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Bölüm 6

NEFROTİK SENDROM

 Aylin GENÇLER1

Nefrotik sendrom (NS) çocukluk çağının en sık görülen glomerüler hastalığıdır. 
Çocuklarda böbreğin ve üriner sistemin konjenital anomalilerinden sonra ikinci 
sırada yer alan böbrek hastalığıdır. Hipoalbüminemi ve ödeme neden olacak ka-
dar şiddetli proteinüri ile karakterizedir (1). NS ilk kez 1484 yılında Belçikalı Cor-
nelius Roelans tarafından ‘çocuğun tüm vücudunun şişmesi’ olarak çocuklarda 
görülen yaygın bir hastalık olarak tanımlanmıştır (2). Ancak ilk defa 1929 yılında 
Boston’dan Henry Christian ‘Nefrotik Sendrom’ terimini yazılarında kullanmıştır 
(3).

 Sülfonamidlerin ve penisilinlerin 1930’ larda yaygın kullanılması ile NS ile 
ilişkili enfeksiyonlardan ölüm oranları %50’ye düşerken; 1950 yılında steroidlerin 
keşfi ve tedavide kullanılması NS’da dönüm noktası olmuş, klinik remisyon sağ-
lanmış ve mortalite önemli ölçüde engellenmiştir (4).

TANIMLAMALAR VE SINIFLANDIRMA

NS, şiddetli proteinüri, hipoalbüminemi, ödem ve hiperlipidemi ile karakterize 
bir klinik sendromdur. Bu durum, glomerüler filtrasyon bariyerinin plazma pro-
teinine yüksek oranda geçirgenliğinin artması ve idrarla büyük miktarda plazma 
proteinlerinin kaybı sonucu meydana gelir (5).

 Uluslararası Çocuk Böbrek Hastalıkları Araştırma Grubu, NS’u masif protei-
nüri (40 mg/m2/saatten fazla veya 1000 mg/m2/24 saat), hipoalbüminemi (2,5 g/
dL’den az), ödem ve hiperlipidemi olarak tanımlamıştır. Aynı zamanda spot idrar 
protein/kreatinin oranının 2’den büyük saptanması, nefrotik düzeyde veya şiddet-
li proteinüri olarak belirtilmiştir (6).

NS, primer böbreklere özgü bir hastalık olabileceği gibi konjenital enfeksiyon-
lar, diyabet, sistemik lupus eritematozus ve neoplaziler gibi sekonder nedenlere 
bağlı glomerüler geçirgenliğin bozulmanın sonucu olarak da klinik bulguları or-
taya çıkabilmektedir (7).
1	 Öğr. Gör. Dr., Harran Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD, Çocuk Nefroloji BD, 
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NS’un sınıflandırılmasında tanı yaşı, böbrek biyopsisindeki histopatolojik 
bulgular ve kortikosteroid tedavisine klinik yanıt gibi özellikler kullanılmakta-
dır. NS başlangıç yaşına göre; doğumdan 3 aya kadar tanı aldığında konjenital 
NS olarak adlandırılır ve sıklıkla konjenital enfeksiyonlar veya nefrin gibi çeşitli 
podosit proteinlerindeki mutasyonların sonucu gelişir (8). İnfantil NS, 3 ay ile 
1 yaş arasında ve sıklıkla genetik nedenlerden kaynaklanan klinik durum olarak 
tanımlanır. Çocukluk çağı NS ise vakaların çoğunluğunun bu grubu oluşturduğu 
1 ile 18 yaş arası tanı alan hastalar olarak tanımlamaktadır (9).

NS, ayrıca böbrek biyopsisindeki histopatolojik özellikler temel alınarak da 
kategorize edilebilir. Minimal Değişiklik Hastalığı (MDH) çocuklarda en sık gö-
rülen histopatolojik bulgudur. Hastalardan alınan böbrek biyopsi örneklerinde 
MDH’da ışık mikroskobu görünümü normaldir. Elektron mikroskobunda ise, po-
dosit ayaksı çıkıntılarında düzleşme ve silinme belirgindir (10). Fokal segmental 
glomerüloskleroz (FSGS), glomerüllerin sadece bir kısmının (fokal) etkilenmesi 
ve bu glomerül yumağının bir bölümünde (segmental) skleroz gelişmesi ile karak-
terize histopatolojik bir tanımlamadır. Aslında FSGS spesifik bir hastalığı tanım-
lamaz, bunun yerine çok çeşitli klinik belirtilere yol açabilecek çeşitli etiyolojileri 
olan bir lezyonu tanımlar (11). NS’lu çocukların böbrek biopsilerinde histopato-
lojik bulgu olarak daha az oranda membranöz nefropati, yaygın mezangial skle-
roz, sınıf 5 lupus nefriti, immünoglobulin A (IgA) nefropatisi, Henoch-Schönlein 
purpura nefriti, membranoproliferatif glomerülonefrit veya mezanjiyal prolifera-
tif glomerülonefrit sapatanabilir (12).

Kortikosteroid tedavisine verilen cevap, böbrek sağ kalımında önemli bir gös-
terge olduğu için uzun süre kullanılan bir ölçektir. Nefrotik sendromlu çocukların 
%85’inden fazlası kortikosteroidlere cevap verse de, yaklaşık %10-15’i yanıtsız ka-
lır veya daha sonra steroide dirençli hale gelir. Steroide dirençli nefrotik sendrom 
(SRNS), kötü böbrek prognozu ile ilişkilendirilmiştir ve hastaların %36-50’si 10 
yıl içinde son dönem böbrek hastalığına ilerlemektedir (13). Kortikosteroid teda-
visine yanıt olarak remisyonun sağlanması, ödemin çözülmesiyle birlikte art arda 
3 gün boyunca idrar proteininin 4 mg/m2/saat’in altına olması veya idrar ölçüm 
çubuğunda protein ‘0’ ile eser arasında olması gerekir.

NS’nin klinik alt sınıflandırması için kullanılan terimler aşağıdaki gibidir;

Rölaps: Daha önce remisyonda olan hastanın sıklıkla ödemin tekrarlaması ile 
birlikte idrarda üç gün arka arkaya +3 den fazla protein saptanması veya şiddetli 
proteinürinin (40 mg/m2/saat’ten fazla) yada spot idrar protein/kreatinin oranı-
nın 2’nin üzerinde olmasının tekrarlaması olarak tanımlanır (14).
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Steroide duyarlı (sensitive) NS (SSNS): Tek başına kortikosteroid tedavisi 
ile tam remisyon elde edilmesi olarak tanımlanır. SSNS, histopatolojik inceleme-
sinde MDH’ı düşündürür. Steroide duyarlı çocuklardan altı yaşına kadar olanlar 
%93.7’si ve 7-16 yaş arasındakilerin %85.7’si böbrek biyopsisinde bu lezyonu gös-
termektedir. MDH’lı çocuklarda genellikle uzun vadeli çok iyi böbrek sağ kalımı 
görülmektedir (15).

 Steroide bağımlı (dependet)NS (SDNS): Steroidlere başlangıçta yanıt veren 
ve proteinürisi kaybolan bazı çocuklar, steroid alırken veya tedavinin kesilmesin-
den sonraki 2 hafta içinde rölaps olması olarak tanımlanır (16).

Sık tekrarlayan (freqently relapsing) NS (FRNS): Başlangıçta remisyona gir-
miş olan hastanın ilk 6 aylık izlemde en az 2 relaps yada herhangi bir 12 aylık iz-
lemde dörtten fazla relaps olması sık relaps olarak tanımlanmaktadır. Uzun süreli 
kortikosteroid tedavisiden dolayı ciddi komlikasyonlara sahip olabileceğinden, 
diğer immünsüpresif ajanlarla tedavi gerekebilmektedir (17).

Steroide dirençli (resistant) NS (SRNS): Tedavide 4 ila 8 hafta düzenli ve 
günlük 60 mg/m2/gün kortikosteroid ve/veya 3 pulse metil prednizolan kullanıl-
masına rağmen remisyon elde edilememesi olarak tanımlanır (18,19). SRNS’li ço-
cukların yaklaşık %75’inde böbrek biyopsilerinde FSGS lezyonları vardır. Steroid 
tedavisi ile remisyon sağlanamaması kötü bir prognostik işarettir ve siklosporin, 
mikofenolat mefotil, rituksimab ve renin anjiyotensin dönüştürücü enzim inhi-
bitörü gibi alternatif tedaviler kullanılabilir. FSGS’li çocuklarda tam remisyon 
sağlanamaması sonucu, 3 yıllık takiplerinde yaklaşık hastaların yarısında kronik 
böbrek hastalığı oluşmaktadır.

EPİDEMİYOLOJİ

NS prevalansının 100.000 çocukta yaklaşık 16 vaka olduğu tahmin edilmektedir 
(21). Yıllık insidansı ise dünya genelinde 100.000 çocukta 2 ila 7 yeni vaka ara-
sındadır. Çocuklarda yıllık insidans, Batı Avrupa’da yılda 100.000’de 1.2 ile 3.5 
arasında (22), Japonya’da yılda 100.000’de 6.5 olarak değişmektedir (23). Küçük 
çocuklarda, erkek kız oranı 2:1 iken, ergenlerde ve yetişkinlerde her iki cinsiyette 
görülme oranı eşitlenmektedir.

NS’un ortalama başlangıç yaşı 2-7 yaş ve pik yaşı 2 dir. Vakaların yaklaşık %60-
70’i 6 yaşından önce tanı alır. NS’un ilk ortaya çıkış yaşı da, histopatolojik özel-
liklerin ve steroid yanıtının önemli bir göstergesidir. Uluslararası Çocuk Böbrek 
Hastalıkları Çalışma Grubu’nun raporlarında, 6 yaşından küçük NS ile başvuran 
çocukların %87’sinde MDH teşhisi konulduğu belirtilmiştir. Aynı çalışmada, 
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MDH çocuklarda medyan tanı yaşı 3, FSGS için 6 yaş ve MPGN için 10 yaş olarak 
belirtilmiştir (14).

PATOGENEZ

NS‘da esas fizyopatolojik mekanizma glomerül filtrasyon bariyerinde ortaya çı-
kan protein geçirgenliğinde artışdır. Glomerül filtrasyon bariyeri, kapiller en-
dotel, glomerüler bazal membran ve podositlerden oluşur. Glomerül filtrasyon 
bariyerini etkileyerek yapısal bütünlüğünü bozan doğumsal veya edinsel pek çok 
etken proteinüriye yol açabilir.

Podositler ve filtrasyon bariyeri
Podositler ileri derecede diferensiye hücrelerdir ve glomerül filtrasyon bariyerin-
de çok önemli rol oynarlar. Podositlerin hücre gövdeleri ve düzenli bir biçimde 
bazal membran üzerine oturan ayaksı çıkıntıları mevcuttur. Ayaksı çıkıntılar slit 
diyaframlar ile birbirine bağlanır. Podosit yapısında bulunan çeşitli proteinler 
[aktin iskeleti proteinleri (ACTN4 ve INF2)], nükleer proteinler (WT1), mito-
kondriyal proteinler (COQ2), slit diyafram proteinleri nefrin ve podosin (NPHS1 
ve NPHS2) ile adezyon ve glomerüler bazal membran proteinlerini [tip IV kol-
lajen (COL4A3, COL4A4, COL4A5) ve laminini (LAMB2)] kodlayan genlerdeki 
mutasyonlar, podosit yapısını bozarak protein geçirgenliği artışı ve nefrotik send-
roma yol açar (10).

Minimal değişiklik hastalığında da, elektron mikroskopi incelemesinde podo-
sit ayaksı çıkıntılarının düzeninin bozulduğu ve birbirleri ile kaynaştıkları görü-
lür. Ancak bu hastalarda podositlerdeki yapısal bozukluğa yol açan patogenez tam 
olarak anlaşılamamıştır.

İmmün mekanizmalar
İlk defa 1974 yılında, Shalhoub ve arkadaşları, NS’daki anormal T hücresi monok-
lonal proliferasyonunun GBM için toksik olan bir lenfokin üretebileceğini öne 
sürmüşlerdir. Patogenezde hücre aracılı bağışıklığın merkezi rolü MDH da, birkaç 
çalışmada gösterilmiştir.

1) NS’un hücre aracılı immünosüpresyona yol açan kızamık hastalığı sonrasında 
remisyona girdiğini

2) Hodgkin hastalığına eşlik edebildiğini
3) Hücre aracılı immüniteyi baskılayan ilaçlarla tedavi edilebildiğini
4) Diğer glomerüler hastalıklardan farklı olarak MDH’da biyopside immün depo-

lanma olmadığını gözlemleyerek, bu hastalığın patogenezinde T hücre fonk-
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siyonlarındaki bozukluğun rol oynadığını öne sürülmüştür (24). Daha sonra 
yapılan çeşitli araştırmalarda MDH’nın aktif döneminde T hücre alt grupları 
arasında dengesizlik olduğu gösterilmiştir (25).

Son yıllarda, B hücrelerini baskılayan anti-CD20 monoklonal antikoru rituk-
simab’ın çeşitli tipte NS’lerin tedavisinde yararlı olduğu görülmüştür. Bu gözlem 
hastalığın patogenezinde B hücrelerinin de rolü olduğunu düşündürmüştür. Öte 
yandan in vitro koşulllarda rituksimab’ın podositlerde sphingomyelin phospho-
diesterase acid-like 3B (SMPDL3b)’ ye direkt olarak bağlandığı ve antiproteinürik 
etkisinin B hücre etkisinden bağımsız olabileceği öne sürülmüştür (26). Ayrıca, 
rituksimab veya humanize anti-CD20 monoklonal antikoru ofatumumab ile B 
hücrelerinin hedef alınması, T hücre aktivasyonu ile ilişkili kostimülatör yolakları 
etkileyebilmektedir (27).

Dolaşan faktörler
Klinik ve deneysel gözlemler dolaşan permeabilite faktörlerinin NS patogenezin-
de rolü olabileceğini düşündürmüştür. Özellikle FSGS’li hastaların serumlarının 
deney hayvanlarında proteinüriye yol açması, hastalarda transplantasyon sonrası 
saatler içinde ağır proteinürinin ortaya çıkması, plazma değişiminin tedavide et-
kili olması sistemik dolaşımda bulunan bazı faktörlere dikkati çekmiştir.

Deneysel araştırmalarda, bir plazma proteini olan hemopeksin’in podosit 
sialoglikoproteinlerine ayaksı çıkıntıların kaybına ve proteinüriye yol açtığı bil-
dirilmiştir (28). Podositlerden salınan angiopoietin-like 4 (ANGPTL-4)’ün de 
proteinüri ve hiperlipidemi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Cardiotrophin-like 
cytokine1 (CLC-1) glomerüllerde nefrin ekspresyonunu azaltmakta ve glome-
rüler permeabiliteyi artıtmaktadır. Podositlerden salınan angiopoietin-like 4 
(ANGPTL-4)’ün de proteinüri ve hiperlipidemi ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 
(29). Cardiotrophin-like cytokine1 (CLC-1) glomerüllerde nefrin ekspresyonunu 
azaltmakta ve glomerüler permeabiliteyi artırmaktadır (30).

Son yıllarda çalışmaların gündeminde, urokinase-type plasminogen activator 
receptor (suPAR) olmuştur. Bu faktör hastaların serumundan izole edilmiş ve 
podosit iskeletini bozduğu düşünülmüştür (31). Başlangıçta, FSGS’li hastalarda, 
hastalığın aktif döneminde yüksek suPAR serum düzeylerinin saptandığı bildi-
rilmiş, ancak daha sonra yapılan araştırmalarda düzeylerin, FSGS tanısından ve 
proteinüri miktarından bağımsız olarak, böbrek fonksiyon bozukluğu derecesi ile 
ilişkili olduğu öne sürülmüştür (32,33).
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KLİNİK BELİRTİLER

NS’lu hastaların ilk başvuru nedeni tüm vucütta olan yaygın ödemdir.  Sıklık-
la alerjinin bir belirtisi sanılarak yanlış teşhis edilir. Genellikle önce periorbital 
ödem, sonrasında alt ekstremitelerde ve labial veya skrotal ödem dikkati çeker. 
Asit, plevral ve perikardiyal sıvı birikimi ile anazarka tarzı ödem gelişmiş olabilir. 
Anazarkalı hastalarda solunum sıkıntısı ve hipoperfüzyon veya tromboza ikincil 
karın ağrısı ortaya çıkabilir. Ödem yerçekimine bağlıdır ve bu nedenle gün içinde 
periorbital ödem azalırken alt ekstremite ödemi artar.

  Klinik tabloya sepsis, pnömoni, peritonit gibi enfeksiyonlar eşlik edebilir. 
Hastalar genellikle oligüriktir. NS’un ortaya çıkışının öncesinde çoğu defa bir üst 
solunum yolu enfeksiyonu öyküsü mevcuttur. Glomerülonefritlerle ilişkili NS 
tablosunda hipertansiyon saptanabilir. MDH’ da kan basıncı çoğunlukla normal 
sınırlardadır (34).

LABORATUVAR BULGULARI

Rutin idrar incelemesinde +3 veya +4 pozitif proteinüri vardır. MDH’ da, hasta-
ların %20 sinde geçici mikroskobik hematüri saptanabilir. Diğer nedenlere (özel-
likle FSGS, primer ve sekonder glomerülonefritler) bağlı nefrotik sendromlarda 
makroskobik veya mikroskobik hematüri sıktır. Proteinürinin kantitatif ölçülme-
sinde nefrotik düzeyde proteinüri saptanır. Kan biyokimyasında en önemli bulgu 
hipoalbüminemidir. Serum albümin düzeyinin 3g/dL (bazı kaynaklara göre 2.5g/
dL) altındadır. Hipoalbüminemi nedeniyle total vücut kalsiyumu düşük olmasına 
karşın iyonize kalsiyum normal seviyededir. Neredeyse tüm hastalarda hiperlipi-
demi mevcuttur. Akut böbrek hasarı olmadığı durumlarda serum kreatinini nor-
mal bulunur (35).

NS’lu hastalar için önerilen laboratuvar testleri ve diğer tetkikler aşağıda sıra-
lanmıştır (35);

Birinci basamak araştırmalar
1. Rutin idrar incelemesi
2. Kantitatif proteinüri tayini
3.İdrarda protein/ kreatinin oranı
4.Saatlik idrarda protein ölçülmesi
5. Kan sayımı
6. Böbrek fonksiyonları (kanda üre ve kreatinin)
7. Serum elektrolitleri
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8. Serumda total protein, albümin, immünoglobulinler
9. Kan lipid profili
10. Serum kompleman 3 ve 4 düzeyleri
11 Tüberkülin deri testi (TDT)
12. Akciğer grafisi

Gerekli hallerde yapılacak ek incelemeler
Sistemik/otoimmün hastalıklar için:

1. Antinükleer antikorlar (ANA)
2. Anti-çift sarmallı DNA antikoru (Anti-ds DNA)
3. Anti-nötrofil sitoplasmik antikorlar (ANCA)
4. Enfeksiyon hastalıkları araştırılması
5. B ve C hepatiti
6. İnsan İmmün Yetmezlik virüsü (HIV)

Genetik testler yapılması uygun hasta grupları şunlardır;

1. Doğumsal ve infantil nefrotik sendrom
2. Ailede nefrotik sendrom
3. Sendromik hastalar
4. Steroide dirençli hastalar

TANI

Masif proteinüri, ödem, hipoalbüminemi ve hiperlipidemi bulgularıyla gelen has-
tada NS tanısı konularak, yukarıdaki ilk basamak incelemeler yapıldıktan sonra, 
tanı yaşının 1-12 yaş aralığında, böbrek fonksiyon testleri normal, hipertansiyon 
ve persistan hematürisi olmayan, kompleman düzeyleri normal olan hastalar 
MDH olarak kabul edilerek hemen steroid tedavine başlanır (36).

Böbrek Biyopsi endikasyonları:
1. 1 yaşından küçük, 12 yaşından büyük hastalar
2. Eşlik eden nefritik (makroskopik hematüri, hipertansiyon, böbrek yetmezliği) 

bulgular
3. C3, C4 düşüklüğü
4. Steroide dirençli hastalar
5. Sistemik hastalık bulgularına sekonder NS
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TEDAVİ

SSNS İlk atak tedavisi:
SSNS da ilk atak tedavisinde oral kortikosteroidler (prednizon veya prednizolon) 
günlük olarak 60 mg/m2/gün veya 2mg/kg/gün olarak maksimum günlük doz 60 
mg olacak şekilde başlanarak 4 hafta kullanılır (37). 4-6 haftalık tedavi sonrasında 
remisyon sağlanmış ise günaşırı 40 mg/m2 veya 1,5 mg/kg (maksimum 40 mg/
gün) günaşırı steroid devam edilerek 2-5 ayda azaltılarak kesilmelidir (37). NS ilk 
atak tanı ve tedavi algoritması Şekil 1’de gösterilmiştir (38).

ŞEKİL 1: İdiyopatik nefrotik sendrom ilk atak tedavi algoritması (38).

SSNS Rölaps Tedavisi:
SSNS çocukların %80 inden fazlasında ilk ataktan sonra bir veya daha fazla sayıda 
rölaps görülmektedir. Bu hastaların yarısı da sık relaps ve steroide bağımlı gruba 
girmektedir.
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Sık olmayan SSNS relapslarının tedavisinde, en az 3 gün tam remisyon sağla-
nan kadar 60 mg/m2/gün günlük tek doz steroid ile tedavi yapılmalıdır. Sonrasın-
da gün aşırı 40mg/m2 tek doz 4 hafta steroid devam edilmelidir (37,38).

Sık relaps ve SDNS tedavisinde yine en az 3 gün tam remisyon sağlanan kadar 
günlük 60 mg maksimum doz steroid verilmesi ve sonrasında 3 ay süresince gü-
naşırı steroid tedavisinin remisyonu sürdürmek için herhangi bir yan etki geliş-
medikçe en düşük dozda (15mg/m2/gün) verilmesi gerekmektedir (37,38). Şekil 
2’de tedavi algoritması verilmiştir (38).

Üst solunum yolu enfeksiyonları NS ataklarını tetiklediği bir çok çalışmada 
gösterilmiş ve hastaların takiplerine bu oranın %70’e kadar çıktığı görülmüştür 
(39). Steroide bağımlı SDNS’lu çocuklarda enfeksiyon sırasında uygulanan 3-5 
günlük prednizon tedavisi ile relapsların büyük ölçüde önlendiği görülmüştür 
(40).

ŞEKİL 2: İdiyopatik nefrotik sendromda relaps tedavisi (38).

Sık relaps ve steroide bağımlı nefrotik sendrom tedavisinde 
steroidden koruyucu ajanlar:

Steroide bağımlı SDNS’da uzun süreli steroid tedavisinin hipertansiyon, ka-
tarakt, glokom, akne, obezite ve davranış bozuklukları gibi yan etkileri ortaya 
çıkmaktadır. Özellikle uzun süreli günlük steroid tedavisi ile büyüme gelişme 
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olumsuz yönde etkilemekte, bu nedenle günaşırı tedavi ile büyüme eğrisi koru-
nabildiğinden tercih edilmektedir (41). Ancak sık relaps olan ve steroide bağımlı 
hastalarda remisyonu sürdürmek için gereken doz çok yüksek olduğunda büyü-
me geriliği sorun olabilmektedir.

Kümülatif steroid dozunu azaltarak bu hastaları steroid yan etkilerinden koru-
mak amacıyla kortikosteroidden koruyucu ajanların başlanması önerilmektedir. 
Bu grupta alkilleyici ajanlar (siklofosfamid, klorambusil), levamizol, kalsinörin 
inhibitörleri (siklosporin, takrolimus), mikofenolat mofetil ve rituksimab tedavi-
leri yer almaktadır (38). Şekil 3’de tedavi algoritması verilmiştir (38).

ŞEKİL 3: Sık relaps veya steroide bağımlı nefrotik sendromda tedavi algoritması (38).

Streroide dirençli nefrotik sendrom tedavisi:
NS’un %10-20’sini SRNS oluşturmaktadır. SRNS için literatürde farklı tanımlamalar 
mevcuttur. Bazı kaynaklarda SRNS 4-6 hafta 60 mg/m2/gün dozunda steroidi taki-
ben 3 gün 1000 mg/m2/gün intravenöz metil prednizolon pulse tedavisine rağmen 
remisyon sağlanamaması olarak tanımlanmaktadır (42). Özellikle SRNS hastaları-
nın %20-40’ı 10 yıl içinde son dönem böbrek hastalığına (SDBH) ilerlemektedir (43).

 Steroide dirençli nefrotik sendrom heterojen bir hastalık grubudur. İmmün 
aracılıklı SRNS’de kalsinörin inhibitörleri (KNİ) ile birlikte düşük doz steroid 
kullanılması temel tedavi stratejisidir. Hastanın yanıtına göre intravenöz pulse 
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metil prednizolon (PMP) tedavisi de düşük doz oral steroid kullanımına olanak 
sağlayacaktır. KNİ seçiminde takrolimus (TAK) daha az nefrotoksisite potansi-
yeli nedeni ile tercih edilebilir. Bu tedavilere yanıt alınamayan hastalarda rituksi-
mab (RTX) alternatif bir tedavi seçeneğidir. Özellikle hastalık tanısından sonraki 
erken dönemde verilmesinin daha yararlı olabileceğine yönelik kanıtlar vardır. 
İmmünosüpresif ilaçtan bağımsız olarak RAS inhibitörleri tedaviye eklenmelidir 
(42,44). Şekil 4’de SRNS tedavi seçenekleri gösterilmiştir.

ŞEKİL 4: Steroide dirençli nefrotik sendrom tedavi algoritması (38).
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