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Ozet

Amagc: Glomeriiler hastaliklar kronik bobrek yetmezligine yol agan en sik ii¢ hastalik grubundan biridir. Bu hastalarin tani, takip ve tedavisi hastaligin
prognozunu etkilemektedir.

Materyal ve Metod: Unitemize 01.03.2020-30.09.2022 tarihleri arasinda bagvuran ve biyopsi ile primer glomeriilonefrit tanis1 almis 100 hastanin (49 kadin,
51 erkek) verileri, klinik, laboratuvar ve patolojik bulgular: retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin 42’sinde remisyon tespit edildi. On hastada tedaviye yanit yoktu, 48 hastanin klinigi stabil seyretmekte idi. Bagvuru anindaki serum
kreatinin diizeyleri remisyon olmayan grupta 2,01(0,50:2,50) mg/dL, remisyon grubunda 0,95(0,04:3,50) mg/dL idi (p= 0,031). Yine yasl: hastalarda teda-
viye yanit daha kotii idi (remisyon olmayan grupta 55,20+10,88, remisyon olanlarda 41,88+13,74 yil idi (p=0,006). Biyopsi tanis1 Fokal Segmental Glome-
riiloskleroz olanlarda remisyon daha fazla goriilmiistii.

Sonug: Glomeriiler hastaliklarda basvuru aninda yas ve kreatinin diizeyi hastaligin seyrini, tedaviye yaniti etkilemektedir.

Anahtar Kelimeler: Glomeriiler hastaliklar, kreatinin, remisyon, yas.

Abstract

Objective: Glomerular diseases are one of the three most common disease groups that lead to chronic renal failure. Diagnosis, follow-up, and treatment of
these patients affect the prognosis of the disease.

Material and Method: The data, clinical, laboratory, and pathological findings of 100 patients (49 women, 51 men) who applied to our unit between
01.03.2020 and 30.09.2022 and were diagnosed with primary glomerulonephritis by biopsy were evaluated retrospectively.

Results: Remission was detected in 42 of the patients. There was no response to treatment in ten patients, and the clinical course of 48 patients was stable.
Serum creatinine levels at the time of admission were 2.01 (0.50:2.50) mg/dL in the non-remission group and 0.95(0.04:3.50) mg/dL in the remission group
(p = 0.031). The response to treatment was worse in elderly patients (55.20+10.88 years in the non-remission group, 41.88+13.74 years in the remission
group, p=0.006). Remission was more common in those with a biopsy diagnosis of Focal Segmental Glomerulosclerosis.

Conclusion: In glomerular diseases, age and creatinine level at the time of presentation affect the course of the disease and response to treatment.

Key words: Glomerular diseases, creatinine, remission, age.
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GIRIS

Glomeriiler hastaliklar (GH) diyabet ve hipertansi-
yondan sonra kronik bobrek yetmezligine (KBY) en sik
sebep olan ti¢ hastaliktan biridir (1). Genetik faktorler,
otoimmiinite, ilaglar, toksinler, maligniteler, enfeksiyon-
lar (bakteriyel, viral vb), sistemik hastaliklar (amiloidoz,
romatolojik hastaliklar, sistemik lupus eritematozus vb)
gibi sekonder nedenler GH’ye yol a¢abilir. Proteiniirinin
miktari, yas, bagvuru aninda bobrek fonkiyonlari, eslik
eden hastaliklar vb son donem bobrek yetmezligine
(SDBY) ilerleyisi hizlandirir (2). Ulke ve bélgelere gore
degiskenlik gostermekle beraber diinya genelinde fokal
segmental glomeriiloskleroz (FSGS), Membranéz glo-
meriilonefrit ve IgA nefropatisi en sik goriilen primer
GH arasinda yer almaktadir (1,3,4). Hastaligin tedavisi
ve yonetimi, niiks ve SDBY’ye ilerleyisi agisindan kritik-
tir. Yagsam tarzi degisikliginin yaninda Renin-Anjiyoten-
sin- Aldosteron (RAS) yolaginin blokaji proteiniirinin
engellenmesi agisindan 6nemlidir.

Glukokortikoidler (enflamasyonu onleyerek), T ve
B hiicrelerini baskilayan ilaglar (siklofosfamid, kalsi-
norin inhibitorleri, rituksimab vb) tedavide etkindir
(5,6). Calismamizda iinitemize basvuran primer glo-
meriiler hastalik tanis1 konmus hastalarin klinik ve
laboratuvar verilerini, tedaviye yanitlarini retrospektif
olarak analiz ettik.

MATERYAL VE METOD

Unitemize 01.03.2020-30.09.2022 tarihleri arasin-
da bagvuran ve biyopsi ile primer glomeriiler hastalik
tanist almis 100 hastanin (49 kadin, 51 erkek) verileri,
klinik, laboratuvar ve patolojik bulgular1 retrospektif
olarak degerlendirildi.

Calismaya dahil edilme kriterleri; 18 yas iistii, 90 yas
alt1 en az alt1 aydir takip edilen eriskin hastalar, sekon-
der nedenlere bagli GH olmamak (diyabet, hipertansi-
yon, otoimmiin hastalik, enfeksiyon, malignite vb) idi.
On sekiz yas alti, hastane kayitlarina ulagilamayan, dii-
zenli takiplere gelmeyen, sekonder nedenlere bagh GH
olan (diyabet, hipertansiyon, otoimmiin hastalik, en-
feksiyon, malignite vb) hastalar ¢aligma dis1 birakild1.
Proteiniiri 24 saatlik idrarda g/L olarak tespit edilmistir
ve 3 ayda bir dlgiilmiistiir. ilk bagvuru ve son vizitteki
proteiniiri degerleri incelendi. KDIGO 2021 kilavuzuna
gore proteiniiri <300 mg/giin olmasi tam, bagvuru ani-
na gore yarirya diismesi parsiyel remisyon olarak kabul
edilmigti (7). Biyopsiler Girisimsel Radyoloji Unitesin-
de ultrason esliginde yapildi. Hastalar en az 8 saat ag
birakildi. Bébrek biyopsi 6rnegi % 10 formaldehit ile
tespit edilip patoloji laboratuvarinda degerlendirildi.
Hematoksilen Eozin, PAS (Periyodik Asit Schift), Me-
tanamin Silver, Masson Trikrom, Kongo Red boyalar1

kullanilarak 1s1tk mikroskobunda glomeriil sayisi he-
saplandi, glomeriil ve tiibiillerin bazal membranlari ve
mezengiyal matriks degerlendirildi. En az on glomeriil
ve iki orta gapli arter varlig1 bobrek biyopsi 6rnegi i¢in
yeterli kabul edildi.

Hastalarin 48’inin klinikleri stabil seyretmekteydi.
Son alt1 ayda sadece RAS blokaji alip herhangi bir im-
miinsiipresif tedavi almayanlar ¢alisma dis1 birakildilar.

Etik kurul onayr 22.11.2023 tarih ve 2023-19/10
no'lu kararla Bursa $ehir Hastanesi Klinik Aragtirmalar
Etik Kurulu (KAEK)dan alinmistir ve arastirmada ulus-
lararas1 Helsinki bildirgesi kararlari takip edilmistir.

istatistiksel Analiz

[statistiksel analizler igin SPSS (IBM Corp. Released
2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0.
Armonk, NY: IBM Corp.) programi kullanilmis olup,
istatistiksel analizlerde tip 1 hata diizeyi %5 olarak ka-
bul edilmistir. Stirekli degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile incelenmistir. Siirekli
degiskenler ortalama + standart sapma veya medyan
(minimum: maksimum) degerleri kullanilarak; katego-
rik degiskenler ise n (%) seklinde ifade edilmistir. Nor-
mallik testi sonucuna gore gruplar arasi karsilagtirma-
larda Mann Whitney U testi ve Bagimsiz ¢ift 6rneklem t
testi kullanilmistir. Kategorik degiskenler Ki-kare testi,
Fisher’in Kesin Ki-kare ve Fisher Freeman Halton test-
leri kullanilarak analiz edilmistir.

BULGULAR

Tedaviye yanit alinamayan grupta yas daha yiiksekti
(55,20 £10,88 e kars1 41,88+13,74)( p= 0,006). Her iki
grupta glomeriiler hastaliklarin dagilimi agisindan fark
gortiilmemekteydi. Eslik eden hastaliklar her iki grup-
ta hipertansiyon ve diyabetti. Bu iki hastaligin dagili-
mi1 remisyon gozlemlenen ve gozlemlenmeyen grupta
benzerdi. Biyopsi tanisi olarak klinigimizde FSGS ve
Membranoéz glomeriilonefrit daha ¢ok saptanmuist1. La-
boratuvar verileri her iki grupta benzerdi. Proteiniiri,
serum albiimin diizeyleri her iki grupta benzerdi. Ile-
ri yas ve artmis serum kreatinin diizeyi tedaviye cevap
vermeyen grupta daha yiiksekti (Tablo 1). Tedaviye
yanit alinan grupta % 71,4 kismi remisyon tespit edil-
misti. Remisyon biyopsi tanis1 FSGS olanlarda daha ¢ok
tespit edilmisti (Tablo 2, 3).

Primer GH’si olanlarda en fazla immiinsiipresif tedavi
olarak steroid uyguland. Steroid antiinflamatuvar etkisi ned-
eniyle primer GH tedavisinde kilavuzlarda oldugu gibi bizim
klinigimizde 6nemli bir yer tutmakta idi. Bunu Siklosporin
ve Siklofosfamid tedavisi izlemekteydi. Hastalarimizin hepsi
KDIGO Glomeriilonefrit kilavuzuna goére antiproteiniirik et-
kisinden dolayr immiinsiipresif tedavinin yaninda RAS blo-
kaji almaktaydi (7).
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Tablo 1. Hastalarin Demografik ve Laboratuvar Verilerinin Karsilastirilmasi

n=52 Remisyon yok (n=10) Remisyon var (n=42) p-degeri
Yas (y1l) Cinsiyet 55,20+10,88 41,88+13,74 0,006*
Kadin(n=26) 5(%50) 21(%50) 50,99°
Erkek(n=26) 5(%50) 21(%50)
Biyopsi tanis1
FSGS(n=18) 3(%30) 15(%35,70)
Membranoz(n=14) 2(%20) 12(%28,60)
IgA(n=7) 3(%30) 4(%9,50) 0386
Minimal degisiklik(n=4) 0 4(%9,50)
MPGN(n=2) 1(%10) 1(%2,40)
Diger(n=7) 1(%10) 6(%14,30)
Ek hastalik
Hipertansiyon 7(%70) 22(%52,40) 0,482¢
Diyabet 1(%10) 2(%4,80) 0,481¢
BUN 29(14:38) 18,50(5:94) 0,061¢
Kreatinin 2,01(0,50:2,50) 0,95(0,04:3,50) 0,031¢
Albiimin 3,23+0,91 3,08+0,98 0,658°
Proteiniiri(mg/giin) 3218,50(1322:11612) 4057(160:13290 ) 0,710¢

Veriler ortalama + st sapma, medyan(minimum:maksimum) ve n% olarak ifade edilmistir. a: Bagimsiz ¢ift 6rneklem t testi,b: Ki-Kare testi, c: Fisher Freeman
Halton testi, d: Fisher’in Kesin Ki-Kare testi e: Mann Whitney U testi

Tablo 2. Biyopsi Tamlarina Goére Tedaviye Yanit

Oranlan
n:42 Remisyonu olanlar baz alinmistir
Remisyon tiirii
Kismi 30(%71,40)
Tam 12(%28,60)
Biyopsi Tanis1
FSGS 15(%35,70)
Membran6z GN 12(%28,60)
IgA 4(%9,50)
Minimal Degisiklik | 4(%9,50)
MPGN 1(2,40)
Diger 6(%14,30)

FSGS; Fokal Segmental Glomeruloskleroz, MPGN; Membranoproliferatif

Glomerulonefrit

Hastalarin biyopsilerinin patolojik bulgular: (tiibiiler at-
rofl, interstisyal fibrozis vb) remisyon goriilen ve gorilmey-
en gruplar arasinda benzerdi. Sadece FSGS grubunda
glomeriiler skleroz beklendigi gibi daha fazlaydi. Biyopsi
orneklerinin immiinohistokimyasal boyamasinda her iki
grup arasinda fark gériilmedi (Tablo 4).

TARTISMA

KBY'de SDBY’ye ilerleyiste bobrek koruyucu onlemler-
in alinmasi 6nemlidir. Primer KBY’ye yol agan hastaligin
tan1 ve tedavisi 6nemlidir. GH diinya genelinde KBYye yol
acan en sik hastaliklardan biridir. Ulkemizde Membranéz
glomeriilonefrit, FSGS ve IgA nefropatisi en sik goriilen
primer GH arasinda yer almaktadir. Tan1 yontemi olarak
biyopsi altin standart olarak giincelligini korumaktadir.
Bunun yaninda biyobelirtegler de takip ve tedavide kullanil-
maktadir (8-10).

GH’lerin SDBY’ye ilerleyisini etkileyen birgok faktor
vardir. Yas, erkek cinsiyet, bagvuru aninda proteiniiri ve
kreatinin diizeyi, genetik faktérler, eslik eden hastaliklar (hi-
pertansiyon, diyabet vb) bobrek sagkalimini en ¢ok etkileyen
faktorler arasindadir (11,12).
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Tablo 3. Remisyon tespit edilen primer glomeriiler hastaliklarda uygulanan immiinsiipresif tedaviler

Steroid Siklofosfamid Siklosporin Mikofenolat Mofetil Rituksimab

Membranéz GN 12 8 2 - 2
Kismi 9 6 2 - 2
Tam 3 2 - -
FSGS 10 - 12 5 -
Kismi 8 - 10 5 -
Tam 2 = 2 - -
IgAN 4 - 2 = -
Kismi 3 - 2 - -
Tam 1 -

MDH 4 1 = - -
Kismi 2 - = - -
Tam 2 - - - -
MPGN 1 1 - - -
Kismi 1 1 - - -
Tam - - - - -

Membranéz GN; Membrandz Glomerulonefrit, FSGS; Fokal Segmental Glomeruloskleroz, IGAN; IGA Nefropatisi, MCD; Minimal Degisiklik Hastalig1,

MPGN;Membranoproliferatif Glomerulonefrit

Ileri yas GHlerin seyrini olumsuz etkilemektedir.
Iskogyada bobrek biyopsi verilerinin degerlendirildigi bir
caligmada primer GH tanisi konulan >60 yas iistil hastalar-
da SDBY’ye gidis daha hizliydi. Cinde yapilan bir kohortta
28.574 hasta incelenmis. Yasla beraber (>65 yas) primer GH
orani %38’lerde (Membranéz glomeriilonefrit, IgA nefropa-
tisi) tespit edilmis, yasin hastaliklarin prognozunu olumsuz
yonde etkiledigi gozlemlenmisti. Antifosfolipaz A2 reseptor
antikoru pozitif olan 50 primer membranoz glomeriilonefriti
olan hastanin serumlar1 degerlendirildiginde yas ortalamasi
48 olan hasta grubunda yas ortalamas: 54 ve 61 olan gruba
gdre prognoz daha iyiydi. Italyada 100 primer membrandz
glomeriilonefritli hastanin 52 ay prospektif degerlendirildigi
bir ¢alismada >50 yas ve serum kreatinin diizeyi >1,5 mg/dL
olan hastalarda prognoz daha kétiiydii (12-15).

Tan1 aninda serum kreatinin diizeyi yiiksek olan primer
GH’li hastalarin tedaviye yanit1 ve bobrek sag kalimlar iyi
degildir. Ulkemizde 1305 primer GH'nin degerlendirildigi
bir aragtirmada tedaviye yanitsiz hasta grubunun serum
kreatinin diizeyleri daha yiiksekti (9).

Cinde 206 primer GH hastasinin yaklasik 3 yillik siirecte
degerlendirildigi retrospektif bir ¢alismada serum kreatinin
diizeyi > 300~mol/L olan hastalarda SDBY’ye gidis [6.75
(2.10-35.12), p= 0,035] artmust: (16). Japonyada 74 primer
GH tanist almis hastanin yaklasik 82 ay retrospektif analiz
edildigi bir ¢aligmada bazal seviyesine gore serum kreati-
nin diizeyi 2 katina ¢ikan hastalarin bobrek sagkalimi diger

hastalara gore daha kotiiydii (17). Bizim galismamizda da
basvuru aninda serum kreatinin diizeyi yiiksek olan hast-
alarda tedaviye yanit daha koétii idi. Yine ileri yas tedaviyi
olumsuz etkileyen faktorlerdendi. Bizim ¢alismamizda da
literatiirdeki diger ¢alismalarla uyumlu olarak yaslanma, ge¢
basvuru veya bobrek yetmezligi bulgularinin oturmus olmasi
tedavi yanitini olumsuz etkilemekte idi.

Calismamizin en onemli kisitlilii hasta sayisinin az ol-
masiydi. Bunda yeni hizmete giren bir hastane olmasinin
etkisi biiyliktii. Yine patolojik bulgularinin evrelendirme-
si yapilamamusti. Hastalarin takip ve tedavisinde biyobe-
lirtegler kullanilamamisti. Calismamizda literatiirde yer alan
diger calismalari destekleyecek sekilde yas ilerledikge ve bas-
vuru aninda serum kreatinin yiiksek olmasi tedaviye yaniti
olumsuz etkilemekte idi. Sonug olarak, ileri yas ve serum
kreatinin seviyesi yiiksek olan hastalar yakin takip edilmeli
ve immiinsiipresif tedaviler bireysellestirilmelidir.

Etik: Aragtirma uluslararast Helsinki bildirgesine
uyularak tasarlanmistir ve etik kurul onayr 22.11.2023 tar-
ih ve 2023-19/10 no’lu kararla Bursa $ehir Hastanesi Klinik
Aragtirmalar Etik Kuruludan (KAEK) alinmastr.

Yazar Katki Beyani: Veri toplama: YA, NNOS. MU, SA,
AS. Caligma tasarimi ve yazma: YA. Analiz: MN, HO, YA.
Istatistik: HO.

Cikar Catismasy: Yazarlar arasinda herhangi bir ¢ikar
gatigmasi bulunmamaktadir, aragtirmanin finansal destegi
yoktur.
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Tablo 4. Hastalarin Iimmiinfloresan Bulgularinin Karsilastiriimasi

n=52 Remisyon yok (n=10) Remisyon var (n=42) p-degeri
Ig G degeri
Yok(n=31) 7(%70) 24(57,10)
1(n=2) 1(%10) 1(%2,40)
2(n=1) 0 1(%2,40) 0,427
3(n=14) 1(%10) 13(%31)
Bakilmadi(n=4) 1(%10) 3(%7,10)
Ig M degeri
Yok(n=34) 4(%40) 30(%71,40)
1(n=10) 4(%40) 6(%14,30)
2(n=1) 0 1(%2,40) 0,137¢
3(n=2) 1(%10) 1(%2,40)
4(n=5) 1(%10) 4(%9,50)
Ig A degeri
Yok(n=34) 5(%50) 29(%69)
1(n=3) 0 3(%7,10)
2(n=1) 0 1(%2,40) 0,320¢
3(n=9) 4(%40) 5(%11,90)
Bakilmadi(n=5) 1(%10) 4(%9,50)
C3 degeri
Yok(n=21) 3(%30) 18(%42,90)
1(n=6) 0 6(%14,30)
2(n=10) 2(%20) 8(%19) 0,438¢
3(n=11) 4(%40) 7(%16,70)
Bakilmadi(n=4) 1(%10) 3(%7,10)
Kappa degeri
Yok(n=19) 4(%40) 15(%35,70)
1(n=2) 1(%10) 1(%2,40)
2(n=2) 1(%10) 1(%2,40) 0,449¢
3(n=8) 1(%10) 7(%16,70)
Bakilmadi(n=21) 3(%30) 18(%42,90)
Lamba degeri
Yok(n=17) 3(%30) 14(%33,30)
1(n=1) 0 1(%2,40)
2(n=3) 1(%10) 2(%4,80) 0,584°
3(n=10) 3(%30) 7(%16,70)
Bakilmadi(n=21) 3(%30) 18(%42,90)

Veriler n% olarak ifade edilmistir. c: Fisher Freeman Halton testi

KSU Medical Journal 2025;20(2): 142-147

146

KSU Tip Fak Der 2025;20(2): 142-147



AYAR ve ark.

KAYNAKLAR

Sumnu A, Gursu M, Ozturk S. Primary glomerular diseases in
the elderly. World ] Nephrol. 2015;4(2):263-70.
Chadban §J, Atkins RC. Glomerulonephritis.
2005;365(9473):1797-806.

Khanna R. Clinical presentation & management of glomerular
diseases: hematuria, nephritic & nephrotic syndrome. Mo Med.
2011;108(1):33-6.

Ekrikpo U, Obiagwu P, Chika-Onu U, Yadla M, Karam S, Tan-
nor EK et al. Epidemiology and Outcomes of Glomerular Dis-
eases in Low- and Middle~Income Countries. Semin Nephrol.
2022;42(5):151316.

Aoun M, Halabi C, Ammar W. Treatment of Glomerular Diseas-
es in Lebanon. Saudi J Kidney Dis Transpl. 2021;32(4):1089-100.
Ponticelli C, Locatelli E Glucocorticoids in the Treatment of
Glomerular Diseases: Pitfalls and Pearls. Clin ] Am Soc Neph-
rol. 2018;13(5):815-22.

Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) Glo-
merular Diseases Work Group. KDIGO 2021 Clinical Practice
Guideline for the Management of GlomerularDiseases. Kidney
Int. 2021;100(4S):S1-S276.

Akarsu O, Aytug F, Yavuz A, Parmaksiz E, Mese M, Ar1 Bakir
E, ve ark. Hastanemiz Nefroloji Kliniginde Bobrek Biyopsisi
Yapilan Olgularin Ozelliklerinin Degerlendirilmesi. Turk Neph
Dial Transpl 2016; 25(3): 245-50.

Bilgin S, Ozkok A, Kostek O, Basci S, Ozkanli S, Odabag AR. Te-
daviye Direngli Primer Nefrotik Sendrom Hastalarinin Klinik
ve Biyokimyasal Ozelliklerinin Bobrek Sagkalimi Uzerine Etkil-
eri. Turk Neph Dial Transpl 2017;26(1):79-85.

Lancet.

10

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

. Safak S, Caliskan Y. Primary Glomerular Diseases and Novel
Biomarkers. Turk ] Nephrol. 2022;31(2):93-102.

Moranne O, Watier L, Rossert J, Stengel B and The Gn-Pro-
gress Study Group. Primary glomerulonephritis: an update
on renal survival and determinants of progression. Q J Med
2008;101:215-24.

Kolb A, Gallacher PJ, Campbell J, O’Neill M, Smith JR, Bell S et
al. on behalf of the Scottish Renal Biopsy Registry. A National
Registry Study of Patient and Renal Survival in Adult Nephrotic
Syndrome. Kidney Int Rep 2020;6(2):449-59.

Jin B, Zeng C, Ge Y, Le W, Xie H, Chen H et al. The spectrum
of biopsy- proven kidney diseases in elderly Chinese patients.
Nephrol Dial Transplant 2014;29(12):2251-9.

Seitz-Polski B, Dolla G, Payre C, Girard CA, Polidori J, Zorzi K
et al. Epitope Spreading of Autoantibody Response to PLA2R
Associates with Poor Prognosis in Membranous Nephropathy. |
Am Soc Nephrol 2016;27(5):1517-33.

Schieppati A, Mosconi L, Perna A, Mecca G, Bertani T, Garatti-
ni S et al. Prognosis of untreated patients with idiopathic mem-
branous nephropathy. N Engl ] Med. 1993 Jul 8;329(2):85-9
Chan L, Danyi Y, Cheng C. A new index for the outcome of
focal segmental glomerulosclerosis. Sci Rep 2024;14(1):8278.
Matsuzaki K, Suzuki H, Kawamura T, Tomino Y, Suzuki Y. Util-
ity of remission criteria for the renal prognosis of IgA nephrop-
athy. Clin Exp Nephrol 2021;25(9):988- 95.

KSU Medical Journal 2025;20(2): 142-147

147

KSU Tip Fak Der 2025;20(2): 142-147



