GLOMERULER HASTALIKLARIN
FIZYOPATOLOJIS!



* Glomerular yapi ve fonksiyonlari
e Nefrotik ve nefritik sendrom fark

* En sik gorulen glomerular hastaliklarin
patogenez ve bulgulari



kaynaklar

> Goldman's Cecil Medicine: Expert Consult Premium
Edition -- Enhanced Online Features and Print, Single
Volume, 24e

> Harrison's Principles of Internal Medicine |6th Edition -
McGraw-Hill Professional

> Atlas of Renal Pathology Il
http://www.ajkd.org/content/atlasofrenalpathologyii

> http://www.merckmanuals.com/home/kidney-and-
urinary-tract-disorders/kidney-filtering-
disorders/glomerulonephritis
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Bobrekler —glomerular yapi

» Bobrege gelen kanin filtre oldugu bolge

e Filtrasyon membrani
° |.endotel hucreleri
> 2. GBM glomerular basal membran
° 3.Visseral epitel

* GFR: glomerular filtrasyon hizi

° mesangium

* Permeabililite-gecirgenlik
o Hidrostatik-onkotik basinc (Su, albumin)
o Ebat, elektriksel yuk



Glomerulopatiler, genel olarak glomerulde
bulunan ve filtrasyon membranini olusturan 3
temel yapidan bir veya birden fazlasinin farkl
mekanizmalarla hasara ugramasi sonucu gelisir.

Bu yapilar;
Kapiller endotel,
Bazal membran

Podosit (viseral epitel)’dir.



Glomerular hastaliklar

* Glomertulopatiler yalnizca bobregi tutan
bir sorun seklindeyse primer, sistemik
bir hastaligin bobregi tutmasi ile ortaya
ctkmis ise sekonder glomeriulopati
olarak adlandirilir.

* Immunolojik, toksik, metabolik, enfeksiyoz,
hemodinamik nedenlerle glomerulonefrit
gelisebilir.



Glomerulopatiler

* Glomerular bolge plazmanin filtre oldugu bolgedir.

* Glomerular bazal membran (GBM) dolasimda
bulunan buyuk MW molekullerin gegisine izin
vermez

 Saglikli bir glomerulustan albumin gecemez.
e Kan hucreleri tubuler alana gecemez.

* Molekullerin (-) yuklerine gore selektif gecirgenlik
gosterir.



Glomerulopatiler

e Glomerular hasarin turune gore degisiklik
gostermesine ragmen genel olarak

e hematuri

» proteinuri (GBM (-) yuk kaybina bagl) temel ortak
bulgulardir.

e Proteinuri selektivitesi:
° 1gG klirensi/Transferrin klirensi
o 1gG klirensi/Albumin klirensi



Glomertiler hastaligi olanlarda
broteinuri,
nematuri,

bobrek yetersizligi gelisip gelismedigi

nipertansiyon olup olmadigi mutlaka
degerlendirilir.



Glomerular hastaliklar

* Proteiniri ya da hematiiri tek bulgu olabilecegi gibi
nefrotik sendrom veya nefritik sendromada neden
olabilirler.

* Nefrotik sendrom, masif proteinuri (>3.5 gr/gun), yaygin
odem, hipoalbunemi ve hiperlipidemi ile karakterizedir.

* Nefritik sendrom ise proteinuri (genelde <3 gr/gun),
hematuri (mikroskopik ve/veya gross), hipertansiyon,
aktif idrar sedimenti (eritrosit silendirleri) ve gesitli
derecelerde bobrek fonksiyon kaybi ile karakterizedir.



Glomeruler hastaliklar

Konjenital
Alport sendromu

Konjenital nefrotik sendrom
Familyal hematuri

Kazan||m|§
Primer

Minimal degisiklik nefrotik sendrom
Mesengial proliferatif glomerulonefrit
Fokal-segmental glomeruloskleroz

Membranoproliferatif glomerulonefrit

Vv V V VYV V

lgA nefropatisi



Sekonder

» Poststreptokoksik glomerulonefrit
> Hepatit B, C
» Konijenital sifiliz

> Malarya

> Diabetes Mellitus
> Amiloidoz

> Penisillamin, NSAID, mikrobiyal toksinler



Sekonder

YV V VY

\ 74

Y VvV

Good pasteur
Henoch-Schonlein Purpurasi
Sistemik Lupus
Hemolitik Uremik Sendrom
Hipertansiyon

Vaskulitler



Glomerular hastaliklarin patogeneze gore siniflamasi:

|-Imnun mekanizma ile olusan GN
a-)imnun komplex Gn

- Akut poststrep GN

- IgA nefropatisi

- Membranoz G.N

- Membranoproliferatif GN (mezengio-kapiller GN)
- Hizli ilerleyen G.N. (Rapidly progresis GN)
- Transplant rejeksiyonu

-HSP GN

-SLE

-PAN

- wegener granulomatozu

- Kronik enfeksiyon GN (subakut bakteriyel - endokartit - V.A - santa
bagli - staf epidermitis - sfiliz - HBV - HCV- malarya - kandidiazis)

vV VV VV YV V V V V VY



b- Glomerul bazal membran hastalik antikorlari ile olu§an GN

» = Good - Pasture sekonder GN
» RPGN bir kismi

2-Non imnun mekanizma ile olu§an GN.

» a-)Vaskiiler ve koagiilasyon bozuklugu: Renal ven trombozu, HUS,
Transplantasyon.

» b-llaglar: Civa, D-penisilamin,Altin tedavisi

» c-Herediter:Alport sendromu (Herediter nefrit+sensorinoral isitme kaybi)



Glomerular hastaliklarin patogenezi

Bazal
membrana
karsi ak

Bobrek
katilhimi

Immun

kompleksler
Enflamasyon ve

diger aracilarin
katilimi ile
bobrek hasari

Glomerular

disfonksiyon




Glomerular hastaliklarin patogenezi

1. Dolasan immun kompleksler (tip 11 rxn)

2. Bazal membrana karsi antikor olusumu
(tip 11 rxn)

3. Hiicre aracih sitotoksisite

Glomerular
disfonksiyon




Patogenez

¢ |.ortamda dolasan immun kompleks nefriti
(tip lll hipersensitivitesi)
> Antigen glomerular kokenli degildir

Intrinsik- SLE
Ekstrinsik- Poststreptokokkal GN, HepB, Malaria

o

0]

0]

Ag-Ab kompleks glomerullerde birikir

0]

komplement aktive olur

0]

Glomerular hasar

(0]

Immun kompleksler mezanijial, subendotelial, subepitelial
depolanabilir



2. In-situ Immun kompleks olusumu:

Anti-GBM antikor olusumu (Kollajen tip IV iin
alfa3 zincirine karsi)

Bakteriyel urtinlere karsi antikor olusumu (streptokok)

Bazal membran boyunca antikor ve komplement
birikimi

> Goodpasture sendromu

o Ciddi glomerular hasar

o Kresentrik GN



e Hucre aracili Immun GN

o Uyarilmis T hucreleri

e Aracilar
° hucreler

> Plasma urunleri
Direk sitotoksisite (antikor aracil)
Fibrin iligkili urunler
komplement aktivasyonu

C5-C9 (membrane attack complex)



Epitel hasari

* Visseral epitele karsi antikor gelisimi
 Toksinler
» Sitokinler

* Ayaksi yapilarin kaybi, vakuolizasyon ve
nucrelerin ayrilmasi

e proteinuria



Nefrotik sendrom

Proteinuri

Hipoalbuminemi
Odem

Cocukluk caginda en sik nefrotik sendrom sebebi
minimal degisiklik sendromu

Secici proteinuri vardir
Makroskobik hematuri olmaz
Mikroskobik hematuri nadir
Bobrek fonksiyon testleri normal

Kompleman (C;) disukligi olmaz



Nefrotik sendrom semptomlart:
Odem

Hipovolemi
Enfeksiyon:

Ilg M ve Ig G duzeyleri duser, kompleman yolu yetersiz,
opsonizasyon bozulmustur. Transferrin kaybi var

Lenfosit ve immun organ-dalak fonksiyon bozukluklari eslik eder
T hucre bozukluklar

Tromboz:

Damar igi sivi miktari azalmistir. Pihtilagma faktorlerinde yapim ve
yikim dengesizligi, derin ven trombozu riski artar

Protein eksikligi
Akut bobrek yetmezligi

Lipid metabolizmasi bozukluklari : hiperlipidemi



Minimal Degisiklik Hastahg:
(Nil Hastaligi-Lipoid Nefroz)

» Cocukluk caginda nefrotik sendromun en sik
sebebi minimal degisiklik hastahg:

* Patogenez:

T Hucre Disfonksiyonu

Salinan glomeruler gegirgenlik faktoru aracilikl podosit hasari,
podosinlerde mutasyon

B Hucre Disfonksiyonu

Glomeruler bazal membran ve podosit yuzeyinde polianyon kaybi

Nefrin yolunda enflamasyona bagh degisim



Minimal Degisiklik Hastaligi

» Cocuklarda 10 yas alti sik

> erkeklerde sik

> Selektif proteinuri

» Tromboz riski yuksek

> IgA ve IgE duzeyleri yuksek olabilir
> Komplemanlar normaldir



Minimal Degisiklik Hastaligi

Etyoloji: primer veya sekonder olabilir

enfeksiyonlar, malign hastaliklar, allerjik reaksiyon,
ilaca bagli gelisebilir

TANI: Patolojik incelemede :
Immiin depolanma yok veya minimal

Epitelyal hucrelerin ayaksi ¢ikintilarinda kaybolma ve
flizyon goriiliir (MINIMAL DEGISIKLIK**)

PROGNOZ iYIDIR- SPONTAN REMISYON****



* Hipoproteinemi bulgulari:
> periorbital odem,
° asit,
> ayak-bacaklarda gode birakan odem,

° tirnaklarda ¢izgilenme

* Hiperlipidemi bulgulari : xantelasma



IgA Nefropatisi (Berger N.P)

<+ IgA nefropatisi glomerilonefritlerin en sik rastlanan
nedenidir.

% Cocuk ve geng eriskinlerde USYE takiben bir-iki glin iginde gros
hematuri ile ortaya ¢ikar.

< Hematuri birkag gun surer ve birkag¢ ayda bir tekrarlar.
< Hafif proteinuri ve nadiren nefrotik sendrom gelisebilir.
< Dunyada en sik gorilen glomeriler hastahk

olup tekrarlayan mikroskopik veya gros
hematiirinin en sik nedenidir.



IgA Nefropatisi (Berger N.P)

< Temel olarak mezengial alanda IgA birikimi ile gider.

< Virus, bakteri, gida proteinleri gibi etkenlerle solunum veya GIS
uyarimi sonrasi mukozal IgA sentezinin arttigi ve bunlarin
mezenjiuma yerleserek alternatif kompleman yolunu uyardigi
one surulmustur.

< Coliak hastaliginda ve Henoch-Schonlein purpurasinda da
benzer sekilde mezenijial IgA birikimi gorulur

< Geng yetiskin erkeklerde siktir

< C3’un normaldir



IgA Nefropatisi (Berger N.P)

Klinik:

| - hastalarin ¢ogunda Ust solunum yolu enfeksiyonu ve
gastrointestinal sistem enfeksiyonu sonrasi makroskopik
hematuri vardir

2- bazen asemptomatik mikroskopik hematuri olabilir

3- Nadiren nefrotik sendrom veya akut nefritik sendrom
olabilir

Genellikle kendiliginden iyilesir veya immunsupresif tedaviye
cevap verir



Post Streptokoksik GlomeruloNefrit (PSGN):
> Infeksiyon ile iliskisi en iyi gosterilen glomeriilonefrit tipidir.

» Cogunlukla 2-14 yas arasi ¢cocuklarda goriiliir.

> En sik etken grup A strep M proteinleri

> Pyodermatit veya bogaz enfeksiyonu sonrasi
goriilebilir



Post Streptokoksik GlomeruloNefrit (PSGN):

> Immiinfloresan mikroskopide yaygin €3 ile diffiiz, graniiler
boyanma gorulur.

> Alternatif kompleman yolu aktive olur

> Elektron mikroskopide ise “horgu¢ benzeri subepitelyal dens
depozit” birikimi tipiktir..



APGN Patogenezinden;
| -Mikroorganizma antijeninin glomerullere oturmasi,
2-Immiuin kompleks olusumu ve glomerillere oturmasi,

3-Glomeruler yapinin streptokokkal antijenle ¢apraz reaksiyon
vermesi ve inflamasyon yaniti gelismesi sorumludur.

Ayirici tanida akut kresentic glomerulonefrit, IgA nefropatisi ve
MPGN dusunulmelidir.



Klinik tablo bir ust solunum yolu infeksiyonunu izleyen 14-21.
gunler arasinda ortaya ¢ikan akut nefritik sendrom

Subhipertansiyon

nefrotik proteinuri,
makroskopik-mikroskopik hematuri,
oliguri ve uremi,

anti-streptolizin O (ASO) yuksekligi
C, dusuklugu saptanabilir.

Hastalarin %90-95’i sekelsiz iyilesir.



Membranoz Glomeritlonefrit
v Eri§kinlerin en sik nefrotik sendromu nedenidir.
v Hematuri nadir

v Hastalarin cogunda podositlerde bulunan
fosfolipaz A2 reseptorune karsi antikor
(PLAZ2R) saptanir

v" Glomerul bazal membran kalinlagmasi gozlenir.

v GBM boyunca granuler tarzda Ig G ve C3
birikimi



Membranoz Glomerulonefrit

v Sifiliz, HBY, HCV
v llag tedavisine bagh membranoz GN gelisebilir.

v Membranoz G.N. de renal ven trombozu riski artar.
v genellikle spontan duzelir.

v Immiimsiipresif tedavi kronik bobrek yetmezlige gidisi
geciktirebilir.



Membranoproliferatif G.N

> En sik bobrek yetmezligine sebep olan
glomerulonefrittir.

» Hipokomplementemi, bazal membran kalinlasmasi ve
hucre proliferasyonuyla karakterizedir.

> Progresif glomeruler zedelenme ve hasarlanma sonucu
bobrek yetmezligi bulgulari ortaya ¢ikar

» C3 duzeyi dusuktur



Membranoproliferatif G.N
v Tip I’ MPGN:

v" immun kompleksler aktive olur

v klasik kompleman yolu aktivasyonu- C3 nefritik faktor
v Hipokomplementemi

v" Sekonder cryoglobulinemi olabilir

v Tip Il MPGN ’de ise alternatif yol kompleman yolu
aktivasyonu saptanir. C4 nefritik faktor

v Tip Il nadir gorulur- alternatif yol aktivasyonu

v' C3 nefritik faktor Ig G yapisindadir. C3bBb(konvertaz) a
karsi olusmustur.



Sekonder Membranoproliferatif GN:

v Herediter nedenler
v Kopleman eksikligi,

v alfa-1-antitripsin eksikligi
v wiscot-aldrich sendromu,
v Turner sendromu,

v Prader Willi sendromu
v Enfeksiyonlar

v HBV, HCY,

v Neisseria menengitis,

v mikoplazma pnomonia,
v HIV

v Protozoal hastaliklar



Sekonder Membranoproliferatif GN:

v Malignite

v lenfoma, losemi

v Hafif zincir hastalig
v Wilms tumoru

v Sistemik hastaliklar

v Sikle-cell,

v" SLE,

v HUS,-hemolitik iiremik sendrom
v ulseratif kolit

v Immiinolojik hastaliklar
v Coliak,

v hiper IgE sendromu,

v Vaskulitler...



Membranoproliferatif G.N
Klinik
v Hipertansiyon siktir.

v' Hastalar nefrotik sendrom bulgulari ile veya nefritik
sendrom bulgulari ile bagvurabilirler

v Asemptomatik proteinuri veya hematuri de olabilir
v llerleyicidir
o Immun supresif tedavi

e Transplantasyon sonrasi nuks



Rapidly Progresif Glomerulonefrit
> Cok hizli ilerler

> histopatolojik olarak glomerullerde yaygin kresent
olusumu vardir-yarim ay

> Primer veya sekonder olabilir

> Kollajen doku hastaliklarina sekonder (SLE, Good-
pasture send, vaskulitler). Ortaya ¢ikabilir

> Enfeksiyonlar takiben olabilir

> Immun kompleks depolanmasi, anti-basal membran
antikorlari veya ANCA (+) olabilir

» C-3 normaldir

> Steroid ve immunsupresif tedavi



Fokal Segmental Glomeruloskleroz

% Membranoz GN ve minimal degisiklik hastaligindan
sonra en sik nefrotik sendrom nedenidir.

< Sklerotik degisiklikler vardir.
< Segmental yapi gosterirler

< Podositlerde fuzyon, bazal membranda hasarlanma
nedeniyle gecirgenlik artisi vardir.



Fokal Segmental Glomeruloskleroz

% AIDS Hastalarinda en sik gériilen glomeruler
. lezyondur.

% Parvovirus Bl9 ile ili§kilidir

+ llac toksisitesine bagl ve eroin kullanimina bagl,
olabilir

< Hipertansiyon, orak hiicreli anemi, obezite, renal
refli ile iligkili olabilir.

< Ailesel formlarinda aktinin, podopsin ve fosfolipaz C
mutasyonlari gorilebilir



C3 diisiikliigii ile giden GN’ler

v' Membranoproliferatif GN

Akut poststreptokoksik GN

Lupus nefriti

Mixed kryoglobulinemi

Subakut bakteriyel endokardit GN

XN X X



Focal segmental glmeruloskleroz- HIV

Membranoz nefropati- HBs, anti-DNA ab anti-HCV

Cryoglobulinemik membranoproliferatif GN — HCV

MPGN- tip | C4 nefritik faktor
MPGN tip Il C3 nefritik faktor



Asemptomatik
Proteinuri
Mikroskopik hematdri

Makroskopik Hematuri

Kahverengi/kirmizi renkte idrar

Nefrotik Sendrom

Proteinuri > 3.5gr/glin
Hipoalbiminemi <3.5 g/dL
Odem

H|perkolesterolem|
Lipidri

Nefritik Sendrom

Oliguri

Hematuri — eritrosit silendirleri
silendirleri

Proteiniri < 3gr/gun

Odem

Hipertansiyon

Hizli llerleyen Nefrit

Bobrek yetmezligi — glinler haftalar icinde gelisen
Proteinuri < 3gr/gln

Hematuri — eritrosit silendirleri

Sistemik vaskdulit bulgulari

Kronik Glomerulonefrit ve SDBY

Hipertansiyon

Bobrek yetmezligi

Proteinuri > 3gr/gln
Bilateral kiictilmus bobrekler




* 1) Lipoid nefrozda bobrekte gorulen
en belirgin degisiklik
hangisidir? (1998 NISAN)
a) Basal membranda kalinlasma
b) Mesengial fibrozis
c) Lokosit artisi
d) IgG birikimi
e) Podositlerde duzlesme™*



 Hangi glomeriulonefrit tipi
antiglomeruler bazal membran
antikorlari araciligi ile meydana
gelir? (1998 EYLUL)
a) Lupus nefriti
b) Lipoid nefroz
c) Good- Pasture sendromu™
d) Alport sendromu
e) Berger hastalig



» Berger hastaligi (IgA nefropatisi)
asagidakilerden hangisine yol
acmaz? (2000 NISAN)

a) Fokal proliferatif glomerulonefrit

b) Diffuz mezenjial proliferasyon

c) Diffliz membranoz glomeruilonefrit™
d) Kresentik glomerulonefrit

e) Normal mikroskobik gorunum



* Asagidakilerden hangisi soka bagl
organlarda gorulebilen degisikliklerden

biri degildir? (2004-EYLUL)

*a) Gastrointestinal mukozada hemoraji,
nekroz

* b) Karacigerde santral nekroz

* ¢) Kalpde subendokardial kanama

» d) Akcigerde diffuz alveoler kanama

° e) Bobrekde akut diffuz
glomerulonefrit™



» Cocuklarda, nefrotik sendroma en sik yol
acan asagidakilerden hangisidir? (2000

EYLUL)
°*a. Bobrek amiloidozu
e b. Proliferatif glomerulonefrit
e c. Lipoid nefroz*
e d. Membranoz glomerulonefrit
* e. Fokal segmental glomeruloskleroz



» Siddetli sokta, bobrekte asagidakilerden
hangisi gorulur? (1999 EYLUL)

* a.Glomerulonefrit

 b.Pyelonefrit

e c.Akut tubuler lezyon*

* d.Papiller nekroz

» e.Akut interstisiyel nefrit



* Bobrekte glomeriul bazal
mebraninda lineer IgG birikimi
hangisinde goriiliir? (2002-EYLUL)
a. Membranoz GN
b. Henoch-Schonlein Purpurasi
c. Membranoproliferatif GN
d. Berger hastalig
e. Good - Pasture sendromu’™®



 Asagidakilerden hangisi diffiiz
proliferatif glomerilonefrit
olusumunda en sik rol oynar? (2004-
EYLUL)
a) WVegener granulomatozu
b) Poliarteritis nodoza
c) A grubu beta hemolitik
streptokoklar*
d) Kizamikcik
e) Herpes simpleks tip | virusu



 Asagidaki hastaliklardan hangisinde
immiinkompleks araciligi ile olusan
kresentik glomerulonefrit gorulmez?
(2005-EYLUL)
a) Sistemik lupus eritematozus
b) Henoch-Schonlein purpurasi
c) Poststreptokoksik glomerulonefrit
d) IgA nefropatisi
e) Antiglomerul bazal membran
hastaligr*




» Tekrarlayan hematuri ataklari ile
basvuran geng
eriskin bir hastanin bobrek
biyopsisinde asagidaki
morfolojik bulgulardan hangisinin

gorulmesi

beklenir? (2006-NISAN)

A) Subepitelyal yogun depolanmalar
B) Mezangial IgA depolanmasi™®

C) Glomeruler kapiller bazal

membraninda

<aI|nIa§ma

D) Kapillerlerde lineer IgG depolanmasi

E) Cok sayida

niyalinize glomerul



 Lipoid nefrozda goriilen
proteiniirinin nedeni asagidakilerden
hangisidir? (2006-EYLUL)
a) Insitu immiinkompleks depolanmasi
b) Sitotoksik antikorlar
c) Alternatif kompleman yolaginin
aktivasyonu
d) Sitotoksik T hucre reaksiyonu
e) Glomeriiler polianyon kaybr*



* Lupus nefritinde en sik gorulen ve
prognozu en kotu etkileyen
histolojik tip asagidakilerden
hangisidir? (2007-NISAN)

a) Mezenijial proliferasyon

b) Diffliz proliferatif glomerulonefrit*
c) Minimal degisiklik hastalig

d) Membranoz glomerulonefrit

e) Fokal proliferatif glomerulonefrit



 Hizh ilerleyen glomerilonefriti
belirleyen en onemli histopatolojik
ozellik asagidakilerden hangisidir?
(2007-NISAN)
a) Mezenijial hucre proliferasyonu
b) Bazal membran kalinlagsmasi
c) Endokapiller hucresel proliferasyon
d) Kapiller lumenlerinde polimorf nuveli
lokositler
e) Paryetal hucre proliferasyonu ve
kresentler®



* Glomeriillerde yarimay olusumuna
yol acan degisiklik asagidakilerden
hangisine ikincildir? (2008-NISAN)

a) Notrofil eksudasyonu

b) Mezengial proliferasyon

c) Amiloid birikimi

d) Endotel proliferasyonu

e) Paryetal epitel hucre proliferasyonu™



 Asagidakilerden hangisinin
patogenezinde immiun kompleks
depolanmasi rol oynamaz? 201 |
eylul
A) Sistemik lupus eritematozus
B) Serum hastalig
C) Poststreptokoksik glomerulonefrit
D) Poliarteritis nodosa
E) Otoimmin hemolitik anemi*



 Asagidaki primer glomeriilonefrit
tiplerinden hangisi mezengial ve

paramezengial birikimler ile
karakterizedir? 2012

* A) Postenfeksiyoz glomerulonefrit
B) Goodpasture sendromu
C) Membranoz glomerulonefrit
D) Minimal degisiklik hastalig
E) IgA nefropatisi™



e Yirmi bes yasindaki erkek hasta, idrar renginde koyulasma
sikayetiyle basvuruyor. Bir glin once bogaz agrisi oldugu
ogrenilen bu hastanin fizik muayenesinde; goz gevresinde sislik,
alt ekstremitelerinde |+ odem goruluyor ve kan basinci
140/100 mmHg olarak saptaniyor. Gunluk idrar miktari 500 mL
olan hastanin; serum kreatinin duzeyi 1,2 mg/dL, BUN duzeyi
20 mg/dL ve albumin duzeyi 4,0 g/dL olarak belirleniyor. Tam
idrar incelemesinde; mikroskopide her alanda 40-50 eritrosit, 3-
4 eritrosit silendiri bulunuyor ve |+ proteinuri tespit ediliyor.

 Bu hasta igin en olasi tani asagidakilerden hangisidir? (2014)
* A) IgA nefropatisi*

» B) Poststreptokoksik glomerulonefrit

e C) Hizli ilerleyen glomerulonefrit

* D) Asemptomatik idrar anomalisi

* E) Nefrotik sendrom



 AsaQidaki bobrek patolojilerinden hangisinde hipokomplemantemi
beklenmez? 2014 nisan

A) Poststreptokoksik glomerulonefrit
B) Subakut bakteriyel endokardit

C) Kriyoglobulinemi

D) Henoch-Schonlein purpurasr®

E) Sistemik lupus eritematozus



