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OZET

Amac: Merkezimizde histopatolojik inceleme ile tani alan renal hastaliklarin sikligin1 belirlemek ve klinik semptomlarla his-
topatolojik tanilarin iligkisini incelemektir.

Gere¢ ve Yontem: Calismada Subat 2005 — Subat 2012 tarihleri arasinda Patoloji Laboratuvarinda tan1 konmus 607 olgu
geriye doniik incelenmistir.

Bulgular: Olgularin 265’1 kadin, 342’si erkek olup, yas ortalamasi 41(15-81)dir.

En sik klinik sendromlar nefrotik sendrom (%45.3), nefritik sendrom (%18.1), nefrotik+nefritik sendrom (%19.1), Hizli {ler-
leyen Glomeriilonefrit (%2.9), Akut bobrek yetmezligi (%4.1), Kronik Bébrek Yetmezligi (%8) ve asemptomatik idrar anor-
mallikleri (%2.3)dir. Primer (%48.7) ve sekonder (%32.7) glomeriilonefritler digerlerine gore en sik rastlanan hastalik grup-
laridir. Primer glomeriilonefrit grubunda subtiplerin sikligt Membrandz Glomeriilonefrit (%29.3), IgA Nefropatisi (%28.9),
Fokal Segmental Glomeriiloskleroz (%15.7), Minimal Lezyon Hastalig1 (%9.3), Membranoproliferatif Glomeriiloneftit
(%17.6) iken sekonder formlarda goriilenler Amiloidoz (%40.2), Kresentik Glomeriilonefrit (%24.5), Lupus Nefriti (%16.7),
DiabetikNefropati (%9.4) seklinde idi. Membrandz glomeriilonefrit (%26.9), Amiloidoz (%16.7) ve Fokal Segmental
Glomertiloskleroz (%12.3) en sik karsilasilan nefrotik sendrom nedenleri iken, IgANefropatisi (%42.7), Lupus Nefriti
(%10.9) ve Membranoproliferatif Glomeriilonefrit (%7.2) en sik nefritik sendrom nedenleri olarak bulunmustur.

Sonug: Caligmamizda renal biyopsilerin histopatolojik tanilari ile klinik bulgular arasinda uyumluluk saptanmaistir.
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SUMMARY

Aim: To determine the prevalence of renal diseases that were diagnosed by renal biopsy and to analyze the relationship be-
tween clinical symptoms and histopathological diagnosis.

Material and Method: A total of 607 cases diagnosed by renal biopsy between February 2005 and February 2012 were eva-
luated retrospectively in the study.

Findings: Two hundred sixty-five patients were female,342 male,average age was 41(15-81).The most frequent clinical syn-
dromes were nephrotic syndrome (45.3%), nephritic syndrome (18.1%), nephrotic and nephritic syndrome (19.1%), rapidly
progressive glomerulonephritis (2.9%), acute renal failure (4.1%),chronic renal failure (8%) and asymptomatic urine abnor-
malities (2.3%). Primary and secondary glomerulonephritis were the most frequent diseases amongst the others. The fre-
quency of subtypes of primary glomerulonephritis groups were membranous glomerulonephritis, IgA nephritis, focal seg-
mental glomerulosclerosis, minimal lesion disease, membranoproliferative glomerulonephritis with the percentages
0f(29.3%), (28.9%), (15.7%), (9.3%), (17.6%) respectively. Meanwhile the subtypes of secondary forms were amyloidosis,
crescentic glomerulonephritis, lupus nephritis, diabetic nephropathy with the percentages of (40.2%), (24.5%), (16.7%),
(9.4%) respectively. Membranous glomerulonephritis, (26.9%), amyloidosis (16.7%) and focal segmental glomerulosclerosis
(12.3%) were the most reasons of nephrotic syndrome and IgA nephropathy (42.7%), lupus nephritis (10.9%) and mem-
branoproliferative glomerulonephritis (7.2%) were the most frequent reasons for nephritic syndrome.

Conclusions: There is a consistency between histolopathologic diagnosis of renal biopsies and clinical findings in our study.

Key words: Glomerulonephritis, Kidney, Nephrotic syndrome, Renal biopsy

GIRIS

Bazi renal hastaliklar biyopsi yapilmaksizin tani alip
tedavi edilebilmekle birlikte renal biopsinin temel ta-
nisal prosediir oldugu vakalar vardir (1). Renal hasta-
liklarda klinikopatolojik korelasyon ile renal hastalik-
larin epidemiyolojisinin bilinmesi, hastalara klinik
yaklagimda 6nemli ipuglart saglar (2). Neticede uygu-
lanan renal biopsi; hastaligin spesifik tanisi, hastalik
aktivitesinin seviyesi ve tedavi yaklagimlarinin belir-
lenmesi agisindan kritik bir 6neme sahiptir (3).

Glomeriilonefritler (GN) ¢ok sayida alttipi olan gorece
nadir hastaliklar olup ¢ogu nefroloji merkezinde her
GN tipi icin sinirh sayida olgu goriilmektedir (4). Bu
nedenle epidemiolojik ¢alismalar 6nemli olup, bu ca-
lismalar sayesinde, siklig1 degisen GN tiplerinin belir-
lenmesinde ve bunlarmn klinik yansimalarinda énemli
veriler saglanabilir (3). Bu ¢aligmada 2005-2012 yilla-
11 arasinda renal biopsi ile tan1 konan GN olgularinda
biopsi endikasyonlari, klinik semptomlar ve
histopatolojik bulgularin spektrumu incelenmistir. Ay-
rica histopatolojik bulgular ile klinik parametrelerin
iligkisi tartigilmistir.

GEREC VE YONTEM

Caligmada 2005 Subat-2012 Subat tarihleri arasinda
laboratuvarimiza primerglomeriil hastaligi 6n tanist ile
gonderilen toplam 679 bobrek kalin igne biyopsisi
geriye doniik incelenmistir. Olgulara ait demografik
ve klinik bilgiler, biopsi endikasyonlar1 hastane kayit-
larindan kontrol edilip, histopatolojik tani ile tiim veri-

lerin iligkisi degerlendirilmistir. Giinliik 3.5 gr’in is-
tiindeki proteiniirinefrotik sendrom olarak, glomeriiler
kaynakli hematiirinin varligt da nefritik sendrom ola-
rak tanimlandi. Ayrica idrarda proteiniiri ve hematiiri
birlikteligi olan olgular nefrotik+nefritik sendrom ola-
rak gruplandirildi. Nefrotik ve nefritik sendrom klinik-
leri disinda olgular hizli ilerleyen glomeriilonefrit
(HIGN), asemptomatik idrar anormallikleri, Kronik
Bobrek yetmezligi (KBY) ve Akut bobrek yetmezligi
(ABY) basliklar1 altinda gruplandirildi.

Biyopsi 6rneklerinin patolojik degerlendirmesi sonrasi
konulan tanilar primer GN (Membranéz GN (MGN),
Membranoproliferatif GN (MPGN), IgA Nefropatisi
(IgAN), Minimal lezyon hastaligi (MLH), Fokal
Segmental Skleroz (FSGS) sekonder GN (Lupus nefri-
ti, Romatoid Artrit ya da timdre bagl gelisen
glomeriilonefritler, depozisyon glomeriilopatisi, en-
feksiyoz nedenler, vaskiilitik sendromlar), Tubuloin-
terstisiel nefrit (TIN) ve vaskiilernefropatiler olarak 4
grupta incelendi.

Tiim biyopsiler 151k ve imunfloresan (IF) mikroskobi
ile degerlendirilmigtir. Isik mikroskobik incelemede
biopsi 6rnekleri Hematoksilen Eosin (H&E) yani sira
Periodic ascit schiff (PAS), Masson Trichrom (MT),
Methenamin ~ Silver (MS), Kongo red ve
imundokukimyasal yontemler (Amiloid A, C4d vb) ile
incelenmistir. IF mikroskopta ise biopsi drneklerinden
5 mikronluk kesitler hazirlanmig ve kesitler FITC-
konjuge antisera metodu ile IgG, IgA, IgM, C3, Clgq,
kappa, Lambda ile boyanmustir. Pozitif boyanma 1 ile
4 arasinda yar1 niceliksel olarak derecelenmistir. Bi-
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yopsi Ornekleri ayni patolog tarafindan degerlendiril-
mis ve kesin tani patolojik ve klinik veriler esliginde
konmustur.

BULGULAR

Caligmada perkutandz bdbrek biyopsisi uygulanan
679 olgunun klinik, demografik verileri ve histolojik
tamilar1 incelenmistir. Incelenen 679 olgunun 72’sinde
biopsi Orneklerinde bobrek dokusu bulunmadigindan
bu olgular ¢alisma dis1 birakilmigtir. Geri kalan ve ca-
lismaya dahil edilen 607 olgunun 265’1 (%43.6) kadin,
342’si (%56.4) erkektir. Olgularin yag ortalamasi 41
olup en kii¢iik 15, en biiyiik yas 81°dir. Olgular 15-65

yas ve 65 yas Ustii olarak iki grupta incelenmistir. 65
yag {sti grupta 66 (%10.9), erigkin grupta 541
(%89.1) olgu mevcuttur.

65 yas istii 66 olgunun 9 tanesinde glomeriil sayisi
yetersiz oldugundan histopatolojik tan1 verilememistir.
15-65 yas arasi eriskin grupta yer alan 541 olguda ise:
29 olguya biopsi 6rnegi yeterli glomeriil igermedigin-
den, 23 olguda da biopsi 6rneginde olagan histolojik,
IF bulgular saptanip elektron mikroskobik tetkik yapi-
lamadigindan histopatolojik tani verilememistir. 65
yas iistii 57 olguya ve 15-65 yas arasi 489 olguya veri-
len histopatolojik tanilar Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Yas gruplar ile klinik semptomlar arast iligki

15-65 yas aras1 olgular 65 yas istii olgular Toplam
Klinik semptomlar 541 66 607
% % %
Nefrotik sendrom 449 48.9 453
Nefritik sendrom 19.9 7.8 18.1
Nefrotik+nefrotik sendrom 19.4 7.9 19.1
HIGN 2.7 4.9 3.0
ABY 29 16.6 4.1
KBY 8.8 3 8.1
Asemptomatik idrar bulgular 1.4 10.9 23
Tablo 2. Yas gruplar ile histolojik tanilar arasi iliski
Histolojik tanilar 15-65 yas 65 yas Ustii Toplam
489 57 546
% % %
Primer GN 472 36.9 48.7
Sekonder GN 34.8 40.4 32.8
Tubulointerstisiel nefrit 7.4 15.7 8.2
Vaskiiler patoloji 35 0 3.1
Kronik GN 7.1 7 7.2

Histolojik IF inceleme ile tan1 konan 546 olgunun
266’s1 (%48.7) primer glomeriilonefrit, 179’u (%32.8)
sekonder glomeriilonefrit olarak tanimlanmistir. 45
olguda (%8.2) tubulointerstisiel patoloji, 17 olguda
(%3.1) vaskiiler patoloji mevcuttur. 39 olguda (%7.2)
kronik  degisiklikler ©on planda olup primer
glomeriilonefrit tiplendirmesi yapilamamustir.

Primer glomeriilonefrit grubunda yer alan toplam 266
olguda izlenen histolojik subtipler; MGN 77 (%29.3)
olgu, IgA nefropatisi 76 (%28.9) olgu, FSGS 41

(%15.7) olgu, MLH 25 (%9.3) olgu ve MPGN 47
(%17.6) olguda mevcuttur.

Sekonder glomeriilonefrit grubunda yer alan 179 ol-
guda izlenen glomeriilonefrit tipleri ise yarimay
(kresentik) glomeriilonefritler 45 (%25.1) olgu,
amiloidoz 73 (%40.8) olgu, lupus nefriti 31 (%17.3)
olgu, diabetik nefropati 17 (%9.5) olgu ve hipertansif
nefropati 13 (%7.3) olgudur.

Tablo 3 ve Tablo 4’de ise primer ve sekonder GN
alttiplerinin yas dagilimi 6zetlenmistir.
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Tablo 3. Yas gruplar ile primer GN tiplerinin dagilimi

MGN IgA nefropati MPGN FSGS MLH
15-65 yas aras1 olgular 245 29.3 29.7 15.4 15.4 10.2
65 yas Ustii olgular 21 28.6 19 38 14.4 0
Toplamn=266 % 28.9 28.6 17.7 15.4 9.4
Tablo 4. Yas gruplari ile sekonder GN tipleri dagilinu
oS Amiloidoz Yarimay Lupus Nefriti ~ Diyabetik Hipertansif
(kresentik) GN Nefropati Nefropati
15-65 yas arasi olgular 156 37.7 26 19.5 8.5 8.3
65 yas Ustii olgular 23 60.9 21.8 0 17.3 0
Toplam 179 40.8 25.1 17.3 9.5 7.3

Olgular klinik bulgularma goére gruplandirildiginda
275 (%A45.3) hastada nefrotik sendrom, 110 (%18.1)
hastada nefritik sendrom, 116 (%19.1) hastada
nefrotik+nefritik sendrom, 18 (%3) hastada hizl iler-
leyen GN, 25 (%4.1) hastada akut bobrek yetmezligi,
49 (%8.1) hastada kronik bobrek yetmezligi klinigi
mevcuttu. 14 (%2.3) olguda yakinmasi olmayan yada
bilinen bir hastaliga sekonder asemptomatik idrar bul-
gular1 olan olgularin olusturdugu grup olarak tanim-
landu.

Nefrotik sendrom semptomlart gosteren toplam 275
hasta incelendiginde; bu hastalarin 176’s1 (%64)
primer glomeriilonefrit, 69u (%25.1) sekonder
glomertilonefrit, 8’1 (%2.9) tubulointerstisiel patoloji,
7’si (%2.5) vaskiiler patolojilere sekonder patolojiler
olarak tan1 almigtir. 15 hastada (%5.4) ise histolojik ve
IF bulgular ile spesifik taniya gidilememistir.

Nefrotik sendrom semptomlar1 gosteren olgularda;
MGN 74 olgu (%26.9), Amiloidoz 46 olgu (%16.7),
FSGS 34 olgu (%12.3), MLH 24 olgu (%8.7), IgA10
olgu (%3.6), MPGN 26 olgu (%9.4), Kroniklesen GN
8 olgu (%2.9), Diabetik nefropati 5 olgu (%1.8), TIN
8 olgu (%2.9), Lupus nefriti 8 olgu (%2.9), trombotik
mikroanjiopati 2 olgu (%0.7), hipertansif nefropati 5
olgu (%1.8), yarim ay(kresentik) GN 10 olgu (%3.6)
dur. 15 (%5.4) olguda da spesifik bir tan1 konamamig-
tir.

Nefritik sendrom semptomlar: olan 110 hasta incelen-
diginde; bu hastalarm 57’si (%51.8) primer glome-
riiloneftit, 15’1 (%13.6) sekonder glomeriilonefrit tanisi
almugtir. Sadece 12 (%10.9) hastada tubulointerstisiel
patoloji diigiinlilmistiir. Ayrica 11 (%10) hastada spesi-
fik taniya gidilememis, 15 hastada (%13.6) da
glomeriiler patoloji diisliniilmemistir.

Nefritik sendrom semptomlari ile bagvuran hastalarda:
IgA nefropatisi 47 (%42.7) olguda, MPGN 8 (%7.2)

olguda, minimal lezyon hastalifni 1 (%0.9) olguda,
lupusnefriti 12 (%10.9) olguda, FSGS 1 (%0.9) olgu-
da, Tubulointerstisiel nefrit 12 (%10.9) olguda,
hipertansif nefropati 3 (%2.7) olguda saptanmuistir.

Nefritik ve nefrotik sendromun birarada izlendigi di-
ger 116 hasta grubunda ise; toplam 44 (%37.9) hasta
primer GN, 46 (%39.6) hasta sekonder glomertii-
lonefrit tanis1 almigtir. Hastalarin 9 (%7.7)’unda
vaskiiler patoloji saptanmis, 7 (%6)’sinde ise kronik-
lesme bulgular1 6n planda olup spesifik tan1 konamadi.
7 (%6) biopsi olagan histolojik simirlarda degerlendi-
rilmigtir. 3 (%2.5) olguda ise biopsi materyelinde
glomertil yetersiz oldugundan 11k mikroskobik yada
IF bulgular ile taniya gidilememistir.

Nefrotik ve Nefritik semptomlari olan olgularin aldig
tanilar ise: IgA nefropatisi 20 (%17.2) olgu, FSGS 7
(%6) olgu, MGN 4 (%3.4) olgu, MPGN 13 (%11.2)
olgu, amiloidoz 23 (%19.8) olgu, Lupus nefriti 10
(%8.6) olgu, hipertansif nefropati 5 (%4.3) olgu,
diabetik nefropati 5 (%4.3) olgu,yarimay(kresentik)
GN 3 (%2.5) olgudur.

Asemptomatik idrar bulgulari izlenen olgularin 3’d
amiloidoz, 7’si diabetik nefropati olup 4 olguda
glomertiler patoloji saptanmamuistir. ABY ve hizli iler-
leyen GN klinikleri ile biopsi endikasyonu konan ol-
gularda ise 25 olguda yarimay (kresentik)GN, 15 ol-
guda tubulointerstisiel patoloji saptanmustir.

TARTISMA

Primer GN olgularinin siniflandig1 epidemiyolojik ¢a-
lismalarda GN’lerin histolojik tipleri yasa, irka, cogra-
fi bolgelere, hasta gruplarinin 6zelliklerine ve klinik
olarak tanimlanan biyopsi endikasyonlarina gore ¢esit-
lilik gostermektedir (5). Chang ve arkadaslar1 ¢alisma-
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larinda en sik primer GN tipini IgA Nefropatisi olarak
bildirirken, Printza ve arkadaslar1 Fokal Segmental
Glomeriiloskleroz’u en sik primer GN olarak tanim-
lamugtir (1, 3). Altiparmak ve arkadaslart 2001 yilin-
daki serilerinde iilkemiz i¢in en sik primer GN tipini
MPGN olarak bildirmislerdir (5). Sunulan seride en
sik primer GN sebebi membrandz glomeriilonefrit ola-
rak bulunmustur (Tablo-3).

Sekonder GN nedenleri ise farkli serilerde degisiklik
gostermekte olup, Schena ve arkadaslar1 en stk immii-
nolojik faktdrlerle indiiklenen glomeriilonefritlerin
(basta lupus olmak iizere) en sik sekonder GN nedeni
oldugunu bildirmektedir (6). Baska bir seride de en sik
sekonder GN sebebi lupus, daha sonra diabetik
nefropati olarak bildirilmektedir (3). Bizim serimizde
en sik goriilen sekonder GN nedeni Amiloidozdur ve
ayrica nefrotik sendrom nedenlerinde de 2. en sik GN
tipidir. Literatiirde nefrotik sendrom nedenlerinin tar-
tisildigi serilerde 65 yas alt1 olgulardaki amiloidoz sik-
lig1 diisiik oranlarda bildirilmektedir, Rychlik bu orani
%5.5, Rivera ise %5.7 olarak vermektedir (4, 7).
Amiloidozun siklig1 yasla birlikte artmaktadir (8). Li-
teratiirde 85 yas Ustii olgularin alindig1 bir ¢alismada
primer yada sekonder GN sebepleri arasinda en sik
goriilenin amiloidoz oldugu bildirilmistir (9).

Sunulan seride de sekonder GN sebepleri icinde
amiloidoz, 65 yas istii niifusda %60.8, 15-65 yas arasi
olgularda %37.1 oraninda bulunmustur. 15-65 yas ara-
st olgular ile 65 yas iistii olgulardaki goriilme siklig
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Hiir ve arka-
daslart yagli niifusdaki olgulart derledikleri ¢aligmala-
rinda amiloidoz sikligini 65 yas tistii niifusda %40, 15-
65 yas arasi niifusda %29.2 olarak bildirmislerdir (10).
Yine Hiir ve arkadaslar1 sadece eriskin hastalari ince-
ledikleri diger ¢aligmalarinda da amiloidoz sikligini
%12.2 olarak bulmuslardir (11). Hiir ve arkadaslarmin
caligmalar1 ve sunulan ¢alismadaki hasta niifusu ayni
cografi bolgeye ait olgulardir. Cografik benzerlige
ragmen oranlarin bu kadar farkli olmasi merkezler
arasi biopsi yapma endikasyonlarmim farkliligindan
kaynaklantyor olabilir. AyricaSen ve Sarsik’a ait genis
amiloidoz serisinde oldugu gibi bu ¢aligmadaki olgu-
lar agirlikli olarak sekonderamiloidoz olup bdlgesel
hastaliklar (Ailesel Akdeniz Atesi) serimizdeki
amiloidozun yliksek oraninindan kismen sorumlu ola-
bilir (12).

Serimizde 15-65 yas arast ve 65 yas istii grupta
primer GN tipleri incelendiginde FSGS ve MGN sik-
l1g1 birbirine yakin oranlarda izlenirken, MLH 65 yas

iistll grupta saptanmamustir. Mubarek ve arkadaslari-
nin ¢ocukluk ¢agi nefrotik sendromlarini inceledikleri
calismalarinda MLH en yiiksek nefrotik sendrom ne-
deni (%43.8) olarak bildirilmektedir (13).Yavascan ve
arkadaglarinin yaptig1 ve ¢ocuklardaki bobrek biopsi
sonuclarimin irdelendigi c¢alismada da en sik tani
%19.8’lik oranla FSGS olarak bildirlmektedir (14).
Rivera’nin serisinde ise MLH 65 yas istii grupta
%13.2 oraninda, 15-65 yas aras1 grupta %15.7 oranin-
da bildirilmektedir (7). Sunulan seride 15-65 yas arasi
erigkin grupta MLH oram1 %10.2°dir. 65 yas {istii
grupta bu taniyr alan olgu saptanmamustir. Merkezi-
mizde elektron mikroskobik tetkikin yapilamiyor olu-
su MLH oranidaki bu uyumsuzluktan kismen sorum-
lu olabilir.

Bizim serimizde biyopsi yapilan hastalar en sik
nefrotik sendrom klinigiyle bagvurmuslardir. Nefrotik
sendrom klinigi olan olgularda en sik histolojik tipler
strast ile MGN (%26.6) ve Amiloidoz (%18.2)’ dur.
MGN Pakistan’a ait serilerde de sik nefrotik sendrom
nedenlerinden biridir (15). Ayrica italya’da bir seride
MGN, %32.9 ile, Ispanya’da yapilan bir galismada
%?24.2 ile en sik nefrotik sendrom nedenleri olarak
bildirilmislerdir (6, 7). Cek Cumhuriyetin’de yapilan
bir ¢aligmada ise ileri yasda en sik nefrotik sendrom
nedeni (%16.8) MGN olarak bildirilmistir (4). Sunu-
lan MGN siklig1 da literatiirle uyumludur.

Caligmamizda en sik nefritik sendrom sebebi olan
primer GN IgA nefropatisi olarak bulunmustur. Covic
ve ark, nefrotik sendrom klinigi ile basvuran hastalar-
da IgA nefropatisi’ni 2. siklikta bildirmektedirler (2),
ancak serimizde nefrotik sendrom klinigi ile bagvuran
IgA nefropatisi son derece nadir olup agirlikli olarak
nefritik sendrom klinigi ile kargimiza ¢ikmaktadir.

IgA nefropatisi Romanya, Kore, Ispanya, italya kay-
nakli bildirilen epidemiyolojik calismalarda en sik
primer GN tipidir (2, 3, 6, 7). IgA nefropatisinin sikli-
ginin son yillarda arttigini bildiren ¢aligmalar mevcut-
tur (3, 16). Bizim merkezimizdeki literatiir ile uyumlu
sonuglar, immunfloresan ¢alismanin her biopsiye uy-
gulanmasi nedeniyle olabilir. Ayrica merkezimizde
asemptomatik hematiiri ile bagvuran olgulara da yiik-
sek oranda biopsi endikasyonun konmasi hastaligin
sikligmin yiiksek olmasinit agiklamaktadir. Hematiirik
hastalara yiiksek oranda biyopsi endikasyonu konmasi
nedeniyle serimizde, olagan glomeriiler bulgular sap-
tanan olgularin sayisi da yiiksek bulunmustur. Bu yiik-
sekligin diger bir sebebi de elektron mikroskobik de-
gerlendirme yapilamadigindan ince Bazal Membran
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Hastalig1 gibi hematiiri ile seyreden hastaliklarin ekar-
te edilememesi olabilir. Izole hematiirili hastalarimizin
bir kisminda da daha sonraki klinik tetkikleri sonu-
cunda glomeriil dig1 hematiiri nedenleri saptanmuistir.

Bizim serimizde amiloidozdan sonra en sik sekonder
GN sebebi olarak kresentik glomerulonefritler bulun-
mustur. Bu gruba vaskiilitlere sekonder kresentik
glomertiilonefritler alinmis olup, hizli ilerleyen GN ve
ABY klinigi ile bagvuran olgularin yarisindan fazlasi-
n1 olusturmaktadir (%58.1). Rivera ve arkadaslarina
ait seride de benzer klinikopatolojik korelasyon bildi-
rilmistir (7).

Tubulointerstisiel nefrit Schena ve ark serilerinde va-
kalarin %4’iinde, Covic ve arkadaslarinin serilerinde
ise %1.5’inde izlenmistir (6, 2). Rychlik ve arkadasla-
rinin serisinde ise TIN oran1 %4 .4 olarak bildirilmistir
ve yine ayni seride ileri derecede renal yetmezlikli
hastalardaki en sik sebep olarak bildirilmektedir (4).
Serimizde olgularin %8.2’sinde tubulointerstisiel pa-
toloji saptanmigtir ve bu olgulardaki en sik klinik
semptom Akut Bobrek Yetmezligidir.

SONUC

Sonug olarak; merkezimizde degerlendirilen bobrek
biyopsi materyellerinde tiim GN tiplerinin (IgA
nefropatisi, MGN, MPGN, FSGS, MLH) literatiirle
uyumlu siklikta bulundugu goriilmiistiir. Sunulan seri-
deki olgularda yas ile amiloloidoz siklig: literatiirle
uyumsuzdur, bunun da iilkemizde sekonder amiloidoz
ile seyreden hastaliklarin yiiksek siklikta goriilmesi
nedeni ile olabilecegi diistiniilmiistiir.
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