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Öz
AMAÇ: Nefrotik sendrom (NS), sıklıkla kronik böbrek hastalığına (KBH) ilerleyen heterojen hastalık 
gruplarını içerir. Tedaviye direnç, NS hastalarında önemli bir problemdir ve böbrek sağkalımını olumsuz 
etkiler. Çalışmamızda, tedaviye dirençli primer NS hastalarının klinik ve laboratuvar özelliklerinin 
böbrek sağkalımı üzerine etkileri araştırılmıştır. 
GEREÇ ve YÖNTEMLER: 2000-2015 tarihleri arasında primer NS tanısı ile takip edilen 1305 hasta 
değerlendirildi. Tedaviye rağmen 3.5g/gün üzerinde proteinürisi devam eden 50 hasta (E/K:32/18, 
ortalama yaş:50±16) çalışmaya dahil edildi.   
BULGULAR: NS etiyolojilerine göre hasta sayıları şu şekilde dağılıyordu: membranöz nefropati (MN), 
19 (%38); fokal segmental glomerüloskleroz (FSGS), 16 (%32); IgA nefropatisi (IgAN), 8 (%16); 
membranoproliferatif glomerülonefrit (MPGN),7 (%14). En düşük bazal GFR değerleri IgAN’de 
saptandı [37 (23-57) mL/dak]. Gruplar GFR’de yıllık düşüş hızlarına (∆GFR/yıl) göre karşılaştırıldığında, 
gruplar arasında anlamlı fark saptanmadı. FSGS hastalarında bazal proteinüri miktarları ne kadar fazla 
ise ∆GFR/yıl da o kadar fazla idi (r=-0.51, p=0.04). MPGN hastalarında ise bazal C-reaktif-protein 
(CRP) ile ∆GFR/yıl ters koreleydi (r=-0.75, p=0.04). Sigara, hiperlipidemi, siklofosfamid, kalsinörin 
inhibitörü veya steroid kullanımının ∆GFR/yıl’a herhangi bir etkisi saptanmadı.
SONUÇ: Tedaviye cevapsız primer NS’un en sık nedeni MN olarak saptandı. Glomerülonefrit 
tiplerinin yıllık GFR düşüş hızlarının benzer olduğu saptandı. Bu hasta grubunda verilen tedavilerin 
renal sağkalım üzerine herhangi bir etkisi saptanamadı. FSGS’de proteinüri, MPGN’de ise CRP, KBH 
progresyonunu predikte edebilir.  
Anahtar sözcükler: Nefrotik sendrom, Proteinüri, Tedaviye direnç, Glomerülonefrit, Kronik 
böbrek hastalığı 

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 (∆GFR/year) was not different between 
the groups. Proteinuria was significantly associated with ∆GFR/year in patients with FSGS (r=-0.51, 
p=0.04). Baseline C-reactive-protein (CRP) levels were found to be correlated with ∆GFR/year in the 
MPGN group (r=-0.75,p=0.04). Smoking, hyperlipidemia and treatment had no effect on ΔGFR/years. 
CONCLUSION: MN was the most frequent etiological factor in treatment-resistant primary NS. 
∆GFR/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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GİRİŞ

Nefrotik sendrom (NS), günde 3,5 gramdan fazla proteinüri, 
ödem, hipoalbüminemi ve hiperlipidemi ile karakterize bir 
hastalık tablosudur (1). Primer glomerüler hastalıklar, NS’un 
diyabetes mellitus sonrası en sık nedenlerindendir ve toplumda 
gittikçe artan bir insidansa sahip olan kronik böbrek hastalığı 
(KBH) etiyolojileri arasında önemli bir yer tutmaktadırlar (2). 
Bazı NS hastalarında, çok çeşitli immünsüpresif tedavilere 
rağmen proteinüri engellenememekte ve bu hastalarda KBH 
progrese olmaktadır (3). Tedaviye direnç, NS hastalarında 
önemli bir problemdir ve böbrek sağkalımını olumsuz 
etkilemektedir. Tedaviye direnç nedenleri ve bu hasta 
grubunda KBH progresyonuna etki eden faktörler tam olarak 
bilinmemektedir. Bu çalışmamızda, tedaviye dirençli primer 
NS hastalarının klinik, laboratuvar tedavi özelliklerinin böbrek 
sağkalımı üzerine etkileri araştırılmıştır.

GEREÇ ve YÖNTEMLER

Ocak 2000-Ağustos 2015 tarihleri arasında nefrotik 
sendrom tanısı ile takip edilen toplam 1305 hastanın verileri 
incelendi. Çalışmaya alınma kriterleri olarak; klinik ve 
patolojik olarak primer nefrotik sendromun kanıtlanmış 
olması, medikal tedaviye rağmen son yapılan tetkiklerinde 
3,5 gram/günün üzerinde proteinürisi devam eden hastalar 
ve yaşın 16-85 aralığında bulunması belirlendi. Çalışmadan 
dışlanma kriterleri olarak; diyabetes mellitusu olmak, nefrotik 
sendroma yol açabilecek sistemik bir hastalığı olmak (Örneğin; 
sistemik lupus eritematozus, Henoch Schönlein purpurası, 
amiloidoz vb), enfeksiyona sekonder nefrotik sendromu 
olmak (poststreptokoksik glomerülonefrit, sifiliz vb), nefrotik 
sendroma neden olabilecek ilaç kullanmış olmak (lityum, 
penisilamin, altın tuzları vb), lenfoması ve solid organ tümörü 
olmak, medikal tedavi ile proteinüri miktarının 3,5 gram/
günün altına düşmesi ve takiplerde remisyonun devam etmesi, 
böbrek biyopsisi ile kanıtlanmış patolojik tanısı olmamak olarak 
belirlendi. Bu kriterlere uygun toplam 50 hasta (32 erkek, 18 
kadın, ortalama yaş= 50±16 yıl) bulundu ve çalışmaya dahil 
edildi. Bu hastaların yaş, cinsiyet, primer tanı, sigara kullanımı, 
takip süreleri, geliş yakınmaları, kullandıkları ilaçlar, takip 
sırasınca verilen tedaviler, steroid kullanıp kullanmadıkları, 
kullananların ne kadar süre kullandığı, relaps durumları, ilk 
ve son proteinüri miktarları, “The Chronic Kidney Disease 
Epidemiology Collaboration (CKD-EPI)” formülü ile hesap-
lanan ilk ve son glomerüler filtrasyon hızı (GFR) değerleri, 
laboratuvar parametreleri ve komplikasyonları hasta dosyaları 
taranarak kayıt altına alındı. Bu çalışmayla ilgili etik kurul onayı 
Etik Komisyonumuz tarafından verilmiştir (Tarih: 02.10.2015, 
Karar No:2015/0132). 

İstatistiksel Analiz

İstatistiksel analizler Statistical Package for the Social 
Sciences (SPSS)(Version 16, IBM Corporation, 2007) programı 
kullanılarak yapıldı. Analizler öncesinde değişkenlerin normal 
dağılıma uygun olup olmadığı Kolmogorov-Smirnov testi ile 

incelendi. Normal dağılım gösteren sürekli değişkenler ortalama 
± SD şeklinde belirtilirken, normal dağılım göstermeyen 
değişkenler minimum-maksimum değeri veya ortanca, 
çeyrekler arası mesafe değeri şeklinde gösterildi [median (IQR 
25-75)]. Sınıflandırılabilir veriler ki-kare testi kullanılarak, 
sayı ve yüzde ile ifade edildi. Normal dağılım, varyantların 
homojenliği varsayımları sağlanamadığından gruplar arasında 
ortalamaların karşılaştırılmasında Kruskal Wallis testi kulla-
nıldı. Bazal laboratuvar değerleri ilk vizit değerleri olarak 
alındı. Son vizit laboratuvar değerleri arasındaki değişikliklerin 
karşılaştırılmasında Wilcoxon-Signed-Rank test kullanıldı. İsta-
tistiksel anlamlılık açısından % 95 güven aralığında p<0.05 
bulunan sonuçlar anlamlı olarak kabul edildi.

BULGULAR

Hastaların demografik verileri, primer tanıları, takip süreleri 
ve relaps durumları Tablo I’de sunulmuştur. NS etiyolojilerine 
göre hasta sayıları şu şekilde dağılıyordu: membranöz nefropati 
(MN), 19(%38); fokal segmental glomerüloskleroz (FSGS), 16 
(%32); IgA nefropatisi (IgAN), 8(%16); membranoproliferatif 
glomerülonefrit (MPGN), 7 (%14) (Şekil 1). Buna göre tedaviye 
dirençli primer nefrotik sendromun en sık nedeni MN olarak 
bulundu. 

Olguların ortalama takip süresi 54±43 ay (minimum=3, 
maksimum=156 ay) olarak belirlendi. Olguların 30’unun (%60) 
takiplerinde tedaviye hiç yanıt alınamamış ve proteinürisi tüm 
kontrollerinde 3.5gr/gün ve üzerinde seyretmiş. Relaps ile gelen 
20 olgu mevcuttu. Relaps olan olguların %50’ sinde 2 relaps 
atağı izlendi. Relaps olan olgular incelendiğinde 10 olguda 2 
relaps atağı, 7 olguda tek relaps atağı ve 3 olguda 3 relaps atağı 
izlendi. Relaps ile gelen 20 olgunun tümünün son proteinüri 
kontrollerinde nefrotik düzeyde proteinürisi sebat etmekteydi.

Olguların demografik özellikleri, takip süreleri, kompli-
kasyonları ve prognoza etki eden faktörlerin alt gruplara gore 
dağılımı Tablo I’de sunulmuştur. Olguların yaşları gruplar 
arasında kıyaslandığında en yaşlı olgular MN’de ortalama 
yaş 60±16 (min:26, max:83) ve en genç olgular ise IgAN’nde 
ortalama yaş 42±7 (min:30, max:53) şeklindeydi ve bu 
istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0.01). 
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Şekil 1: Tedaviye yanıtsız primer nefrotik sendromlu olguların böbrek 
biyopsi bulgularına göre primer tanılarının yüzdelik dağılımı.
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Olguların takip süreleri ve relaps durumları gruplar arasında 
kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. 
Sigara, enfeksiyon, tromboz, hiperlipidemi, hemodiyaliz ile 
sonlanım gibi komplikasyonlar ve prognoza etki eden faktörler, 
gruplar arasında kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark bulunmadı. Bazal GFR gruplar arasında kıyaslandığında ise 
en düşük bazal GFR değerleri IgAN’nde idi [2,2(1,7-2,6)mg/
dL]. Olgular hipoalbuminemi yönünden kıyaslandığında en sık 
MGN’te 16 olguda (%51,6) hipoalbuminemi saptandı. 

Olguların bazal proteinüri miktarları gruplar arasında 
kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı. 
Son proteinüri miktarları gruplar arasında kıyaslandığında ise 
en çok MPGN’de [10,1 (7,7-10,9) gr/gün] ve en az proteinüri 
ise FSGS’de [4,5 (4,1-7,5) gr/gün] şeklindeydi ve son proteinüri 
istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,03, Tablo VI).

Olguların steroid kullanımı ve steroid kullanma süreleri 
gruplar arasında benzerdi, istatistiksel açıdan bir fark yoktu. 
Siklofosfamid alan olgularda, kümülatif siklofosfamid dozu 
gruplar arasında benzerdi.

Tablo I: Tedaviye yanıtsız primer nefrotik sendromlu olguların demografik özellikleri, takip süreleri, relaps durumları, laboratuvar 
özellikleri, komplikasyonları ve prognoza etki eden faktörlerin alt gruplara göre dağılımı.

MN (n=19) FSGS (n=16) IgAN (n=8) MPGN (n=7) p değeri

Yaş (yıl) 
Ort±SD
Min. - Max.

60±16
26-83

44±15
20-70

42±7
30-53

48±15
32-75

0,01

Cinsiyet (Erkek/Kadın) 9/10 10/6 7/1 6/1 0,13
Takip süresi (ay) 

Ort±SD
Min. - Max.

53±41
4-144

51±44
3-144

62±45
24-132

55±52
12-156

0,91

Relaps durumu, n (%)
Tedaviye hiç yanıt vermeyen
İlk relaps atağı
İkinci relaps atağı
Üçüncü relaps atağı

11 (58)
3 (16)
4 (21)
1 (5)

11 (69)
1 (6)

2 (12,5)
2 (12,5)

3 (37,5)
2 (25)

3 (37,5)
-

5 (72)
1 (14)
1 (14)

-

0,71

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 gelişimi, n(%) 2 (10) 1 (6) - - 0,64
Hemodiyaliz, n (%) 4 (21) 3 (19) 2 (25) - 0,58
Hipoalbüminemi, n(%) 16 (84) 9 (56) - 6 (86) <0,001
Bazal proteinüri (g/dL)

Ortanca
Çeyrekler arası mesafe

4,7
2,3-9,3

3,8
3,1-5,9

3,6
2,6-5,3

3,8
3,6-4,1

0,92

Son proteinüri (g/dL)
Ortanca
Çeyrekler arası mesafe

5,8
5,2-8,7

4,5
4,1-7,5

5,5
4,7-6,8

10,1
7,7-10,9

0,03

Bazal GFR (ml/dk)
Ortanca
Çeyrekler arası mesafe

47
32,6-80,1

70,6
40,5-118

37,5
23,8-57,1

63,1
58-83,5

0,02

Son GFR (ml/dk)
Ortanca
Çeyrekler arası mesafe

25,7
10,3-43,8

40,3
13,5-79,8

14,4
8,2-32

23,8
13,7-30

0,03

Steroid kullanım süresi (ay)
Ortanca
Çeyrekler arası mesafe

12
7-31

21
12-24

24
18-30

48
36-48 0,06

Kümülatif Siklofosfamid dozu (mg) 1053±1765 563±2250 1500±2777 1893±2226 0,53
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Olguların ilk ve son vizitteki laboratuvar parametrelerinin 
grup içi ve gruplar arasında kıyaslanması Tablo II’de 
gösterilmiştir. Buna göre MN, FSGS ve MPGN’de serum 
kreatinin değerlerinin anlamlı olarak yükseldiği saptandı 
(p=0,004, p=0,002, ve p=0,02 sırasıyla). IgAN’nde ise bazal 
ve son kreatinin arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark 
saptanmasa da yükselme yönünde kuvvetli bir eğilimi gözlendi 
(p=0,07). Kreatinin değeri gruplar arasında kıyaslandığında 
bazal kreatinin değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
vardı. IgAN’nin bazal kreatinin değerlerinin diğer gruplara göre 
daha yüksek olduğu görüldü. Buna göre bazal GFR’si en yüksek 
hastalar 70,6 ml/dk ile MN’de, en düşük hasta grubu ise 37,5 
ml/dk ile IgAN’nde idi (Şekil 2). Son kreatinin değerleri gruplar 
arasında kıyaslandığında ise istatistiksel bir fark saptanmadı.
Takip süresince serum albumin ve total protein seviyelerinin 
sadece MPGN’de istatistiksel anlamlı olarak azaldığı saptandı. 
Ayrıca MPGN grubunun son serum albumin ve total protein 
değerinin de anlamlı olarak diğer gruplardan daha düşük 
olduğu gözlendi. CRP değerleri arasında grup içi, gruplar 
arası istatistiksel açıdan anlamlı bir fark saptanmadı (Tablo 
II). Hemoglobin değerlerinin, bütün gruplarda, takip süresince 
anlamlı olarak düştüğü gözlendi. Takiplerde yeni gelişen 
toplam 3 diyabet olgusu oldu. Bu hastaların 2’si membranöz 
1’i ise FSGS hastasıydı. Her 3 olgu da steroid ve siklosporin 
kullanıyor ve/veya kullanmıştı. Diyabet gelişen ve gelişmeyen 
hastalar karşılaştırıldığında ∆GFR/yıl açısından gruplar arasında 
fark saptanmadı [-3,08 (-14,31- 1,81) vs -6,75(-15,56-(-1,93)), 
p=0,48].

Çalışmamızda FSGS, MN, MPGN ve IgAN grupları, 
takip süresince GFR düşüşleri açısından karşılaştırıldığında, 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı [7,8(24,1-1,9), 5 
(14,3-0,8), 10,9(-24- 5,6), 6,3 (6,9-0,4) sırasıyla] (Şekil 3). 

FSGS hastalarında ∆GFR/yıl, bazal proteinüri ile anlamlı 
olarak ilişkili saptandı (r= -0,51, p=0,04) (Şekil 4). MPGN’de 
ise ∆GFR/yıl, bazal CRP ile ilişkili bulundu (p=0,04, r= -0,75) 
(Şekil 5). 

Olgularda kullanılan tedaviler Tablo III’de verilmiştir. 
Sigara kullanımı, hiperlipidemi veya siklofosfamid, steroid ve 
kalsinörin inhibitörü (KNİ) kullanımının ∆GFR/yıl’a herhangi 
bir etkisi saptanamamıştır (Tablo IV).

TARTIŞMA

NS, çeşitli immünsüpresif tedaviler ile kontrol altına 
alınabilen ve en azından kısmi remisyon sağlanabilen heterojen 
bir hastalık grubudur. Fakat bazı hastalarda verilen bütün 
tedavilere rağmen proteinüri nefrotik düzeylerde sebat etmekte, 
bunun sonucunda da böbrek sağkalımı ciddi bir şekilde 
olumsuz etkilenmektedir. Bu çalışmamızda, kliniğimizde takip 
edilmekte olan tedaviye dirençli primer nefrotik sendromlu 
olgularda en sık neden olarak MN saptandı. Öztürk ve ark.
nın Türkiye’de yaptıkları çok-merkezli çalışmada, MN en sık 
primer glomerüler hastalık, FSGS ikinci sıklıkta, IgAN ise 
üçüncü sıklıkta bulunmuştur (4). Bu çalışmayla uyumlu olarak 
bizim çalışmamızda da sıklık sırası aynı şekildedir. Tedaviye 
dirençli NS’un en sık nedeni olarak MN bulmamız doğrudan 
hastalığın tedaviye direnciyle ilgili değil, toplumdaki sıklığıyla 
ilişkili olabilir. 

Proteinürinin böbrek sağkalımına olumsuz etkileri iyi 
bilinmektedir (5-7). Çalışmamızda sadece FSGS grubunda 

Şekil 2: Tedaviye yanıtsız primer nefrotik sendromlu olguların yıllık 
GFR düşüş hızlarının (∆GFR/yıl) karşılaştırması. Şekil 3: Tanılara göre bazal GFR(ml/dk) değerleri.
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Tablo 4: Tedaviye yanıtsız primer nefrotik sendromlu 
olguların yıllık GFR düşüş hızlarının (∆GFR/yıl) gruplar arası 
karşılaştırması.

∆GFR/yıl (median-IQR) p

Sigara 
var -6,37 [(-8,25) - (-1,61)]

0,26
yok -6,88 [(-18,82) - (-2,21)]

Hiperlipidemi 
var -5,90 [(-15,68) - (-1,61)]

0,93
yok -6,88 [(-12,40) - (-3,04)]

Siklofosfamid 
var -12,40 [(-16,81) - (-2,55)]

0,39
yok -6,43 [(-13,40) - (-1,84)]

Steroid 
var -6,43 [(-15,49) - (-1,30)]

0,68
yok -7,0 [(-16,60)- (-2,85)]

KNİ
var -7,00 [(-22) - (-1,14)]

0,56
yok -6,37 [(-13,31) - (-2,45)]

KNİ: Kalsinörin inhibitörü.

proteinürinin yıllık GFR düşüşüyle ilişkili olduğunu bulduk, 
diğer gruplarda bu ilişki saptanamadı. Çalışmamıza sadece 
tedaviye dirençli, nefrotik düzeyde proteinürisi olan özel bir 
hasta grubu dahil edildiği için proteinüri ile KBH progresyonu 
ilişkili bulunamamış olabilir. Bu hasta grubunda proteinüri 
dışında KBH progresyonuna etkili başka etkenler baskın olabilir. 

Çalışmamızın bir diğer yeni bulgusu ise, MPGN 
hastalarının serum CRP düzeylerinin KBH progresyonu ile 

ilişkili bulunmasıdır. KBH progresyonunda etkili olduğu iyi 
bilinen diğer önemli patofizyolojik mekanizmalardan biri 
inflamasyondur (8,9). NS ile inflamasyonun ilişkili olduğunda 
dair az da olsa bazı çalışmalar mevcuttur (10,11). Dogra ve 
ark. yaptıkları çalışmada (10), NS olan hastalarda fibrinojen 
ve IL-6’nın anlamlı olarak daha yüksek olduğunu bulmuşlar. 
Wasilewska ve ark.nın pediatrik hastalarda yaptıkları çalışmada 
(11) ise, glukokortikoid tedavisi öncesi NS olan hastalarda 

Şekil 4: FSGS’de ∆GFR/yıl ile bazal proteinüri ilişkisi. Şekil 5: MPGN’te ∆GFR/yıl ile bazal CRP ilişkisi.

Tablo III: Tedaviye yanıtsız primer nefrotik sendromlu 
olgularda kullanılan tedaviler.

n (%) MN 
(n=19)

FSGS 
(n=16)

IgAN 
(n=8)

MPGN 
(n=7)

Steroid 17 (90) 10 (62,5) 6 (75) 5 (71)

Siklofosfamid 7 (37) 1 (6) 2 (25) 4 (57)

MMF 4 (21) 4 (25) 4 (50) 5 (71)

KNİ 7 (37) 10(62) 1 (12,5) 4 (57)

AZA 1 (5) 2 (12,5) 2 (25) -

Rituximab 1 (5) - - -

ACEI 18 (95) 15 (94) 7 (87,5) 7 (100)

ARB 13 (68) 14 (87,5) 8 (100) 4 (57)

ACTH 4 (21) 1 (6) - -

Dipiridamol 4 (21) 5 (31) 3 (37,5) 1 (14)

Omega-3 2 (10,5) 2 (12,5) 4 (50) 1 (14)
MMF: Mikofenolat mofetil, KNİ: Kalsinörin inhibitörü,                                      
AZA: Azatiyopirin, ACEI: Angiotensin-converting enzyme inhibitor, 
ARB: Angiotensin-receptor blocker, ACTH: Adrenokortikotropik 
hormon.
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serum CRP seviyelerinin sağlıklı kontrollere göre daha yüksek 
olduğu, tedavi sonrası serum CRP seviyelerinin ise anlamlı 
olarak düştüğü gösterilmiş. NS’un bazı spesifik alt-tiplerinde 
sistemik inflamasyon ile KBH progresyonu ilişkili olabilir. 

Çalışmamızın bir diğer önemli sonucu ise glomerülonefrit 
tipleri kendi aralarında karşılaştırıldığında yıllık GFR düşüşleri 
arasında herhangi bir fark saptanamadı. Tedaviye dirençli bu 
hasta grubunda, glomerülonefrit tipi dışında başka faktörler 
KBH progresyonunda etkili olabilir. 

Sigaranın, KBH progresyonunu arttırdığı gösterilmiştir(12). 
Yamaguchi ve ark, idiyopatik MN’i olan hastalarda yaptıkları 
çalışmada, günlük içilen sigara miktarının GFR’de düşüşle 
ilişkili olduğunu göstermişlerdir (12). Hiperlipideminin, KBH 
progresyonu ile ilişkisi konusunda ise sonuçları birbiriyle 
çelişkili çalışmalar vardır (13,14). Bizim çalışmamızda ise 
sigara kullanımı ve hiperlipideminin yıllık GFR düşüşüyle 
ilişkisi saptanmadı. 

Nefrotik sendromun komplikasyonları arasında tromboemboli 
(derin ven trombozu, arteryel tromboz), enfeksiyon (selülit, 
bakteriyel pnömoni, peritonit gibi), hiperlipidemi, ve metabolik 
kemik hastalıkları yer almaktadır (15). Çalışma grubumuzda 
komplikasyon sıklıkları sırasıyla hiperlipidemi, enfeksiyon ve 
tromboz olduğu görüldü. 

Takiplerde bütün gruplarda hemoglobin anlamlı derecede 
düştü. Bu muhtemelen GFR düşüşü ile ilişkili olabilir fakat aynı 
zamanda kullanılan immünsüpresif ilaçların da (MMF, AZA 
gibi) katkısı olabilir. 

Hastalarımız tedavi etkinlikleri açısından değerlendiril-
diğinde, hastaların hepsi ACEI ve/veya ARB kullanmaktaydı. 
Steroid kullanan ve kullanmayan gruplar karşılaştırıldığından 
yıllık GFR düşüşleri açısından fark saptanmadı. Aynı durum 
siklofosfamid ve KNİ için de geçerliydi. Özetlersek, bu özel hasta 
grubunda tedavilerin böbrek sağkalımı üzerine etkisi olmadığı 
görüldü. Her türlü immünsüpresif ajanın denendiği fakat cevap 
alınamadığı bu hasta grubunda, immünsüpresif tedavilerin kar-
zarar oranı gözetilerek dikkatli bir şekilde değerlendirilmesi 
ve tedaviye cevapsızlık söz konusu ise hastaları gereksiz 
immünsüpresiflere maruz bırakmamak gereklidir. 

Çalışmamızın retrospektif olması ve hasta sayısının düşük 
olması kısıtlılıklar olarak sayılabilir. Çalışma sonuçlarını 
değerlendirirken bu gerçeklerin göz önünde bulundurulması 
gereklidir. 

Sonuç olarak, tedaviye cevapsız primer NS’un en sık nedeni 
MN olarak saptandı. Glomerülonefrit tiplerinin yıllık GFR 
düşüş hızlarının benzer olduğu saptandı. Bu hasta grubunda 
verilen tedavilerin renal sağkalım üzerine herhangi bir etkisi 
saptanamadı. FSGS’de proteinüri, MPGN’de ise CRP, KBH 
progresyonunu predikte edebilir. 
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