN’de CRP ve ESH’nin prognostik değerini araştırmak için 

daha büyük bir örneklem ile yapılacak ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Astor ve arkadaşları 21688 kronik böbrek hastasıyla yaptığı çalışmada 

daha düşük GFH ve daha yüksek proteinürinin, mortalite ve SDBY’yi 

bağımsız olarak öngördüğünü bildirmiştir(175). Bizim çalışmamızda da tanı 

anındaki serum GGT düşük seviyede seyreden grupta yüksek GFH, düşük 

proteinüri ve uzun dönemde iyi prognoz olduğu görülmüştür. Tanı anındaki 

serum GGT yüksek seviyede seyreden grupta daha düşük GFH, yüksek 

proteinüri ve uzun dönemde daha kötü prognoz olduğu görülmüştür. 

Tanı anındaki serum GGT düzeyinin düşük seyrettiği hastalarda daha çok 

non-immünsüpresif tedaviler tercih edilirken tanı anındaki serum GGT düzeyi 

yükseldikçe steroid ve immünsüpresif tedavilerin daha çok tercih edildiği 

çalışmamızda tespit edilmiştir. Hasta takiplerinde tüm gruba bakıldığında 

GFH düzeylerinde istatiksel olarak anlamlı yükselme görülmüştür. GGT 

gruplarına ayrı ayrı bakıldığında GFH düzeylerinde istatiksel olarak anlamlı 

değişiklik görülmemiştir. Hasta takiplerinde bakılan proteinüri düzeyleri hem 

tüm grupta hem de GGT gruplarında belirgin derecede azalmıştır. GGT 

grupları arasında nakil ve sağkalım açısından anlamlı farklılık görülmemiştir. 

Kronik hemodiyalize giren hasta sayısı tanı anındaki serum GGT düzeyleri 

yüksek olan grupta daha fazla bulunmuştur ancak istatiksel olarak anlamlı 

görülmemiştir. Hasta sayısının az olması bu anlamda kısıtlayıcı faktör olarak 

görülebilir. 

Moriyama ve arkadaşlarının Japonya’da IgAN tanılı 1012 hasta ile yaptığı 

30 yıllık tek merkezli retrospektif kohort çalışmasında hastaların %40,5’i 
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erkekti(4). Coppo ve arkadaşlarının 2014 yılında 13 Avrupa ülkesinde 1147 

IgAN tanılı hasta ile yaptığı VALIGA çalışmasında hastaların %73’ü erkek 

olarak saptanmıştı(164). Çalışkan ve arkadaşlarının 2016 yılında Türkiye’de 

yaptığı çalışmada IgAN prognozunda ürik asit ve komplemanların rolü 

araştırılmış. Çalışmada 111 hastanın %62,2’si erkek olarak saptanmış(176). 

IgAN Amerika ve Avrupa’da kadınlara göre erkeklerde daha fazla 

görülmekteyken Doğu Asya'da cinsiyetler eşit derecede etkilenmektedir(2). 

Bizim çalışmamızda tüm grupta hastaların %54’ü erkekti. Çalışmamız Avrupa 

ve Amerika’daki çalışmalar ile benzerlik göstermektedir. 

Okonogi ve arkadaşlarının 2018 yılında Japonya’da yaptığı çalışmada 

IgAN hastalarında klinik ve patolojik incelemenin prognoz ile ilişkisi 

araştırılmış. Erkek cinsiyetin SDBY’ye ilerlemeyle anlamlı düzeyde ilişkili 

olduğu saptanmıştır(170). 2016 yılında Estonya’da Riispere ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada IgAN tanılı hastalarda cinsiyetin prognoz üzerindeki etkisi 

araştırılmış. IgAN tanılı erkeklerde kadınlara göre daha kötü renal prognoz 

olduğu ve GFH düşüşünün daha hızlı olduğu saptanmıştır(177). Bizim 

çalışmamızda ise tanı anındaki serum GGT seviyeleri düşük olan grupta 

kadın popülasyonunun anlamlı düzeyde daha fazla olduğu saptanmıştır. Bu 

sebeple IgAN tanılı kadın hastaların erkek hastalara göre daha iyi renal 

prognoz gösterdiği düşünülmüştür.  

Çalışmamızda ortalama takip süresi tüm grupta 54,96 ± 28,49 ay 

olarak hesaplandı. IgAN her yaşta ortaya çıkabilmektedir ancak 20 ve 30’lu 

yaşlarda en yüksek insidansa sahiptir(2). Çalışmamızda ortalama tanı yaşı 

tüm grupta 36,54 ± 12,88 yıl olarak hesaplandı. Haas ve arkadaşlarının 

1997 yılında yaptığı çalışmada 244 IgAN hastası klinik ve patolojik olarak 

incelenmiştir. Çalışmada tanı yaşını ortalama 35 ± 14 yıl olarak 

hesaplanmıştır(88). Chen ve arkadaşları 2018 yılında minimal proteinürili 

IgAN tanılı hastalarda klinik ve patolojik özellikleri incelemiştir. Çalışmada 

ortalama tanı yaşı 34,7 ± 9,46 yıl olarak saptanmıştır(178). Çalışmamız tanı 

yaşı açısından literatürdeki çalışmalarla benzerlik göstermektedir. 

Angel ve arkadaşlarının 2019 yılında İspanya’da yaptığı çalışmada 

yaşlı IgAN tanılı hastaların daha kötü prognozlu olduğu ve bu durumdan 
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antikoagülan tedavinin sorumlu olabileceği belirtilmiştir(179). Duan ve 

arkadaşlarının 2013 yılında yaptığı çalışmada yaşlılığın IgAN'ın SDBY'ye 

ilerlemesi için bir risk faktörü olduğu ortaya çıkarılmıştır. Yaşlı IgAN 

hastalarında SDBY insidansının, yaşlı olmayan IgAN hastalarına göre 1,95 

kat daha yüksek olduğu saptanmıştır(180). Bizim çalışmamızda ise GGT 

grupları arasında tanı yaşı açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır. 

F. Paolo Schena’nın yapmış olduğu retrospektif çalışmada IgAN tanılı 

hastalarda hipertansiyon görülme sıklığı Avustralya’da %52, Avrupa’da 

%24,7, Kuzey Amerika’da %24,2, Asya’da %6 olarak izlenmiştir(181). 

Çalışmamızda hastaların %8’inde diyabet, %56’sında hipertansiyon tanısı 

mevcuttu. Diyabet ve hipertansiyon literatürde kronik böbrek hastalığının 

önemli sebepleri olarak bilinmektedir(182). Hipertansiyon, IgAN için kötü 

prognoz göstergesidir(4). Berthoux ve arkadaşlarının 2011 yılında yaptığı 

çalışmada IgAN tanısı almış hastalarda hemodiyaliz veya mortalite insidansı 

araştırılmıştır. Hipertansiyonu olan IgAN hastalarında, hipertansiyonu 

olmayanlardan çok daha yüksek bulunmuştur. Bununla birlikte, tedavi 

edilmediğinde hipertansiyonun ilerleyici böbrek hastalığına doğrudan katkıda 

bulunabileceği de bilinmektedir(83). Bizim çalışmamızda GGT grupları 

arasından diyabet ve hipertansiyon yönünden anlamlı farklılık 

saptanmamıştır. Hasta sayısının az olması bu anlamda kısıtlayıcı faktör 

olarak görülebilir. 

Çalışmamızda tanı anında hastaların ortalama VKİ 25,84 ± 4,69 kg/m2 

olarak hesaplandı. Berthoux ve arkadaşlarının 2013 yılında yaptığı çalışmada 

IgAN hastaları arasında VKİ normal kişilerle karşılaştırıldığında obez 

hastalarda 1 g/gün’den fazla proteinüri prevalansının anlamlı derecede 

yüksek olduğu bildirilmiştir(183). Wu ve arkadaşlarının 2018 yılında Çin’de 

yaptığı çalışmada 481 IgAN tanılı hasta retrospektif olarak taranmış. VKİ 

renal prognoz için bağımsız bir belirleyici olarak bulunmamıştır. Ancak VKİ 

yüksek kişilerde interstisyel fibrozisin daha yaygın olduğu saptanmıştır(184). 

2022 yılında Kanbay ve arkadaşlarının yaptığı meta-analizde VKİ’nin IgAN 

prognozundaki rolü araştırılmıştır. Obezite ile daha düşük böbrek 

fonksiyonlarının ilişkili olabileceği ancak diğer böbrek hasarı ve sonuçlarına 
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ilişkin kanıtların yetersiz olduğu bildirilmiştir(185). Bizim çalışmamızda GGT 

grupları arasında VKİ yönünden fark saptanmamıştır. Hasta sayısının az 

olması bu anlamda kısıtlayıcı faktör olarak görülebilir. 

Literatüre bakıldığında IgAN kliniğinde %30-40 oranında mikroskobik 

hematüri olduğu görülmektedir(5,17). Bizim çalışmamızda hastaların 

%78’inde mikroskobik hematüri saptanmıştır. Shen ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada izole mikroskobik hematürisi olan ve ortalama 92 ± 28 ay takip 

edilen 135 IgAN tanılı hasta retrospektif olarak incelenmiştir. Renal prognoz 

ile ilişkili faktörleri belirlemek için başlangıçtaki klinik ve patolojik veriler 

gözden geçirilmiştir. Hematürinin böbrek yetmezliği açısından yüksek risk 

altındaki hastaların belirlenmesinde yararlı olduğu gösterilmiştir(166). Bizim 

çalışmamızda ise GGT grupları arasında hematüri ve lökositüri yönünden 

anlamlı farklılık görülmemiştir. 

Sonuç olarak IgAN fizyopatolojisinin tam olarak açıklanabilmesi için 

yeni çalışmaların yapılması gerekmektedir. IgAN kesin teşhisi ancak böbrek 

biyopsisi ile konulabilir. Tanının gecikmesi renal prognozun kötüleşmesine yol 

açmaktadır. Çalışmalar devam etmesine rağmen tanı koydurucu non-invaziv 

yöntem henüz mevcut değildir. İyi huylu ve yavaş seyirli bir hastalık olarak 

görülse de önemli oranda SDBY’ye sebep olmaktadır. Hastalığa yönelik 

efektif bir tedavi henüz bulunamamıştır. Literatüre bakıldığında IgAN 

prognozunu tahmin etmek için kullanılabilecek belirteçlerin arayışı devam 

etmektedir. Devam eden çalışmalar daha etkin tanı ve tedavi modellerine 

olanak sağlayacaktır. 

Çalışmamızın retrospektif bir çalışma oluşu, vaka sayısının azlığı, 

hasta takiplerinde oluşan aksaklıklar ve takip süresinin kısalığı çalışmanın 

sınırlılıkları arasında sayılabilir. 
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VI. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

IgAN, yeni tedavi yaklaşımlarının gerekli olduğu, sınırlı tedavi 

seçeneklerine sahip, henüz aydınlatılamamış birçok noktası bulunan, 

SDBY’ne ilerleyebilen yaygın bir primer glomerülonefrittir. Literatüre 

bakıldığında IgAN prognozunu tahmin etmek için kullanılabilecek belirteçlerin 

arayışı devam etmektedir. 

Çalışmamızda Manisa Celal Bayar Üniversitesi Hafsa Sultan 

Hastanesi Nefroloji bölümünde 2013-2023 yılları arasında histopatolojik 

inceleme ile IgAN tanısı almış 27’si erkek 50 hasta retrospektif olarak 

incelenmiştir. Hastalar tanı anındaki serum GGT düzeylerine göre gruplara 

ayrılmış demografik, laboratuvar ve patolojik verileri kaydedilmiş ve 

karşılaştırılmıştır. 

* Tanı anındaki serum GGT düzeyi yükseldikçe hastalarda daha yüksek üre, 

kreatinin daha düşük GFH saptandı. 

* Tanı anındaki serum GGT düzeyi yükseldikçe daha yüksek albüminüri ve 

proteinüri tespit edildi. 

* Tanı anındaki serum GGT düzeyi yüksek seyreden hastalarda tübüler 

atrofi/insterstisyel fibrozis daha sık görüldü. 

* Tanı anındaki serum GGT düzeylerinin düşük seyrettiği grupta kadın 

hastaların çoğunlukta olduğu görüldü. 

* GGT grupları arasında metabolik sendrom ile ilişkili glikoz değeri, lipit profili, 

VKİ değeri, diyabet ve hipertansiyon sıklığı benzerdi. 

* Tanı anındaki serum GGT düzeyleri yükseldikçe inflamatuar belirteçler 

CRP, ESH ve ferritinin yükseldiği görüldü. 

* İmmünsüpresif tedavilerin tanı anındaki serum GGT düzeylerinin yüksek 

olduğu grupta daha çok tercih edildiği saptandı.  

* Tanı anındaki serum GGT düzeylerinin IgAN prognozunu tahmin etmede 

yardımcı olabileceği düşünüldü. 

 

IgAN, SDBY ve mortalite ile sonuçlanabilmektedir. Tedavi seçenekleri 

kısıtlıdır. Prognostik faktörler iyi değerlendirilmeli, ona göre takip ve tedavi 

düzenlenmelidir. Hastalığa erken tanı konulup yakın takip edilmesi ve 
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tedavinin düzenlenmesi renal prognoz açısından önemlidir. IgAN şüphesi 

olan hastalara yönelik biyopsi endikasyonları nefrologlar arasında farklılık 

göstermektedir. Bu durum tanı ve tedaviyi geciktirmektedir. Serum GGT 

düzeyleri endotel disfonksiyonu, oksidatif stres ve inflamasyon ile ilişkilidir. 

Artmış oksidatif stres ve inflamasyon proteinüri ve kronik böbrek hastalığına 

ilerlemeye neden olmaktadır. Bu çalışmada tanı anındaki serum GGT 

düzeyleri ile proteinüri ilişkisinin araştırılması amaçlandı. Çalışmamızda 

serum GGT düzeyleri ile proteinüri ve böbrek yetmezliği ilişkisi göz önünde 

bulundurularak tanı anındaki serum GGT düzeylerinin IgAN tanılı hastalarda 

prognozu öngörmede önemli bir belirteç olabileceği düşünülmüştür. IgAN 

tanı, takip, tedavi ve prognozunu aydınlatmak için yeni çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. Devam eden çalışmalar IgAN’da daha etkin tanı ve tedavi 

modellerine olanak sağlayacaklardır. 
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VII. ÖZET 

Immunglobulin A Nefropatili Hastalarda Tanı Anındaki Gama Glutamil 

Transferaz Düzeylerinin Renal Prognoz ile İlişkisinin Değerlendirilmesi 

 

Amaç: Immunglobulin A Nefropati (IgAN), tüm dünyada böbrek yetmezliğine 

ilerleyebilen yaygın görülen bir primer glomerülonefrittir. IgAN tamamen iyi 

huylu bir durumdan hızla ilerleyen böbrek yetmezliğine kadar değişen çok 

değişken bir seyir gösterebilir. IgAN patogenezinde inflamatuar süreçlerin bu 

patofizyolojik duruma katkıda bulunan temel mekanizmalar olduğu 

varsayılmaktadır. Gama Glutamil Transferaz (GGT) oksidatif stres, 

inflamasyon, hücresel antioksidan eksikliği ve çeşitli hastalık durumları için 

öngörücü bir belirteç olduğu bilinmektedir. Artmış oksidatif stres ve 

inflamasyon proteinüri ve kronik böbrek hastalığına ilerlemeye neden 

olmaktadır. IgAN tanılı hastalarda tanı anındaki serum GGT düzeylerinin klinik, 

laboratuvar ve patolojik verilerle ilişkisinin incelenmesi planlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Araştırmamızda 01.01.2013 ile 01.01.2023 tarihleri 

arasında Manisa Celal Bayar  Üniversitesi  Nefroloji Kliniğinde takipli IgAN 

tanılı hastaların verileri retrospektif olarak taranmıştır. Bu hastaların 

demografik özellikleri, ek hastalıkları, laboratuvar paramatreleri ve patolojik 

verileri kaydedilmiştir. Hastalar tanı anındaki serum GGT düzeylerine göre 3 

gruba ayrılmış olup verilerin karşılaştırılması planlanmıştır. 

Bulgular: IgAN tanısı bulunan toplam 50 hasta değerlendirildi. 

Değerlendirmeye alınan hastaların %54’ünü erkek cinsiyet oluşturmaktaydı. 

Hastaların ortalama tanı yaşı 36,54 ± 12,88 yıl olarak hesaplandı. Hastalar tanı 

anındaki serum GGT düzeylerine göre 3 gruba ayrıldı ve verileri karşılaştırıldı. 

GGT düzeylerinin düşük seyrettiği grupta kadın cinsiyet çoğunluktaydı. GGT 

düzeyleri yüksek olan grupta proteinürinin artmış olduğu görüldü. GGT 

düzeyleri yüksek olan grupta böbrek yetmezliği ve kronik hemodiyaliz 

durumunun daha fazla olduğu saptandı. GGT düzeyleri yükseldikçe 

inflamatuar parametrelerde artış olduğu tespit edildi. Patolojik olarak tübüler 

atrofi/interstisyel fibrozis sıklığının tanı anındaki serum GGT düzeylerinin 

yüksek seyrettiği grupta daha fazla olduğu görüldü.  

Sonuç: Çalışmamızda IgAN tanısı bulunan hastalarda tanı anındaki serum 

GGT düzeylerinin renal prognozu öngörmede önemli bir belirteç olabileceği 

düşünülmüştür. 

Anahtar Kelimeler: immunglobulin A nefropati, gama glutamil transferaz, 

renal prognoz 
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VIII. ABSTRACT 

Evaluation of the Relationship between Gamma Glutamyl Transferase 

Levels at Diagnosis and Renal Prognosis in Patients with 

Immunoglobulin A Nephropathy 

İntroduction and aim: Immunoglobulin A Nephropathy (IgAN) is a common 

primary glomerulonephritis worldwide that can progress to renal failure. IgAN 

can have a very variable course, ranging from a completely benign condition 

to rapidly progressing renal failure. In the pathogenesis of IgAN, inflammatory 

processes are assumed to be the main mechanisms contributing to this 

pathophysiological condition. Gamma Glutamyl Transferase (GGT) is known 

to be a predictive marker for oxidative stress, inflammation, cellular 

antioxidant deficiency and various disease states. Increased oxidative stress 

and inflammation cause proteinuria and progression to chronic kidney 

disease. It was planned to examine the relationship between serum GGT 

levels at the time of diagnosis and clinical, laboratory and pathological data in 

patients diagnosed with IgAN. 

Materials and Methods: In our study, the data of patients diagnosed with 

IgAN who were followed up at Manisa Celal Bayar University Nephrology 

Clinic between 01.01.2013 and 01.01.2023 were retrospectively scanned. 

Demographic characteristics, comorbidities, laboratory parameters and 

pathological data of these patients were recorded. The patients were divided 

into 3 groups according to their serum GGT levels at the time of diagnosis, 

and it was planned to compare the data. 

Results: A total of 50 patients diagnosed with IgAN were evaluated. 54% of 

the patients evaluated were male. The average age at diagnosis of the 

patients was calculated as 36.54 ± 12.88 years. The patients were divided 

into 3 groups according to their serum GGT levels at diagnosis and their data 

were compared. In the group where GGT levels were low, female gender was 

the majority. It was observed that proteinuria increased in the group with high 

GGT levels. Renal failure and chronic hemodialysis were found to be more 

common in the group with high GGT levels. It was determined that as GGT 

levels increased, inflammatory parameters increased. Pathologically, the 

frequency of tubular atrophy/interstitial fibrosis was observed to be higher in 

the group with high serum GGT levels at the time of diagnosis. 

Conclusion: In our study, it was thought that serum GGT levels at the time 

of diagnosis could be an important marker in predicting renal prognosis in 

patients diagnosed with IgAN. 

Keywords: immunoglobulin A nephropathy, gamma glutamyl transferase, 

renal prognosis 
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