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OZET

Amac: Hematiiri pediatrik yas grubunda sik karsilasilan bir semptomdur. Ciddi renal patolojinin isareti olabile-
ceginden etiyolojide stk gériilen nedenlerin bilinmesi klinisyenin yaklagimim kolaylagtirir. Calismamizda, kendi
hasta grubumuzda hemattiri nedenleri ve dagiliminin gézden gegirilmesi amaclanmustir.

Yontem: Son 10 yil icinde hastanemiz nefroloji polikliniginde hematiiri nedeniyle izlenen ve kesin tani alan
530 olgu 0 -5, 6 - 10, 11 - 15 wil yas gruplarinda retrospektif olarak degerlendirildi. Verilerimizin istatiksel
analizinde % dagihm oranlar, ortalama deger ve Ki-kare kullamildi. Istatistiksel analiz SPSS 10.0 for Windows
programinda %95 gtivenle yapildi. p<0.05 istatiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular: Olgularin %58.49’unda glomertiler, %39.81’inde nonglomeriiler kaynakli hematiiri tespit edildi.
Genel toplamda poststreptokoksik glomeriilonefrit %41.70 ile ilk sirada yer alirken iiriner sistem infeksiyonu ve
liriner sistem tas hastaligi sirasi ile %23 ve %11.88 olarak bulundu. Asemptomatik persistan mikroskopik
hematiirisi olan 16 hastanin 4’linde ve rekiirren makroskopik hematirisi olan 5 hastanin 5’inde renal biyopsi
vaptlmasina karsin spesifik neden bulunamadi. Tiim asempiomatik persistan mikroskopik hematirili olgularin
4.63 = 3.02 yillik izlemlerinde prognozlarinin iyi oldugu gérildi.

Sonuc: Cocuklarda hematiiri nedenlerinin biyiik bir bélimunt akut poststreptokoksik glomertlonefrit, idrar
volu infeksivonu ve liriner sistem tas hastaligi olusturmustur. Hematiirili olgularda éncelikle bu nedenler
arastirtlmahdir. Kesin tani konulamayan persistan mikroskopik hematiirili olgular prognozlart genellikle iyi
seyrettiginden biyopsi karari 6ncesinde yakin izlemde tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Hematiiri, etiyoloji, cocuk

SUMMARY

Aim: Hematuria is one of the most common clinical symptoms seen in childhood. Since it can be related to
a serious renal problem, the awareness of the common clinical conditions associated with hemattiria provides a
better clinical approach by the clinicians. The aim of this study is to evaluate the etiology of hematuria seen
in our clinic.

Methods: Retrospective analysis of 530 consecutively investigated children with hematuria at the nephrology
department of Dr. Behcet Uz Children’s Hospital, Izmir. Children followed in our nephrology department in
the last 10 years, have been evaluated respectively concerning the etiological bases of hematuria.

Results: Glomerular and nonglomerular hematuria were detected in 58.49% and in 39.81% of 530 patients,
respectively. Acute post - streptococcal glomerulonephritis (41.70%), urinary tractus infections (23.01%) and
urinary calculi (11.88%) were the most frequent reasons of hematuria in investigated 530 patients. The
specific diagnosis was not found in 4 patients with a persistent microscopic hematuria, and in 5 patients with
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a recurrent macroscopic hematuria. All of the asymptomatic persistent microscopic hematuria patients
showed excellent prognosis at the follow — up period of 4.63 + 3.02 years.

Conclusion: It is shown that the most prevalent etiology in children with hematuria are acute post -
streptococcal glomerulonephritis, urinary tractus infections and urinary calculi and that these entities should
be sought initially. Since patients with persistent microscopic hematuria had satisfactory prognosis and
usually revealed normal renal biopsy results, we conclude that these patients should be followed-up before a

renal biopsy decision.

Key Words: Hematuria, etiology, child

Hematliri, pediatrik yas grubunda sik karsilasi-
lan semptomlardan biridir. Cok sayida renal ya
da triner sistem hastaliginin baslangic bulgusu
olarak karsimiza cikabilir. Makroskopik veya
mikroskopik, semptomatik veya asemptomatik
olsun benign bir duruma bagh olabilecegi gibi
ciddi renal patolojinin de isareti olabilir. Bu ne-
denle etiyolojik ayiric1 tarn énem tasir (1,2). Cogu
zaman detayh bir hikaye, fizik muayene ve basit
laboratuvar testleri hekimi taniya gétiirtir. Tanisal
vaklasiminda son adim renal biyopsidir. Ancak
tim incelemelere karsin %8-10 olguda neden
saptanamayabilir (3,4). Cesitli serilerde makros-
kopik hematiiride %50-%75 oraninda spesifik
bir tanwya gidildigi belirtilmektedir. Asempto-
matik mikroskopik hematiirili olgularda kesin
tani daha gli¢ konulmakta; bu hastalarin %50-
%75’1 benign tekrarlayan veya persistan hema-
tiri olarak izlenmektedir (5-7).

Hematiiri nedenlerinin sikliginin bilinmesi klinis-
yenin yaklasimmi kolaylastirir. Calismamizda
hematiiri nedeniyle hastanemiz nefroloji poli-
kliniginde izlenen, tarusi kesinlesmis olgularnn
gbzden gecirilmesi ve kendi hasta popiilasyo-
numuzdaki en sik etiyolojik nedenlerin belirlen-
mesi amaclanmistir.

HASTALAR VE YONTEM

Son 10 vl i¢inde Behget Uz Cocuk Hastahklar
ve Cerrahisi Arastirma ve EgGitim Hastanesi
Nefroloji polikliniginde hematiiri nedeniyle izle-
nerek tamsi kesinlesmis 0-5, 6-10, 11-15 yil
vas gruplanndaki 530 olgu retrospektif olarak
degerlendirildi. En az 3 kez tekrarlanan santri-
fuj edilmis idrar bakisinda biyiik biyiitme
alaninda 5 ya da daha fazla eritrosit gériilmesi
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hemattiri olarak kabul edildi. Tim hastalarda
anamnez ve fizik muayenenin yamsira rutin
idrar, idrar kilttr, tam kan sayimi, 24 saatlik
idrarda protein ve kalsiyum, serum C3 diizeyi,
serum kreatinini, ASO, sedimentasyon ve ultra-
sonografik inceleme yapildi. Secilmis olgular 24
saatlik idrar iyonlari, serum lipid profili, hemo-
rajik diyatez testleri, bogaz kltiirli, deri siiriintii
kiltiirti, ANA, Anti dsDNA, C4, immunglobu-
linler, hepatit markerlar, isitme testi, hemattiri
acisindan aile taramasi, oraklasma testi, Coombs
testi, tas analizi, kan gazi ve bobrek biyopsileri
ile degerlendirildi. Verilerimizin istatiksel anali-
zinde % dadilim oranlar, ortalama deger ve
standart sapma ve Ki-kare kullanildi. Tiim ana-
lizlerimiz SPSS 10.0 for Windows istatistik prog-

‘raminda %95 gtivenle yapildi. p<0.05 istatik-

sel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan toplam 530 olgunun vas orta-
lamasi 8.27+3.14 yil bulundu. Olgularin %51.13’
intin 6-11, %26.3'lntin 11-15 yas gruplarinda
oldugu gozlendi. Cinsiyet dagiliminda %61.32
(n=325) ile erkek tstiinliigii mevcut idi. Erkek/
kiz oram 1.57 olup bu fark istatiksel olarak
anlamli bulundu (p=0.000). Her {i¢c yas grubun-
da da istatiksel anlamh olarak erkek predomi-
nansi izlendi (Tablo 1).

Hematiiride altta yatan nedene goére cinsiyet
dagihmina bakildiginda membranoproliferatif glo-
mertilonefrit (MPGN) haricinde hepsinde erkek
hakimiyeti goriilmekle birlikte bu fark valnizca
poststreptokoksik akut glomerulonefrit (PSAGN),
Uriner sistem tas hastalii ve hiperkalsiiiride
anlaml bulundu (Tablo 2).
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Tablo 1. Hematiirili olgularin yas gruplari ve cinsiyete gére dagilimlari.

Yas Kiz Erkek Toplam % Erkek/Kiz o)
(n) (n) (n)

0-5 49 72 121 22.83 1.46 0.037

6-10 106 165 271 51.13 1.55 0.000

11-15 50 88 138 26.03 1.76 0.001

Toplam 205 325 530 100

Tablo 2. En sik gériilen hematiiri nedenleri arasinda cinsiyet dagilimu.

Hematiiri etiyolojisi Erkek Kiz Oran p
(n) (n)
PSAGN 151 70 2.15 0.000
IYE 64 58 1.10 1.519
IgA Nefropatisi i2 10 1.20 0.568
Uriner Sistem Tas Hastaligi ve Hiperkalsitiri 47 16 2,93 0.000
HSV 15 11 1.36 0.433
MPGN 2 8 0.25 0.058
VUR 6 3 2.00 0.317
Toplam 297 176

(PSAGN: Post-streptokoksik akut glomeriilonefrit, MPGN: Membranoproliferatif glomeriilonefrit, [YE: Idrar yolu
infeksiyonu, HSV: Henoch Shénlein vaskiiliti, VUR: Vezikoireteral reflii)

Olgular hematiirinin kaynagina goére gruplan-
dinldiginda %58.47’sinde glomeriiler, %39.62’
sinde nonglomertiler nedenler tespit edildi. Glo-
mertiler kdkenli hematiiriler icinde en sik gorii-
len 221 (%41.70) olgu ile PSAGN oldu. Ikinci
ve tctincii siklikla Henoch Schénlein Vaskiiliti
ve IgA nefropatisi sirasi ile %4.90 ve %4.15
oranlarinda gériildii. Nonglomeriiler kaynakh
hematiiriler icinde {iriner sistem infeksiyonlari
%22.45, {iriner sistem tas hastaligi %11.32 ve
yapisal anomaliler %2.46 oraninda bulundu
(Tablo 3).

Persistan hematiiri saptanan ve non-invazif yon-
temlerle tanisi konamamis 25 olgunun klinik
dagilimlarinda 16 olguda asemptomatik mikros-
kopik hemattiri, 5’inde rekiirren makroskopik
hematiiri, 4’iinde persistan mikroskopik hema-
tiiri ve proteiniiri birlikteli@i izlendi. Asempto-
matik mikroskopik hematiirili hastalarin biyop-
silerinde 4 olguda 1sik mikroskopi ve immun
floresan yontemle patoloji saptanmazken, 8’in-
de IgA nefropatisi, 2’sinde hafif vaskilit ve
1’er olguda mezangioproliferatif glomertilo-
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nefrit, IgM nefropatisi, segmental matriks arti-
mi ve interstisyel nefrit bulundu. Rekiirren mak-
roskopik hemattirili olgularin 5’inde de renal
biyopsi sonuglart normal olarak degerlendirildi.
Ancak normal saptanan vakalarda bazal membran
kalinhklari dlctilemedigi i¢in ince membran has-
taligi ekarte edilemedi. Persistan mikroskopik
hematiiri ve proteiniiri birlikteligi saptananan 4¢
hastanin histopatolojik degerlendirilmesinde 1’er
olguda IgA nefropatisi, mezangioproliferatif
glomeriilonefrit, fokal segmental glomertiloskle-
roz ve segmental matriks artimi saptandi. Ttim
asemptomatik persistan mikroskopik hemati-
rili hastalarin 4.63x=3.02 il siiren izlemlerinde
prognozlarinm iyi oldugu goérildi.

Hematiirinin yaninda sistemik bulgular olan ve
diger incelemelerle tam alamamis hastalarn
biyopsilerinde 13 olguda IgA nefropatisi, 10’un-
da membranoproliferatif glomeriilonefrit, 3’er
olguda fokal segmental glomeriiloskleroz, mezan-
gioproliferatif glomeriilonefrit, diffiiz prolifera-
tif glomeriilonefrit ve sistemik lupus eritema-
tozus, 1’er olguda kresentik glomeriilonefrit,
IgM nefropatisi ve Alport sendromu saptandk.
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Tablo 3. Tanist kesinlesmis olgularin hematiiri etiyolojisine
goére dagilimu.

Etiyoloji n %

Glomeriiler Nedenler 58.47
Primer Glomerulonefritler

Poststreptokoksik akut glomerulonefrit 221 41.70

Diffiiz proliferatif glomertilonefrit 3 0.56
Fokal segmental glomeriiloskleroz 4 075
IgA nefropatisi 22 415
Membranoproliferatif glomerulonefrit 10 1.89
Minimal lezyon hastahigi 6 1.13
Mezangioproliferatif glomeriilonefrit 4 075
IgM nefropatisi 2 0.38
Kresentik glomeriilonefrit 2 0.38
Sekonder Glomeriilonefritler

Sistemik lupus eritematozus 3 056
Henoch Schénlein vaskdiliti 26 4.90
Halfif vaskiilit 2 038
Diger Glomertiler Nedenler 5 094
Nonglomeriiler Nedenler 39.62
Uriner Sistem Infeksiyonlar

Idrar yolu infeksiyonu 119 22.45
Renal tiiberkiiloz 3 056
Uriner Sistem Tas Hastalig -Hiperkalsiiiri

Tas 60 11.32
Hiperkalsiiiri 3 0.56
Yapisal Anomali 13 246
Kanama Diyatezi Hastaliklari 7 132
Posttravmatik Hematiri 4 075
Interstisyel Nefrit 2 038
flaca Bagh Hemorajik Sistit 2 038
Nedeni belirlenemeyen* 9 1.70
Toplam 530 100

* Isik mikroskobu ve immiinfluoresan yéntem ile tanist
kesinlesmemis olan tekrarlayan makroskopik hematiirili
5 olgu ve asemptomatik mikroskopik hematiirili 4 olgu.

TARTISMA

Cocuklarda hematiiri sikligini ve etiyolojisini
degerlendirmeye yonelik ¢ok sayida calisma
mevcut olup calismalarm biiyiik bir kisminda
okul cocuklarinda hemattiri insidansi ve altta
vatan nedenler arastirilmistir. Erkek ve kiz ¢o-
cuklarda hemattiri insidanst ¢alismalar arasinda
farkliik gdstermektedir. Dodge ve ark. (8)'nin
12000 okul 6grencisinde yaptigt taramada tek-
rarlayan idrar analizi sonucunda mikroskopik

Tablo 4. Bsbrek biyopsisi yapilan olgularin histopatolojik
tanilart.

PAMiH PMH  Diger™ Toplam
ve ve n(%)
RMaH* proteiniiri*™

IgA nefropatisi 8 1 13 22(34.92)
MPGN - 10 10(15.87)
MePGN - 1 3 4 (6.35)
FSGS - 1 3 4 (6.35)
DPGN - 3 3(4.76)
SLE - 3 3(4.76)
IgM nefropatisi 1 1 2(3.17)
Hafif vaskiilit 2 - - 2(3.17)
SM artimi - 1 1(1.59)
interstisyel nefrit 1 1(1.59)
Kresentik GN - - 1 1(1.59)
Alport sendromu - - 1 1(1.59)
Normal 9 - - 9(14.28)
Toplam 21 4 38 63 (100)

* Persistan asemptomatik mikroskopik hematiiri ve
rekiirren makroskopik hematiiri
** Persistan mikroskopik hematiiri + proteiniiri
** Sistemik bulgulann eslik ettigi hematiiri

MPGN: Membranoproliferatif glomeriilonefrit, MePGN: Mezen-
gioproliferatif glomeriilonefrit, FSGS: Fokal segmental glo-
meriiloskleroz, DPGN: Diffiiz proliferatif glomertilonefrit,
SLE: Sistemik lupus eritematozus, SM artimi:: Segmental
matriks artimi.

hematiiri insidansi kizlarda %0.32 saptanirken
erkeklerde %0.14 bulunmus, Vehaskari ve ark.
©)'nin 8954 okul ¢ocugunda yaptigi taramada
ise genel insidans %0.41 olup cinsler arasinda
fark gorilmemistir. Fujimura ve ark. (10), per-
sistan/intermitan makroskopik ve mikroskopik
hemattiiri tespit ettikleri 128 olguda 1.4/1 ora-
ninda erkek predominansi izlerken, Ingelfinger
ve ark. (6) makroskopik hematiirili olgularda 4/1
oraninda kiz hakimiyeti saptamiglardir. Bizim
sonuclarimizda erkek/kiz orani 1.57 olup bu fark
istatiksel olarak anlaml bulunmustur. Ancak
calismamiz hematiiri insidansimi  belirlemeye
yonelik olmadigi icin bu oran yalnizca hemattiri
tespit edilmis olgulardaki erkek predominansin
gostermektedir. Calismamiza her yas grubunda
saptanan hemattiri vakalar1 dahil edilmis olma-
sina karsin (0-15 yas) buyik bir kisminin okul
¢aginda oldugu gortlmistur.
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Hematiiride altta yatan nedene goére cinsiyet
dagihimina bakildiginda literatiir verilerinde IgA
nefropatisi, Henoch Shonlein nefropatisi ve
poststreptokoksik glomeriilonefritinde erkek pre-
dominansinin oldugu, membranoproliferatif glo-
meriilonefritde cinsler arasinda fark olmadigs,
idrar yolu infeksiyonlarinin ise kizlarda yaklagik
3 kat daha fazla oldugu belirtiimektedir (11).
Kendi hasta grubumuzda membranoproliferatif
glomeriilonefrit haricinde hepsinde erkek pre-
dominanst goriilmekle birlikte bu fark yalnizca
poststreptokoksik glomeriilonefrit, {iriner sistem
tas hastaligi ve hiperkalsitiride anlamli bulun-
mustur (p<0.05).

Hematiiri etiyolojisine genel olarak bakildigin-
da en sik nedeninin poststreptokoksik glome-
rilonefrit oldugu (%41.70) gorilmis, triner
sistem infeksiyonlari ve iriner sistem tas hasta-
li@1 ikinci ve Ug¢linel sirada bulunmustur. Glome-
riller nedenler icinde en sik poststreptokoksik
glomeriilonefrit, nonglomeriler nedenler iginde
ise en sik idrar yolu infeksiyonu saptanmasi
literattir sonuglariyla uyumludur. Ancak calisma-
mizda PSAGN'nin olduk¢a sik oldugu, benzer
vayinlarda ise Uriner sistem enfeksiyonlarinin
birinci sirada yer aldigi dikkati cekmektedir (5-
7,12). Diven ve ark. (13), makroskopik hema-
tirili hastalarin %56’sinda hematiiri nedeninin
kolaylikla belirlenebildigini belirtmislerdir. Yazar-
lar %26 oraninda idrar yolu infeksiyonu, %11
perineal irritasyon, %7 travma, %7 meatal stenoz
ve iilserasyon, %3 koagtilasyon anomalileri, %2
tas saptamuslardir. Hastalarin %44’tinde kolay-
likla tam konulamayan ve ileri arastirma gerek-
tiren hastaliklar oldugunu ifade etmislerdir. Bu
tanilar arasinda rekiirren makroskopik hema-

tiri (%5), akut nefrit (%4), ireteropelvik bileske -

darhig (%1), ve sistitis sistika, epididimit, timor
yer almaktadir (her biri %1’den az). %23 olgu
kamtlanmams IYE tanisi alirken %9 olguda
neden saptanamamustir.

Calismamizda Uriner sistem tas hastahg ve
hiperkalsitiri nonglomeriiler nedenler arasinda
ikinci, genel siralamada Gg¢tincti sirada izlenmek-
tedir. Serimizde %0,57 olan hiperkalsitiri oran:
bazi calismalara gore dustik gdziikmektedir. Turi
ve ark. (14), persistan/rekiirren izole mikroskopik

Cocuklarda hemattiiri nedenleri

hematirili hastalarda %19.9 oraninda hiper-
kalsitiri saptamis ve bu hastalarin %14.3’tinde
2-15 yillik dénemde trolitiazis izlenmistir. Fujimura
ve ark. (10) intermitan/rekiirren makroskopik
hematirili ve persistan mikroskopik hematiirili
olgularda %65.5 oraninda tas ve/veya meta-
bolik bozukluk saptarken metabolik bozukluk-
larin da %90’ 1min hiperkalsitiri oldugunu belirt-
mislerdir. Ayni ¢calismada ikinci sirada %25 sik-
likla glomerulopati izlenirken en sik post enfek-
siy6z glomertilopatiye rastlanmustir. Parekh ve
ark. (15), organik ve anatomik bozuklugu olma-
yan izole mikroskopik hematiirili hastalarda
%29, tani konulamamis makroskopik hemati-
rili olgularda %32.5 oraninda hiperkalsitiri sap-
tarken Stapleton ve ark. (16) da aciklanamayan
izole mikroskopik hematiirili olgularda %35
oraninda hiperkalsitiri saptamuslardir. Ancak bu
oranlar genel olarak hematiirilerdeki hiperkal-
sitiri prevalansini yansitmamakta, diger neden-
ler ekarte edildikten sonra nedeni belirleneme-
yen olgulardaki orani gdstermektedir.

Serimizde hematolojik bozukluklara bagl hema-
tliri sayist %1.32 oranyla yiiksek goriinmekte-
dir. Ancak bunun hastanemizin bodlgedeki refe-
rans hematoloji onkoloji merkezlerinden biri ol-
mast ve kanama diyatezi taruswyla izlenen hasta-
larin fazla sayida olusundan kaynaklandigi diisti-
niilmektedir.

Calismamizda, glomeriiler kaynaklhi hematiiriler
icinde poststreptokoksik glomeriilonefrit birinci
sirada, Henoch Schonlein Vaskiiliti ve IgA nefro-
patisi ikinei ve G¢tincti siklikla karsilagilan hema-
tiiri nedenleri olmustur. Biyopsi yapilan hasta-
lar icinde ise %34.92 ile IgA nefropatisi birinci
siradadir. Farkl calismalarda oranlari degismekle
beraber glomeriiler kaynakli hematiirilerin icinde
en sik postenfeksiyoz glomertilonefrit, IgA nefro-
patisi, benign familyal hematiiri ve ince bazal
membran nefropatisi oldugu bildirilmektedir.
Bunlari daha az sikhikla Alport sendromu izle-
mektedir (5,17). Biyopsi sonug¢larimizda Alport
sendromunun bir olguda saptanmast diger yayin-
lara gére daha diisiik gozilkmektedir. Schroder ve
ark. (18) bir yil izledikleri 65 izole mikroskopik
hematiirili olgunun biyopsi sonuglarinda %52
oraninda benign hematiiri, %24 oraninda IgA
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nefropatisi, %18 oraminda Alport sendromu
saptamistir. Trachtman ve ark. (19)'min benzer
calismasinda benign hematiiri orani %21 bulu-
nurken IgA nefropatisi %17, Alport sendromu
%18 oraninda saptanmustir. Hastalarin %44’tin-
de stk mikroskopisi ve immunfloresan yon-
temle biyopsi sonuglar normal bulunmustur
(18,19). Pigueras ark. (21), 322 direncli hema-
tirili cocugun renal biyopsilerinde %27 oranin-
da Alport, %24’tinde IgA nefropatisi, %15’inde
ince bazal membran nefropatisi, %10’unda diger
glomeriilonefritleri saptamuslardir. Ince bazal
membran nefropatisi insidansinin genel olarak
biyopsiye giden hematiirili cocuklarda %15-25
arasinda oldugu tahmin edilmektedir. IgA nefro-
patisinin de %25-%30 oranlarinda oldugu disii-
niilecek olursa bu iki hastahk biyopsi sonug-
lannin biytik bir kismini olusturmaktadir (20).
Cahsmamizda biyopsi yapilan direncli mikros-
kopik hematiiri ve tekrarlayan makroskopik
hemattirili olgularda en sik IgA nefropatisi tes-
pit edilmis, ancak bazal membran kalinliklar &lgti-
lememistir.

Hematurili olgularin yaklasik dértte tglik buytik
bir kisminda (%72.3) akut poststreptokoksik
glomertilonefrit, idrar yolu infeksiyonu ve triner
sistem tas hastaligi saptanmasi etiyolojik vak-
lasimda oncelikle bu nedenlerin arastirilmasi
gerektigi sonucunu dogurmustur. Poststrepto-
koksik glomertilonefritin ve idrar yolu infeksi-
yonlarnin en sik saptanan nedenlerden olmasi
klinik tanilarnin daha kolay olmasinin yani sira
toplumsal olarak streptokok infeksiyonlarinda
yeterli eradikasyonun yapilamamasi ve ¢ocukluk
yas grubunda idrar yolu infeksiyonunun sik
goriilmesine baglanmustir. Cocuklarda direngli
izole mikroskopik hematiiri “renal biyopsi yapmak
gerekli mi?” sorusunu daima akla getirse de ¢ok
sayida otor izole mikroskopik hemattiriyi pato-
lojik glomertiler degisikliklerin izlenmedigi minor
bir anomali olarak tanimlamaktadir (23). Calisma
sonuglanmiz persistan mikroskopik hemattirili
olgularin %25’inin biyopsisinde anormal pato-
lojinin saptanmamasi, diger hastalarda da izlem-
leri boyunca prognozlarinin iyi olmasi nede-
niyle bu olgularda biyopsinin gerekli olmadig
goriisinti desteklemektedir.
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