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Girifl
Glomerüler hastal›klar›n ço¤unun altta yatan ne-

deni bilinmemektedir. Bu hastal›klar›n klinik görü-
nümlerinde proteinüri veya hematüri tek bulgu ola-
bilece¤i gibi, nefrotik veya nefritik sendroma da ne-
den olabilirler. Tan›da böbrek biyopsisinden fayda-
lan›l›r (1). Çal›flmam›zda, Yüzüncü Y›l Üniversitesi
T›p Fakültesi’nde 1997-2003 y›llar› aras›nda yap›lm›fl
129 böbrek biyopsisi incelendi. Hastalar›n baflvuru-
sunda tespit edilen bulgular nefrotik sendrom, nef-

ritik sendrom, tan›s› bilinen SLE, inatç› hematüriler
ve nedeni tespit edilemeyen akut böbrek yetmezli-
¤iydi.

Bu çal›flmada Van ilinde son 6 y›lda yap›lan böb-
rek biyopsilerinin patolojik bulgular› de¤erlendirildi
ve mevcut literatür bilgileri ile karfl›laflt›r›ld›.

Hastalar ve Yöntem
Çal›flmam›zda Ocak 1997-Aral›k 2003 aras›nda

de¤iflik flikayetlerle Yüzüncü Y›l Üniversitesi T›p Fa-
kültesi Nefroloji Poliklini¤i’ne baflvuran ve böbrek
biyopsisi endikasyonu konup, biyopsi yap›lan 129
hastan›n (erkek 63, kad›n 66; yafl 15-80, ort.
32.2±15.6) patolojik bulgular› incelendi. Böbrek bi-
yopsi endikasyonlar›; öyküsünde ve fizik muayene-
sinde sistemik hastal›k düflündürmeyen nefrotik
sendromlar, inatç› glomerüler hematüriler, nedeni
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ÖZET
Glomerülopatilerin s›kl›klar› bölgelerin co¤rafyas›na ve gelifl-

miflli¤ine göre de¤iflebilir. Bölgemizdeki eriflkin nefropati profilini
saptamak için Ocak 1997-Aral›k 2003 aras›nda yap›lan böbrek bi-
yopsileri retrospektif olarak incelendi. Yüz yirmi dokuz olgunun (E
63, K 66, ort. yafl 32.2±15.6) 115’inde yeterli materyal elde edilebil-
di. Lupus nefriti en fazla görülen glomerülopati idi (%23.3). SLE ç›-
kar›ld›ktan sonra yap›lan s›ralamada membranoproliferatif glome-
rülonefrit (MPGN) %27.6 ile en s›k tan› konan glomerülonefrit ola-
rak saptand›. Yüksek lupus nefriti insidans›, muhtemelen SLE tan›-
s› alm›fl hastalardaki rutin biyopsi yaklafl›m›m›zdan kaynaklanmak-
ta iken, MPGN’nin yüksek oranda bulunmas› ülkemiz flartlar›nda ta-
n›mlanamayan infektif ajanlar›n glomerülonefrit patogenezinde ha-
len önemli rol oynad›¤›n› düflündürmektedir. 

Anahtar sözcükler: glomerülonefrit, epidemiyoloji, böbrek
biyopsisi

ABSTRACT
Epidemiologies of nephropathies differ in different geographi-

cal and developmental areas. In order to determine the region’s
adult nephropathy profile, consecutive renal biopsies performed
between January 1997 and December 2003 were reviewed. There
were 129 cases (M 63, F 66, mean age 32.2±15.6), of which 115 had
adequate biopsies. Lupus nephritis formed the largest diagnostic
entity (23.3%). When lupus cases are excluded, the most common
form of glomerulonephritis is membranoproliferative form (27.6%).
While high lupus nephritis incidence may be due to our routine bi-
opsy protocol for these patients, relatively higher incidence of
MPGN may represent higher prevalences of different infections in
the region. 
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aç›klanamayan akut böbrek yetmezli¤i, nedeni aç›k-
lanamayan nonnefrotik (2-3 g/gün) proteinüri, SLE’li
hastalarda böbrek biyopsisi gerektiren durumlar ola-
rak kabul edildi. Kan albümin, kreatinin düzeyleri
ve 24 saatlik idrarda protein de¤erleri ölçüldü. Tüm
hastalarda hepatit markerleri (HBsAg, antiHCV), SLE
düflünülenlerde antinükleer antikor bak›ld›. Hastala-
r›n demografik ve klinik bilgileri, biyopsi endikas-
yonlar› hasta dosyalar›ndan tespit edildi. 

Böbrek biyopsi örnekleri ›fl›k mikroskopu ve im-
münofloresan yöntemiyle incelendi.

Bulgular
Biyopsi nedenleri: Tan›s› bilinen SLE %17.1 ora-

n›nda tespit edildi. Bu hasta grubu ç›kar›ld›ktan son-
raki nedenler; masif proteinüri %64.5, nedeni aç›kla-
namayan akut böbrek yetmezli¤i %9.7, hematüri
%10.8, nefritik sendrom %8.6, di¤erleri (nonnefrotik
proteinüriler, inatç› idrar anomalileri…) %6.4 olarak
s›ralanmaktayd›. 

Patolojik bulgular: Yap›lan 129 biyopsinin 14’ün-
de yeterli materyal elde edilemedi (%10.9). En fazla
görülen patolojik tan› lupus nefritiydi (%23.3). Lu-
pus nefriti vakalar› ç›kar›ld›ktan sonra glomerülonef-
ritlerin da¤›l›m› flöyleydi: membranoproliferatif glo-
merülonefrit (MPGN) (%27.6), amiloidoz (%12.2),
proliferatif glomerülonefrit (%9.2), membranöz glo-
merülonefrit (MG) (%9.2 ), minimal de¤ifliklik hasta-
l›¤› (MDH) (%3.1), fokal glomerüloskleroz (FSGS)
(%2), h›zl› ilerleyen glomerülonefrit (%3.1), kronik
piyelonefrit (%3.1), IgA nefropatisi (%6.1) ve di¤er-
leri (%8.4). HBsAg vakalar›n %4’ünde pozitifti; an-
tiHCV pozitifli¤i izlenmedi.

Tart›flma
Glomerülonefrit tiplerinin da¤›l›m› biyopsi endi-

kasyonuna ve bu konuda merkezlerin tutumuna
ba¤l› olarak de¤iflebilmektedir. Merkezimizde
MPGN yüksek oranda tespit edilmifltir. Geliflmekte
olan ülkelerde MPGN’nin yüksek oranda görülmesi
sadece tan›mlanamayan infeksiyonlara de¤il, ayn›
zamanda genetik ve çevresel baz› faktörlere de ba¤-
lanm›flt›r. Yeterli olmayan sosyoekonomik düzey ve
hijyen nedeniyle, hayat›n ilk 2 y›l›nda infeksiyonlar-
la karfl›laflan immün sistem, TH1 yönünde geliflim
göstererek proliferatif glomerülonefritlere (IgA ha-
riç) zemin haz›rlar (2). Geliflmifl ülkelerde ise MPGN
son y›llarda önemli oranda gerilemifltir; bu durumun
da infeksiyonlardaki azalma, sosyoekonomik durum
ve hijyenle aç›kland›¤› bilinmektedir. MPGN halen

Türkiye’de yüksek oranda görülmektedir (3). Nijer-
ya (4), Hindistan (5), Polonya (6) ve Güney Ameri-
ka’da da (7) MPGN en s›k görülen glomerülopatidir.
Al Homrany ve arkadafllar›n›n Suudi Arabistan’dan
sunduklar› yaz›da, MPGN en s›k görülen glomerülo-
pati (%25.9) olarak de¤erlendirilmifltir (8). Haas ve
arkadafllar›n›n yapt›¤› çal›flmada, 1976-1979 ile 1995-
1997 y›llar› aras›ndaki veriler karfl›laflt›r›ld›¤›nda
MPGN’nin ve MDH’n›n görülme s›kl›¤›n›n azald›¤›,
FSGS’nin ise daha yüksek oranda görülmeye bafllan-
d›¤› tespit edilmifltir (9). ‹talya’dan ve ‹spanya’dan
sunulan serilerde, en s›k görülen patoloji IgA nefriti
olarak tespit edilmifltir (10-11). Böbrek biyopsi ör-
neklerinde IgA nefropatisini saptama s›kl›¤› merke-
zin hematürili hastaya yaklafl›m politikas›na göre de-
¤iflir. Hematüriyi agresif araflt›ran merkezlerde s›kl›k
%50’leri aflabilir. Polenakovic ve arkadafllar›n›n Ma-
kedonya’dan sunduklar› bir araflt›rmada fokal me-
zangiyal glomerülonefrit %13.5, MG %13.5, MPGN
%8.4 oranlar›nda izlenmifltir (12). Sökmen ve arka-
dafllar›n›n 1967’de Ankara’dan sunduklar› yaz›da
amiloidoz %32.4 oran›nda görülmekteydi; amilo-
idozlar›n %51’inin nedeni FMF idi. Bunun nedeni ül-
kemizde FMF’nin yüksek oranda izlenmesi ve o dö-
nemde bu hastalar›n yeterli tedavi edilmemifl olma-
s› olabilir. Bu seride kronik glomerülonefrit %30, su-
bakut glomerülonefrit %7.7, MG %4 olarak izlenmifl-
tir (13). MPGN’nin yüksek oranda bulunmas› ülke-
miz flartlar›nda tan›mlanamayan infektif ajanlar›n ve
sosyoekonomik durumun glomerülonefrit patoge-
nezinde halen önemli rol oynad›¤›n› düflündürmek-
tedir. Alt›parmak ve arkadafllar›n›n ‹stanbul Üniver-
sitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi’nden 2001 y›l›nda
sunduklar› yaz›da, MPGN %26.6, MG %23.4, difüz
proliferatif glomerülonefrit %20.9 s›kl›¤›nda görül-
müfltür (14). Irmak ve arkadafllar›n›n sunduklar› se-
ride sadece nefrotik sendromlu vakalar irdelenmifl
ve etiyolojik olarak %41.1 ile amiloidoz ilk s›ray› al-
m›flt›r (15). Erek ve arkadafllar›n›n 2002’de Türki-
ye’de yap›lan çal›flmalar›n analizi olarak sunduklar›
sonuçlarda, MPGN %24, MG %21.5, difüz prolifera-
tif glomerülonefrit %25.3, IgA nefropatisi %6, me-
zangiyoproliferatif %12.4, FSGS %3.5, MDH %3, kre-
sentik glomerülonefrit %2 olarak bulunmufltur (3).
Bu sonuçlar, çal›flmam›zdaki bulgulara benzerdir.

Sonuç
Yüksek lupus nefriti insidans›, SLE tan›s› alm›fl

hastalardaki böbrek tutulumunun ay›rt edilmesinde
biyopsi endikasyonunun genifl tutulmas›ndan kay-
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naklanm›fl olabilir. Bütün amiloidoz vakalar› ailesel
Akdeniz atefli nedenliydi. MPGN’nin daha yüksek
oranda görülmesi bölgedeki de¤iflik infeksiyonlar›n
prevalans›n›n yüksek olmas› ve sosyoekonomik dü-
zeyin yetersiz olmas›yla iliflkilendirilebilir. Türki-
ye’nin en do¤usunda bulunan merkezimizdeki so-
nuçlar, bat›s›ndan elde edilen sonuçlarla benzerdir.
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