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Ozgiin Arastirma/Original Investigation

Tedaviye Direncli Primer Nefrotik Sendrom Hastalarinin Klinik ve
Biyokimyasal Ozelliklerinin Bobrek Sagkalimi Uzerine Etkileri

Effects of the Clinical and Biochemical Features of Patients with
Treatment-Resistant Primary Nephrotic Syndrome on Renal Survival

(0Y/

AMAC: Nefrotik sendrom (NS), siklikla kronik bobrek hastaligina (KBH) ilerleyen heterojen hastalik
gruplarini igerir. Tedaviye direnc, NS hastalarinda 6nemli bir problemdir ve bobrek sagkalimini olumsuz
etkiler. Caligmamizda, tedaviye direncli primer NS hastalarinin klinik ve laboratuvar 6zelliklerinin
bobrek sagkalimi lizerine etkileri aragtirtlmastir.

GEREC ve YONTEMLER: 2000-2015 tarihleri arasinda primer NS tamsi ile takip edilen 1305 hasta
degerlendirildi. Tedaviye ragmen 3.5g/giin ilizerinde proteiniirisi devam eden 50 hasta (E/K:32/18,
ortalama yas:50+16) caligmaya dahil edildi.

BULGULAR: NS etiyolojilerine gore hasta sayilari su sekilde dagilryordu: membran6z nefropati (MN),
19 (%38); fokal segmental glomeriiloskleroz (FSGS), 16 (%32); IgA nefropatisi (IgAN), 8 (%16);
membranoproliferatif glomertilonefrit (MPGN),7 (%14). En diisiik bazal GFR degerleri IgAN’de
saptand1[37 (23-57) mL/dak]. Gruplar GFR’de y1llik diisiis hizlarina (AGFR/y1l) gore karsilastirildiginda,
gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi. FSGS hastalarinda bazal proteiniiri miktarlar1 ne kadar fazla
ise AGFR/y1l da o kadar fazla idi (r=-0.51, p=0.04). MPGN hastalarinda ise bazal C-reaktif-protein
(CRP) ile AGFR/y1l ters koreleydi (r=-0.75, p=0.04). Sigara, hiperlipidemi, siklofosfamid, kalsinorin
inhibitorii veya steroid kullanimimin AGFR/y1l’a herhangi bir etkisi saptanmadi.

SONUC: Tedaviye cevapsiz primer NS’un en sik nedeni MN olarak saptandi. Glomeriilonefrit
tiplerinin yillik GFR diisiis hizlariin benzer oldugu saptandi. Bu hasta grubunda verilen tedavilerin
renal sagkalim {izerine herhangi bir etkisi saptanamadi. FSGS’de proteiniiri, MPGN’de ise CRP, KBH
progresyonunu predikte edebilir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Nefrotik sendrom, Proteiniiri, Tedaviye direng, Glomeriilonefrit, Kronik
bobrek hastalig

ABSTRACT

OBJECTIVE: Nephrotic syndrome (NS) is commonly associated with progression of chronic kidney
disease (CKD). Resistance to treatment is an important problem that is a poor prognostic factor for
progression of CKD. Herein, we aimed to investigate the effects of clinical and biochemical parameters
on renal survival in patients with treatment-resistant primary NS.

MATERIAL and METHODS: A total of 1305 NS cases who were followed were evaluated. Fifty
primary NS patients (M/F: 32/18, mean age: 50+16) who had persistent proteinuria>3.5g/day despite
treatment were included.

RESULTS: NS etiologies were as follows: membranous nephropathy (MN), 19 (38%); focal segmental
glomerulosclerosis (FSGS), 16 (32%); IgA nephropathy (IgAN), 8 (16%) and membranoproliferative
glomerulonephritis (MPGN), 7 (14%). Baseline GFR values were significantly lower in patients with
IgAN [37(23-57) mL/min]. Annual rate of decline in GFR levels (AGFR/year) was not different between
the groups. Proteinuria was significantly associated with AGFR/year in patients with FSGS (r=-0.51,
p=0.04). Baseline C-reactive-protein (CRP) levels were found to be correlated with AGFR/year in the
MPGN group (r=-0.75,p=0.04). Smoking, hyperlipidemia and treatment had no effect on AGFR/years.

CONCLUSION: MN was the most frequent etiological factor in treatment-resistant primary NS.
AGFR/year was similar in different types of glomerulonephritis. Treatment had no effect on renal
survival. Proteinuria in FSGS and CRP in MPGN may predict progression of CKD.

KEY WORDS: Nephrotic syndrome, Proteinuria, Treatment-resistance, Glomerulonephritis, Chronic
kidney disease
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GIRIS

Nefrotik sendrom (NS), giinde 3,5 gramdan fazla proteiniri,
o0dem, hipoalbiiminemi ve hiperlipidemi ile karakterize bir
hastalik tablosudur (1). Primer glomeriiler hastaliklar, NS’un
diyabetes mellitus sonrasi en sik nedenlerindendir ve toplumda
gittikce artan bir insidansa sahip olan kronik bobrek hastaligi
(KBH) etiyolojileri arasinda énemli bir yer tutmaktadirlar (2).
Bazi NS hastalarinda, ¢ok cesitli immiinsiipresif tedavilere
ragmen proteiniiri engellenememekte ve bu hastalarda KBH
progrese olmaktadir (3). Tedaviye diren¢, NS hastalarinda
onemli bir problemdir ve bdbrek sagkalimini olumsuz
etkilemektedir. Tedaviye direng nedenleri ve bu hasta
grubunda KBH progresyonuna etki eden faktorler tam olarak
bilinmemektedir. Bu calismamizda, tedaviye direncli primer
NS hastalarinin klinik, laboratuvar tedavi 6zelliklerinin bobrek
sagkalimu iizerine etkileri aragtirilmigtir.

GEREC ve YONTEMLER

Ocak 2000-Agustos 2015 tarihleri arasinda nefrotik
sendrom tanisi ile takip edilen toplam 1305 hastanin verileri
incelendi. Caligmaya almma kriterleri olarak; klinik ve
patolojik olarak primer nefrotik sendromun kanitlanmig
olmasi, medikal tedaviye ragmen son yapilan tetkiklerinde
3,5 gram/giiniin lizerinde proteiniirisi devam eden hastalar
ve yasin 16-85 araliginda bulunmasi belirlendi. Calismadan
diglanma kriterleri olarak; diyabetes mellitusu olmak, nefrotik
sendroma yol agabilecek sistemik bir hastalig1 olmak (Ornegin;
sistemik lupus eritematozus, Henoch Schonlein purpurasi,
amiloidoz vb), enfeksiyona sekonder nefrotik sendromu
olmak (poststreptokoksik glomeriilonefrit, sifiliz vb), nefrotik
sendroma neden olabilecek ilag kullanmis olmak (lityum,
penisilamin, altin tuzlar1 vb), lenfomas1 ve solid organ tlimorii
olmak, medikal tedavi ile proteiniiri miktarmin 3,5 gram/
giiniin altina diigmesi ve takiplerde remisyonun devam etmesi,
bobrek biyopsisi ile kanitlanmig patolojik tanis1 olmamak olarak
belirlendi. Bu kriterlere uygun toplam 50 hasta (32 erkek, 18
kadin, ortalama yag= 50+16 yil) bulundu ve caligmaya dahil
edildi. Bu hastalarin yas, cinsiyet, primer tani, sigara kullanimi,
takip siireleri, gelis yakinmalari, kullandiklari ilaglar, takip
sirasinca verilen tedaviler, steroid kullanip kullanmadiklari,
kullananlarin ne kadar siire kullandigi, relaps durumlari, ilk
ve son proteiniiri miktarlar, “The Chronic Kidney Disease
Epidemiology Collaboration (CKD-EPI)” formiilii ile hesap-
lanan ilk ve son glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) degerleri,
laboratuvar parametreleri ve komplikasyonlar1 hasta dosyalari
taranarak kayit altina alindi. Bu caligmayla ilgili etik kurul onay1
Etik Komisyonumuz tarafindan verilmistir (Tarih: 02.10.2015,
Karar No:2015/0132).

Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS)(Version 16, IBM Corporation, 2007) programi
kullanilarak yapildi. Analizler 6ncesinde degiskenlerin normal
dagilima uygun olup olmadigi Kolmogorov-Smirnov testi ile

incelendi. Normal dagilim gosteren siirekli degiskenler ortalama
+ SD geklinde belirtilirken, normal dagilim gdstermeyen
degiskenler ~minimum-maksimum degeri veya ortanca,
ceyrekler arast mesafe degeri seklinde gosterildi [median (IQR
25-75)]. Smuflandirilabilir veriler ki-kare testi kullanilarak,
say1 ve yiizde ile ifade edildi. Normal dagilim, varyantlarin
homojenligi varsayimlar1 saglanamadigindan gruplar arasinda
ortalamalarin karsilastirilmasinda Kruskal Wallis testi kulla-
nildi. Bazal laboratuvar degerleri ilk vizit degerleri olarak
alindi. Son vizit laboratuvar degerleri arasindaki degisikliklerin
karsilagtirilmasinda Wilcoxon-Signed-Rank test kullanildi. Ista-
tistiksel anlamlilik agisindan % 95 giiven araliginda p<0.05
bulunan sonuglar anlamli olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hastalarin demografik verileri, primer tanilari, takip stireleri
ve relaps durumlari Tablo I’de sunulmustur. NS etiyolojilerine
gore hasta sayilari su sekilde dagiliyordu: membran6z nefropati
(MN), 19(%38); fokal segmental glomeriiloskleroz (FSGS), 16
(%32); 1gA nefropatisi (IgAN), 8(%16); membranoproliferatif
glomeriilonefrit (MPGN), 7 (%14) (Sekil 1). Buna gore tedaviye
direncli primer nefrotik sendromun en sik nedeni MN olarak
bulundu.

Olgularin ortalama takip siiresi 54+43 ay (minimum=3,
maksimum=156 ay) olarak belirlendi. Olgularin 30’unun (%60)
takiplerinde tedaviye hic yanit alinamamis ve proteiniirisi tiim
kontrollerinde 3.5gr/giin ve iizerinde seyretmis. Relaps ile gelen
20 olgu mevcuttu. Relaps olan olgularin %50’ sinde 2 relaps
atagi izlendi. Relaps olan olgular incelendiginde 10 olguda 2
relaps atagi, 7 olguda tek relaps atagi ve 3 olguda 3 relaps atagi
izlendi. Relaps ile gelen 20 olgunun tiimiiniin son proteiniiri
kontrollerinde nefrotik diizeyde proteiniirisi sebat etmekteydi.

Olgularin demografik o6zellikleri, takip siireleri, kompli-
kasyonlar1 ve prognoza etki eden faktorlerin alt gruplara gore
dagilimi Tablo I’de sunulmustur. Olgularin yaslari gruplar
arasinda kiyaslandiginda en yash olgular MN’de ortalama
yas 60+16 (min:26, max:83) ve en geng olgular ise IgAN’nde
ortalama yas 42+7 (min:30, max:53) seklindeydi ve bu
istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0.01).

uMN

HFSGS
IgAN

“MPGN

Sekil 1: Tedaviye yanitsiz primer nefrotik sendromlu olgularin bobrek
biyopsi bulgularina gore primer tanilarinin yiizdelik dagilimi.
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Tablo I: Tedaviye yanitsiz primer nefrotik sendromlu olgularin demografik 6zellikleri, takip stireleri, relaps durumlari, laboratuvar
ozellikleri, komplikasyonlar1 ve prognoza etki eden faktorlerin alt gruplara gore dagilimi.

MN (n=19) FSGS (n=16) IgAN (n=8) MPGN (n=7) p degeri
Yas (y1l)
Ort+SD 60+16 44+15 42+7 48+15 0,01
Min. - Max. 26-83 20-70 30-53 32-75
Cinsiyet (Erkek/Kadin) 9/10 10/6 7/1 6/1 0,13
Takip siiresi (ay)
Ort+SD 5341 5144 62445 55+52 091
Min. - Max. 4-144 3-144 24-132 12-156
Relaps durumu, n (%)
Tedaviye hi¢ yanit vermeyen 11 (58) 11 (69) 3(37,5) 5(72)
IIk relaps atag: 3(16) 1(6) 2 (25) 1(14) 0,71
Ikinci relaps atagi 4(21) 2(12,5) 3(37.,5) 1(14)
Uciincii relaps atagi 1(5) 2(12.5) - -
Sigara, n (%) 5 (26) 8 (50) 6 (75) 2 (28) 0,09
Enfeksiyon, n (%) 5 (26) 3(19) 2 (25) - 0,50
Tromboz, n (%) 1(5) - - - 0,97
Hiperlipidemi, n (%) 16 (84) 13 (81) 4 (50) 4 (57) 0,18
Yeni diyabet gelisimi, n(%) 2 (10) 1(6) - - 0,64
Hemodiyaliz, n (%) 4 (21) 3(19) 2 (25) - 0,58
Hipoalbiiminemi, n(%) 16 (84) 9 (56) - 6 (86) <0,001
Bazal proteiniiri (g/dL)
Ortanca 4,7 3.8 3,6 38 0,92
Ceyrekler aras1i mesafe 2,3-93 3,1-59 2,6-5,3 3,6-4,1
Son proteiniiri (g/dL)
Ortanca 5,8 4.5 5,5 10,1 0,03
Ceyrekler aras1t mesafe 5,2-8,7 4.1-7,5 47-6,8 7,7-10,9
Bazal GFR (ml/dk)
Ortanca 47 70,6 37,5 63,1 0,02
Ceyrekler arasi mesafe 32,6-80,1 40,5-118 23,8-57,1 58-83,5
Son GFR (ml/dk)
Ortanca 25,7 40,3 144 238 0,03
Ceyrekler arasi mesafe 10,3-43.8 13,5-79.8 8,2-32 13,7-30
Steroid kullanim siiresi (ay)
Ortanca 12 21 24 48
Ceyrekler aras1 mesafe 7-31 12-24 18-30 36-48 0,06
Kiimiilatif Siklofosfamid dozu (mg) 10531765 563+2250 15002777 189342226 0,53

Olgularin takip stireleri ve relaps durumlari gruplar arasinda
kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.
Sigara, enfeksiyon, tromboz, hiperlipidemi, hemodiyaliz ile
sonlanim gibi komplikasyonlar ve prognoza etki eden faktorler,
gruplar arasinda kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlaml bir
fark bulunmadi. Bazal GFR gruplar arasinda kiyaslandiginda ise
en diisiik bazal GFR degerleri IgAN’nde idi [2,2(1,7-2,6)mg/
dL]. Olgular hipoalbuminemi yoniinden kiyaslandiginda en sik
MGN’te 16 olguda (%51,6) hipoalbuminemi saptandi.

Olgularin bazal proteiniiri miktarlart gruplar arasinda
kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.
Son proteiniiri miktarlar1 gruplar arasinda kiyaslandiginda ise
en ¢cok MPGN’de [10,1 (7,7-10,9) gr/giin] ve en az proteiniiri
ise FSGS’de [4.5 (4,1-7.5) gr/glin] seklindeydi ve son proteiniiri
istatistiksel olarak anlamlrydi (p=0,03, Tablo VI).

Olgularin steroid kullanimi ve steroid kullanma siireleri
gruplar arasinda benzerdi, istatistiksel acidan bir fark yoktu.
Siklofosfamid alan olgularda, kiimiilatif siklofosfamid dozu
gruplar arasinda benzerdi.
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Olgularin ilk ve son vizitteki laboratuvar parametrelerinin
grup i¢i ve gruplar arasinda kiyaslanmasi Tablo II’de
gosterilmistir. Buna gore MN, FSGS ve MPGN’de serum
kreatinin degerlerinin anlamli olarak yiikseldigi saptandi
(p=0,004, p=0,002, ve p=0,02 sirasiyla). [gAN’nde ise bazal
ve son kreatinin arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark
saptanmasa da ylikselme yoniinde kuvvetli bir egilimi gézlendi
(p=0,07). Kreatinin degeri gruplar arasinda kiyaslandiginda
bazal kreatinin degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
vardi. I[gAN’nin bazal kreatinin degerlerinin diger gruplara gore
daha yiiksek oldugu goriildii. Buna gore bazal GFR’si en yiiksek
hastalar 70,6 ml/dk ile MN’de, en diisiik hasta grubu ise 37,5
ml/dk ile IgAN’nde idi (Sekil 2). Son kreatinin degerleri gruplar
arasinda kiyaslandiginda ise istatistiksel bir fark saptanmadi.
Takip siiresince serum albumin ve total protein seviyelerinin
sadece MPGN’de istatistiksel anlamli olarak azaldig1 saptandi.
Ayrica MPGN grubunun son serum albumin ve total protein
degerinin de anlamli olarak diger gruplardan daha diisiik
oldugu gozlendi. CRP degerleri arasinda grup i¢i, gruplar
aras1 istatistiksel acidan anlamli bir fark saptanmadi (Tablo
II). Hemoglobin degerlerinin, biitiin gruplarda, takip siiresince
anlamli olarak diistiigii gozlendi. Takiplerde yeni gelisen
toplam 3 diyabet olgusu oldu. Bu hastalarin 2’si membranoz
1’i ise FSGS hastasiydi. Her 3 olgu da steroid ve siklosporin
kullaniyor ve/veya kullanmisti. Diyabet gelisen ve gelismeyen
hastalar karsilastirildiginda AGFR/y1l agisindan gruplar arasinda
fark saptanmadi [-3,08 (-14,31- 1,81) vs -6,75(-15,56-(-1,93)),
p=0.,48].

Calismamizda FSGS, MN, MPGN ve IgAN gruplari,
takip stiresince GFR diisiisleri acisindan karsilastirildiginda,

istatistiksel olarak anlamlhi fark saptanmadi [7,8(24,1-1,9), 5
(14,3-0,8), 10,9(-24- 5.,6), 6,3 (6,9-0 4) sirastyla] (Sekil 3).

FSGS hastalarinda AGFR/y1l, bazal proteiniiri ile anlamli
olarak iligkili saptand1 (r=-0,51, p=0,04) (Sekil 4). MPGN’de
ise AGFR/y1l, bazal CRP ile iligkili bulundu (p=0,04, r= -0,75)
(Sekil 5).

Olgularda kullanilan tedaviler Tablo III’de verilmisgtir.
Sigara kullanimi, hiperlipidemi veya siklofosfamid, steroid ve
kalsinorin inhibitorii (KNI) kullanimmin AGFR/yil’a herhangi
bir etkisi saptanamamustir (Tablo IV).

TARTISMA

NS, cesitli immiinsiipresif tedaviler ile kontrol altina
almabilen ve en azindan kismi remisyon saglanabilen heterojen
bir hastalik grubudur. Fakat bazi hastalarda verilen biitiin
tedavilere ragmen proteiniiri nefrotik diizeylerde sebat etmekte,
bunun sonucunda da bobrek sagkalimi ciddi bir gsekilde
olumsuz etkilenmektedir. Bu ¢alismamizda, klinigimizde takip
edilmekte olan tedaviye direngli primer nefrotik sendromlu
olgularda en sik neden olarak MN saptandi. Oztiirk ve ark.
nin Tiirkiye’de yaptiklart ¢ok-merkezli ¢alismada, MN en sik
primer glomeriiler hastalik, FSGS ikinci siklikta, IgAN ise
tictinct siklikta bulunmugtur (4). Bu ¢alismayla uyumlu olarak
bizim ¢aligmamizda da siklik sirasi ayni sekildedir. Tedaviye
direngli NS’ un en sik nedeni olarak MN bulmamiz dogrudan
hastaligin tedaviye direnciyle ilgili degil, toplumdaki sikligryla
iligkili olabilir.

Proteiniirinin  bobrek sagkalimma olumsuz etkileri iyi
bilinmektedir (5-7). Calismamizda sadece FSGS grubunda

40,00

20,00

0,00

-20,00

AGFR/y1l (ml/dak/y1l)

1o

T
FSGS

-40,00

-60,00

T T T
MN MPGN IgAN

Sekil 2: Tedaviye yamitsiz primer nefrotik sendromlu olgularin yillik
GFR diigiis hizlarmin (AGFR/yil) karsilastirmasi.

125,00 p=0.02

100,00

75,00+

Bazal GFR (ml/dk)

50,00+

25,00+

0,00+

T T T T
FSGS MN MPGN IgAN

Sekil 3: Tanilara gore bazal GFR(ml/dk) degerleri.
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Tablo III: Tedaviye yanitsiz primer nefrotik sendromlu
olgularda kullanilan tedaviler.

Tablo 4: Tedaviye yanitsiz primer nefrotik sendromlu
olgularm yillik GFR diisiis hizlarinin (AGFR/y1l) gruplar arasi

karsilagtirmasi.
n (%) MN FSGS IgAN MPGN
m=19) | (=16) | @=8) | (n=7) AGFR/yll (median-IQR) | p
Steroid 17 (90) | 10(62.5) 6 (75) 5(71) y var 637 [(-8.25) - (-1.61)] 02
i i igara ,
Siklofosfamid | 7 (37) 1 (6) 2(25) 4 (57) g yok 688 [(-18.82) - (-2.21)]
MMF 4 (21) 4(25) 4 (50) 5(71) o var -5.90 [(-15.68) - (-1.61)] 005
i iperlipidemi ,
KNI 7(37) 10(62) 1(12,5) 4 (57) perlip yok 688 [(-12.40) - (-3.04)]
AZA 16 | 2025 | 225 ° Sty || 1240C168D (255 |
ituxi - - ; iklofosfami ,
Rituximab 16 yok | 643 [(-1340) - (-184)]
ACEI 18 (95) 15 (94) 7(87.5) 7 (100) . var -6.43 [(-1549) - (-1 30)] e
teroi ,
ARB 13 (68) | 14(87.,5) | 8 (100) 4 (57) yok 70 [(-16.60)- (-2.85)]
ACTH 4@h L©) . . KNI var =700 [(-22) - (-1,14)] 0.56
Dipiridamol 4 (21) 5(1) 3(37.5) 1(14) yok 637 [(-1331) - (-245)] ’
Omega-3 2(10,5) | 2(125) 4 (50) 1(14) . .
- - : — — KNI: Kalsinorin inhibit6rii.
MMF: Mikofenolat mofetil, KNI: Kalsinorin inhibitorii,
AZA: Azatiyopirin, ACEI: Angiotensin-converting enzyme inhibitor,
ARB: Angiotensin-receptor blocker, ACTH: Adrenokortikotropik
hormon.
10,00 A 0,00 A
FSGS
0.0 fec o -10,00 -
,—E; -10,00 4 ,—E;
) 2 2000 -
< r=-0.51, p=0.04 = o
E -20,00 4 E
N fo) -
= = -30,00
2 3000 9 2 t=-0.75, p=0.04
T S
< < g
-40,00 ° e
-50,00 4 -50,00 A
0.00 5.00 1000 1500 2000 000 050 100 150 200 250 3.00
Bazal Proteiniiri (g/dL) Bazal CRP (mg/dL)

Sekil 4: FSGS’de AGFR/yil ile bazal proteiniiri iligkisi.

proteiniirinin yillik GFR diistisiiyle iliskili oldugunu bulduk,
diger gruplarda bu iligki saptanamadi. Calismamiza sadece
tedaviye direngli, nefrotik diizeyde proteiniirisi olan 6zel bir
hasta grubu dahil edildigi i¢in proteiniiri ile KBH progresyonu
iligkili bulunamamig olabilir. Bu hasta grubunda proteiniiri
disinda KBH progresyonuna etkili bagka etkenler baskin olabilir.

Calismamizin  bir diger yeni bulgusu ise, MPGN
hastalarinin serum CRP diizeylerinin KBH progresyonu ile

Sekil 5: MPGN’te AGFR/yil ile bazal CRP iliskisi.

iligkili bulunmasidir. KBH progresyonunda etkili oldugu iyi
bilinen diger 6nemli patofizyolojik mekanizmalardan biri
inflamasyondur (8,9). NS ile inflamasyonun iligkili oldugunda
dair az da olsa bazi ¢aligmalar mevcuttur (10,11). Dogra ve
ark. yaptiklar1 ¢aligmada (10), NS olan hastalarda fibrinojen
ve IL-6’nin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu bulmuslar.
Wasilewska ve ark.nin pediatrik hastalarda yaptiklari calismada
(11) ise, glukokortikoid tedavisi oncesi NS olan hastalarda
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serum CRP seviyelerinin saglikli kontrollere gore daha yiiksek
oldugu, tedavi sonrasi serum CRP seviyelerinin ise anlamli
olarak diistiigi gosterilmis. NS un bazi spesifik alt-tiplerinde
sistemik inflamasyon ile KBH progresyonu iligkili olabilir.

Caligmamizin bir diger énemli sonucu ise glomeriilonefrit
tipleri kendi aralarinda karsilastirildiginda yillik GFR diisiisleri
arasinda herhangi bir fark saptanamadi. Tedaviye direncli bu
hasta grubunda, glomeriilonefrit tipi diginda bagka faktorler
KBH progresyonunda etkili olabilir.

Sigaranin, KBH progresyonunu arttirdig1 gosterilmistir(12).
Yamaguchi ve ark, idiyopatik MN’i olan hastalarda yaptiklari
calismada, giinliik icilen sigara miktarinin GFR’de diisiisle
iligkili oldugunu gostermislerdir (12). Hiperlipideminin, KBH
progresyonu ile iligkisi konusunda ise sonuglart birbiriyle
celigkili caligsmalar vardir (13,14). Bizim caligmamizda ise
sigara kullanimi ve hiperlipideminin yillik GFR diisiisiiyle
iligkisi saptanmadi.

Nefrotik sendromunkomplikasyonlariarasindatromboemboli
(derin ven trombozu, arteryel tromboz), enfeksiyon (seliilit,
bakteriyel pndmoni, peritonit gibi), hiperlipidemi, ve metabolik
kemik hastaliklar1 yer almaktadir (15). Calisma grubumuzda
komplikasyon sikliklar1 sirasiyla hiperlipidemi, enfeksiyon ve
tromboz oldugu goriildii.

Takiplerde biitiin gruplarda hemoglobin anlamli derecede
diistii. Bu muhtemelen GFR diisiisii ile iligkili olabilir fakat ayni
zamanda kullanilan immiinsiipresif ilaclarin da (MMF, AZA
gibi) katkisi olabilir.

Hastalarimiz tedavi etkinlikleri acisindan degerlendiril-
diginde, hastalarin hepsi ACEI ve/veya ARB kullanmaktaydi.
Steroid kullanan ve kullanmayan gruplar karsilastirildigindan
yillik GFR diisiisleri agisindan fark saptanmadi. Ayni durum
siklofosfamid ve KNT icin de gegerliydi. Ozetlersek, bu 6zel hasta
grubunda tedavilerin bobrek sagkalimi tizerine etkisi olmadigi
goriildi. Her tiirli immiinsiipresif ajanin denendigi fakat cevap
almamadig1 bu hasta grubunda, immiinsiipresif tedavilerin kar-
zarar oran1 gozetilerek dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi
ve tedaviye cevapsizlik s6z konusu ise hastalari gereksiz
immiinsiipresiflere maruz birakmamak gereklidir.

Caligmamizin retrospektif olmasi ve hasta sayisinin diisiik
olmasi kisithliklar olarak sayilabilir. Caligma sonuclarini
degerlendirirken bu gerceklerin goz Oniinde bulundurulmasi
gereklidir.

Sonug olarak, tedaviye cevapsiz primer NS un en sik nedeni
MN olarak saptandi. Glomeriilonefrit tiplerinin yilik GFR
diisiis hizlarmin benzer oldugu saptandi. Bu hasta grubunda
verilen tedavilerin renal sagkalim iizerine herhangi bir etkisi
saptanamadi. FSGS’de proteiniiri, MPGN’de ise CRP, KBH
progresyonunu predikte edebilir.
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