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NEFROTIK ve NEFRITIK SENDROM

Ezgi ERSOY YESIL!

GIRIS

Glomeriiler hastaliklar, birgok kalitsal veya edinilmis bozukluktan kaynaklanabilir
ve siddeti asemptomatik idrar anormalliklerinden akut bobrek hasarina (AK) veya
son donem bobrek hastaligina kadar degisen cesitli sekillerde ortaya ¢ikabilir. Bu
hastaliklar nefritik ve nefrotik sendrom olmak tizere iki klinik patern ile karsigmiza
cikabilir. “Nefrotik sendrom” terimi, bobrek hastaliginin klinik ve laboratuvar
oOzelliklerinin belirgin bir kiimesini ifade eder. Spesifik olarak agir proteiniiri
(protein atilimi 3,5 g/24 saatten fazla), hipoalbiiminemi (3,5 g/dLden az) ve periferik
6dem varlig1 ile tanimlanir. Hiperlipidemi ve trombotik hastalik da siklikla goriiliir.
Nefritik sendromda glomeruler inflamasyon sonucu idrar tahlilinde kirmiz
hiicreler (¢ogunlukla dismorfik), kirmizi hiicre silendirlerini ve hafif proteiniiri
(genellikle 1.5 g/glinden az) goriiliir. Bu hastalar siklikla rutin muayenede kesfedilen
asemptomatik hematiiri ve proteiniiri ile bazen de gros hematiiri epizodlari ile
basvururlar. Diffiiz lezyonlar genellikle agir proteiniiri, 6dem, hipertansiyon ve
bobrek fonksiyon bozuklugu ile kendini gosteren daha ileri hastalikta ortaya cikar.

NEFROTIK SENDROM

Nefrotik sendrom (NS) komponentleri; nefrotik diizeyde proteiniiri (>3,5g/
glin), hipoalbuminemi, hiperlipidemi, lipidiiri ve klinik olarak 6dem olan bir
klinikopatolojik stirectir Nefrotik diizeyde proteiniiri varliginda glomeriiler
yumakta bir patoloji (glomeriilonefrit veya glomeriiler tutulum) vardir. NS,
idiyopatik (primer) veya sistemik bir hastaliklar ile beraber (sekonder) ortaya
¢ikabilir. Renal veya ekstrarenal fonksiyonlarda bozukluklara yol agabilir. Potansiyel
olarak tedavi edilebilir bir renal hastalik oldugu i¢in, erken taninmasi ve tedavisi
O6nem arz etmektedir. (1)

1 Uzm. Dr., Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Dahiliye Klinigi, e-mail: zgrsy@hotmail.com
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Giincel Genel Dahiliye Calismalar1 V

EPIDEMIYOLOJI

NS etyolojisinde, erigskinlerde sekonder sebepler daha sik goriiliirken, pediyatrik
grupta primer glomeriiler hastaliklar daha siktir. Cocuklarda NS'nin en sik sebebi
minimal degisiklik hastaligidur.

Diinyada yapilmis epidemiyolojik ¢alismalarda, erigkinlerde NS nedeniyle
biyopsiyapilanlarda, herbirhastaligin siklik siralamas, tilkelere gore degismektedir.
Avrupa iilkelerinde ve tilkemizde en sik goriilen primer NS nedeni membrandz
nefropati (MN) iken, uzak dogu iilkelerinde minimal degisiklik hastaligi, ABDde
ise fokal segmental glomeriiloskleroz (FSGS) en sik NS nedenleridir.

PATOGENEZ VE PATOFIZYOLOJi

NS4 yol agan glomeriiler hastaliklarda filtrasyon bariyerinde (endotel, glomeriil
bazal membran (GBM) ve podosit ayaks: c¢ikintilar1) patoloji mevcuttur.
Normalde, bu bariyerden ancak ¢ok kiigiik gapli molekiiller (50-100 nmden
kiigiik) gegebilirken, molekiiliin elektrik yiikiine gore de selektif bir gecirgenlik
s0z konusudur. Bu bariyerdeki boyut ve/veya elektriki segicilikteki bozukluklar
NS’ye yol agar.

NS patogenezi, altta yatan hastaliga gore degisiklik gosterir. Nefrotik
sendromda yarigegirgen ozelligi olan glomeriiler duvarin gegirgenligini artar.
Glomeriiler bazal membrandaki ve ayaks: ¢ikintilardaki degisimler, proteinlerin
glomeriillere ve oradan da idrara atildig1 toplayict tubullere ge¢mesine neden
olur. Normalde, bu bariyerden ancak ¢ok kii¢iik ¢apli molekiiller (50-100 nmden
kiigiik) gegebilirken, molekiiliin elektrik yiikiine gore de selektif bir gecirgenlik
soz konusudur. Bu bariyerdeki boyut ve/veya elektriki segicilikteki bozukluklar
NS’ye yol agar.

ETYOLOJi

Nefrotik sendroma yol acan nedenler tablo 1 ‘de siralanmustir.
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Tablo 1: Nefrotik sendrom nedenleri

1.Primer Glomeriiler Hastaliklar (idiyopatik)

Minimal degisiklik hastalig1, Fokal segmental glomeriiloskleroz, Membran6z nefropa-
ti,

Membranoproliferatif glomeriilonefrit

2. Sekonder hastaliklar

Infeksiyonlar: Hepatit B/C, sifiliz, sitma, tiiberkiiloz, AIDS

Tlaglar ve toksinler: Organik altin, civa, penisillamin, eroin, probenesid, kaptopril,
NSAT ilaglar

Neoplaziler: Solid organ tiimoérleri, lenfomalar, l6semiler

Multisistemik hastaliklar: Diyabetes mellitus, amiloidoz, multiple miyeloma, SLE,
sarkoidoz, Sjogren sendromu, romatoid artrit

Heredofamilyal hastaliklar: Alport sendromu, orak hiicre hastaligi, Fabry hastaligi,
Nail-patella sendromu, konjenital nefrotiksendrom vb.

Degisik hastaliklar: Preeklampsi, otoimmiin tiroidit, renovaskiiler hastaliklar, ar1 ve
bocek sokmalari, asilar

Hipoproteinemi proteiniiriden dolay1 olur. Globulinler gibi diger proteinlerin
de idrarla birlikte kaybedilerek serum seviyelerinin diismesine ragmen,
hipoalbiiminemi ana bozukluktur. Idrarla protein kayb: giinde 10 grami asarak,
karacigerin yeni albumin sentez kapasitesinin (12-14 gram/giin) tizerine ¢ikabilir.

Odem, hidrostatik basing ile onkotik basing arasindaki denge bozuldugunda
olusur. Serum protein seviyesi distiigiinde, sivi interstisyel sahada kalir.
Odem hidrostatik basincin yiiksek interstisyel basincin diisiik oldugu yerlerde
(periorbital bolge) olusur. Sivi hareketi interstisyel sahaya dogru olsa da NS'lu
hastalarin yaklasik yarisinda normal veya artmis plazma hacmi goriiliir. Sodyum
ve suyun bobreklerde tutulmasi bu artan hacmin bir kismini olusturabilir.

Hiperlipidemi serum albiimin konsantrasyonu ile ters orantilidir. Azalan
plazma albiimin seviyesi veya azalan plazma onkotik basinci nedeni ile
karacigerdeki artmis kolesterol, trigliserit ve lipoprotein yapimi hiperlipidemiye
neden olur. Ayrica bu maddelerin katabolizmalarinda da azalma goriilebilir.
Lipidiiri hiperlipidemiden dolay1 olusur.

Hiperkoagiilabilite pihtilasma faktorlerinin degisen seviyelerinden dolay:
olabilir. Antitrombin IITidrarla agir1 seviyede atilir. NS’lu hastalarda goriilen artmig
tromboembolik olaylara neden olarak protein C ve S deki degisimler, bozulmus
fibrinoliz, artmis hepatik yapima bagli hiperfibrinojenemi ve trombositlerin
agregat olusturma yeteneginin artmis olmasi sayilabilir.
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Genel olarak NS hastalari infeksiyona yatkindirlar. Bu hastalarda hiicre aracili
immunite, hipoalbiiminemi, hiperlipidemi veya ¢inko yetmezliginden dolay:
baskilanmistir.

Nefrotik sendromda, idrarla kaybedilmesinden dolay1 triiodotironin ve tiroid
baglayic1 globulin seviyeleri diigmiistiir. Eser metaller, demir, bakir ve ¢inko
yetmezligi goriiliir. Kolekalsiferol (vitamin D prekiirsorii) kaybi, vitamin D
yetmezligine ve sekonder hiperparotiroidi, hipokalsemi ve renal osteodistrofiye
yol agar. Ilag metabolizmas: da protein bagimli oldugundan genellikle NS'lu
hastalarda degismistir.

Klinik Ozellikler:

NSde en 6nemli bulgu daha ¢ok alt ekstremiteden baslayan ve viicut bosluklarina
yayilabilen (anazarka), gode birakan 6demdir. Hastanin 6demi yumusak, cildi
soluk ve parlaktir. Genel olarak 6demin; hipoalbuminemiye bagl gelisen plazma
onkotik basincinin azalmasina sekonder su-tuz tutulumuna baglh gelismektedir.
Diisen onkotik basincin bagka bir sonucu da abdominal agriya yol agabilen dalak
kapiller yataginin azalan perfiizyonudur. Ayrica plevral efiizyon ve pulmoner
6dem meydana gelebilir.

LABORATUAR BULGULARI

Ana bulgusu 24 saatte 50mg/kg’1 asan proteiniiridir. Nefrotik diizeyde proteiniiri
(>3,5g/glin) varligiyla birlikte hipoalbuminemi saptanir. Atilan proteinin gogu
albumin olmakla beraber, immunoglobulinler de kaybedilir. Idrar sedimenti
genelde hiicreden fakir olup lipidiiri saptanabilir. Makroskobik hematiiri gérmek
nadirdir.

Serum kolesterol, TG ve lipoprotein kolesterol seviyeleri yiikselmistir. Cok
diisitk yogunluklu lipoprotein (VLDL) ve LDL kolesterol diizeylerindeki artis
karakteristiktir. VLDLdeki artis karacigerdeki yikimin azalmasindandir ve
neticede dolasgimdaki TG ve kolesterol diizeyleri artar. LDL kolesterol ise suni
olarak artmis bir orandan dolay1 yiikselir. (2-3).

Yiiksek molekiiler agirlikli pihtilasma faktorlerinin konsantrasyonunda
artis mevcuttur. Trombin miktar1 artarken, dolasimdaki trombosit adhezyon
baskilayicilarinin miktar1 ve fibrinolitik aktivite diiser. Bunlarin sonucu ve
intravaskiiler hipovoleminin de etkisi ile hastalarda artmis tromboz riski vardur.
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Tani:

Klinik ve labratuvar bulgular: ile nefrotik sendrom tanisi konulabilirken
buna sebep olan hastaligin kesin olarak ortaya konmasinda bébrek biyopsisi
gerekmektedir. Bobrek biyopsisi i¢in daha ¢ok, bobrek alt polden USG esliginde
ince igne biyopsisi yapilmas: tercih edilmektedir. Bobrek boyutlar: kiigiik veya
kontrendikasyonu olanlarda bobrek biyopsisi yapilmaz. Bébrek biyopsisi, rutin
olarak 151k mikroskopisi ve immiinofloresan mikroskopi ile incelenir, miimkiinse
elektron mikroskopi ile de bakilmalidir.

Antiniikleer antikorlar (ANA), kompleman (C3/C4 ve toplam hemolitik
kompleman), serum protein elektroforezi ve immiinfiksasyon ve serum
serbest hafif zincirler, sifiliz serolojisi, hepatit B ve hepatit C serolojileri ve
kriyoglobulinlerin 6l¢iimii dahil olmak iizere klinik ortama bagli olarak nefrotik
sendromlu hastalarin degerlendirilmesinde siklikla birgok serolojik ¢aligma
kullanilir.

Komplikasyonlar:

1. Hiperkoagiilabilite ve trombozlar: Hipoalbuminemi ve agir proteiniiride
daha sik goriiliir (4)

2. Hiperlipidemi ve hizlanmis ateroskleroz

3. Akut ve kronik bobrek yetersizligi: Hipovolemi, renal arter-ven trombozu,
kontrast madde ve/veya NSAID alimi, kollapsing FSGS gibi durumlarda
goriliir. (5)

4. Artmis infeksiyon riski Nefrotik sendromun enfeksiyéz komplikasyonlari,
tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlari, idrar yolu enfeksiyonlari, peritonit
ve Ozellikle Streptococcus pneumonia gibi kapsiillii bakterilerle gelisen
sepsistir. Bu sebeple tiim hastalara pnomokok asis1 yapilmalidir. (6)

5. Beslenme bozuklugu: Belirgin proteiniirisi olan hastalarda negatif nitrojen
dengesi ile yagsiz viicut kiitlesinde bir kayip siklikla meydana gelir, ancak es
zamanl olarak artan 6dem nedeniyle kilo alimi ile maskelenebilir. Protein
yetersiz beslenmesi, gastrointestinal sistemin Odemine sekonder olan
anoreksiya ve kusmanin gastrointestinal semptomlari ile birlesebilir.

Nefrotik ~ sendromlu  hastalarda, protein kaybina baglh olarak
hipogamaglobulinemi gelisebilecegi gibi, D vitamini ve diger serum faktorlerinin
kaybina bagli olarak azalmis hiicresel bagisiklik gelisebilir (29). Toplam
immiinoglobulin G (IgG) 200 mg/dLnin altinda oldugunda hipogamaglobulinemi
siddetli olabilir. Glukokortikoidler gibi immiinosiipresifilaglarla tedavi, enfeksiyon
riskini daha da artirir
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6. Hormon, mineral ve vitamin metabolizmalarinda degisiklikler: Tiroksin
baglayic1 globulinlerdeki azalma, hastalar klinik olarak &tiroid olmasina
ragmen ¢esitli tiroid fonksiyon testlerinde belirgin degisikliklere neden
olabilir. Muhtemelen idrar kaybi veya eritropoietin sentezinin bozulmasina
bagli olarak anemi de birkag hastada tanimlanmustir (7,8).

Tedavi:

NSnin temel tedavisi altta yatan hastaligin tedavisidir. Altta yatan hastalik
saptanan sekonder vakalarda o hastaliga 6zel gerekli tedaviler verilmelidir.

Proteiniiri: Altta yatan hastalia yonelik spesifik bir tedavinin yoklugunda,
intraglomeriiler basinci diisiirmeye yonelik ¢abalar gosterilmelidir. Bu genellikle
protein atilimini azaltir ve hastaligin ilerleme hizini yavaglatir. Bunun igin bir
anjiyotensin donistiiriicii enzim (ACE) inhibitorii veya anjiyotensin reseptor
blokerlerinin (ARB’ler) kullanilir. Bu ajanlarin potansiyel olarak olumsuz etkileri
arasinda glomeriiler filtrasyon hizinda diisiis ve hiperkalemi oldugundan ilaglarin
baslanmasi ve titrasyonu sirasinda serum kreatinin ve potasyum seviyeleri
oOlgiilmelidir.

Kronik bobrek hastalig1 ve proteiniirisi (diyabetli veya diyabetsiz) olan hastalar
da sodyum-glukoz kotransporter 2 (SGLT2) inhibitorleri ile tedaviden fayda
gorebilir.

Protein kisitlamasi da hastaligin ilerlemesini yavaslatabilse de kanitlar net
degildir ve bu modalite, agir protein kayiplar1 nedeniyle nefrotik hastalarda
genellikle kullanilmaz.

Odem: Periferik 6dem ve asit gogu hastada primer renal sodyum retansiyonuna
baglidir ve diyette sodyum kisitlamasi (giinde yaklasik 2 g sodyum) ve diiiretiklerle
tedavi edilmelidir. Akut hipovolemiyi Onlemek icin 6dem yavasca tersine
cevrilmelidir.

Loop diiiretikleri genellikle kullanilir. Hipoalbiiminemi ve albiiminiiri
nedeniyle genellikle normal hastalarda gorillenden daha az natriiirez vardir.
Bu nedenlerle ditiretik dozu siklikla artirilmalidir. Farkli nefron segmentleri
tizerinde etkili olan ditiretiklerin eklenmesi de yararli olabilir. Diiiretik tedavisinin
degerlendirilmesinde 6nemli bir kilavuz viicut agirhiginin seri 6lgiimidiir

Hiperlipidemi: Nefrotik sendromun neden oldugu lipid anormallikleri
hastaligin ¢oziillmesiyle tersine doner. Direngli hastalarin optimal tedavisi
belirsizdir. Diyet degisikligi genellikle ¢ok az fayda saglar. Lipit diisiiriicii tedavi
(HMG KoA rediiktaz inhibitorii olan statinler), altta yatan bobrek bozuklugunun
tedavisine ragmen inatg1 nefrotik sendromda hiperlipidemi i¢in endike olabilir.
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Antikoagiilasyon: Belirgin hipoalbuminemik hastalarda (Albumin <2.5 gr/
dl) venoz tromboemboli proflaksisi (warfarin, diisitk molekiil agirlikli heparin)
gerekir. Ozellikle membranz nefropatide bu daha da 6nemlidir.

Nefritik Sendrom

Nefritik sendrom; bobreklerde glomeriiler inflamasyon ile olusan hematiiri,
piyiiri, hipertansiyon, siv1 birikimi ve 6dem ile karakterize klinik semptomlari
olan bir tablodur.

Etyoloji:

Akut poststreptokoksik glomeriilonefrit (APSGN) prognozu en iyi olan tip olup
% 1-3 oraninda kronik bébrek hastaligina progresyon gosterir. En sik gozlenen tip
IgA nefropatisi; en hizli seyreden, haftalar- aylar i¢cinde renal fonksiyonlarda ciddi
bozulmalara kadar giden tip ise kresentik glomeriilonefritdir. Tablo 3’te nefrtik
sendrom ile seyreden hastaliklar 6zetlenmistir.

Klinik Ozellikler:

Nefritik sendrom, asemptomatik hematiiriden hizli ilerleyen glomeriilonefrite
kadar degisen genis bir spektrumda goriilebilir. (9) Nefritik sendromda goriilen
klinik bulgular tablo 2'de 6zetlenmistir.

Tablo 2- Klinik bulgular

Hipertansiyon

Yiizde ve/veya bacaklarda 6dem
Oligiiri

Akut bobrek hasari

LABORATUAR BULGULARI

Idrarda eritrosit silendirleri ve dismorfik eritrositler (Idrar kirmizi-kahverengi, et
calkant1 suyu ya da kola rengindedir) goriiliir. Proteiniiri genelde orta derecede
(<3.5g/giin) saptanir. Lokositiiri ({iriner enfeksiyon yoklugunda) goriilebilir.

Ayrici Tanr:

Nefritik sendrom ile seyreden hastaliklar Tablo 3’te 6zetlenmistir.
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Tablo 3: Nefritik sendrom ile seyreden hastaliklar

Primer glomeriiler hastaliklar
Membranoploliferatif glomerulonefrit
Ig A nefropatisi

Bakteriyel enfeksiyonlar

Post-streptokoksik glomerulonefrit (APSGN)

Post enfeksiyoz glomerulonefritler (prostetik kapak infeksiyonlari, bakteriyel endo-
kardit, pnémoni, abdominal abse )

Multisistemik inflamatuar hastaliklar

Vaskiilitler, ANCA iligkili kiiciik damar vaskdlitleri,
Goodpasture sendromu

Henoch-Schonlein vaskuliti

Lupus nefropartisi

Herediter Nefritler
Alport Sendromu- Ince bazal membran hastalig:

Tedavi:

Nefritik sendrom spesifik ve nonspesifik tedavi yaklagimlari ile tedavi edilmelidir.
Birgok vaka destek tedavisi ile iyilesir. %10 oraninda, bobrek fonksiyonlarinda hizli
bozulma ve proteiniiri miktarinda ciddi artislar ile hizli ilerleyen glomeriilonefrit
tablosu gelisebilir. Eriskinlerde %40’ yakin vakada bébrek fonksiyon bozuklugu
tedaviye ragmen kroniklesebilir.

APSGN olan vakalarda oncelikli olarak nonspesifik tedavi yaklagimlar:
uygulanir. Nonspesifik tedaviler semptomlarin diizeltilmesine yoneliktir.
Hipertansiyon tedavisi, su ve tuz kisitlamalar1 (<5 gr), diiiretik uygulamalari
yapilacak yaklagimlardir. Spesifik immiinsupresif tedaviler, nonspesifik tedvi
ile iyilesme goriilmeyen ya da hizli ilerleyen glomeriilonefrit tablosu olan
APSGN hastalarinda uygulanir. Akut bobrek hasar1 ve elektrolit imbalanslar:
olusmussa oncelikle medikal tedavi, bu yaklasimlar ile kontrol altina alinamayan
durumlarda,iireminin ilerledigi ve hipervolemini kontrol edilemedigi hallerde
diyaliz (hemodiyaliz/periton diyalizi) uygulamalar1 baglatilr.

Diger enfeksiyoz sebeplere bagl gelisen akut nefritik sendromlarda da ayni
yaklagimlar uygulanirken, ayni zamanda kiltiir uyumlu antibiyoterapilerin
verilmesi gereklidir.

Primer glomeriiler patolojilerde etyolojiye uygun immunsupresif tedavi
uygulanir.
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Nefrotik ve Nefritik Sendrom ile Seyreden Primer
Glomeriilonefritlerde Immunsupressif Tedavi:

Minimal Degisiklik Hastalig1 (MDH)

Nefrotik sendromile seyreden MDH'da baslangi¢c immunsupresif tedavisi i¢in
kortikosteroidlerin verilmesini tavsiye edilir. Prednizon veya prednizolon 1 mg/
kg (maksimum 80 mg) giinliik tek doz olarak veya 2 mg/kg (maksimum 120 mg)
glinagir1 verilmesi uygundur. Hastalar icin yiiksek doz kortikosteroidler rolatif
kontrendikasyon olusturuyorsa veya intoleransa yol a¢iyorsa (Or. kontrolsiiz
diyabet, psikiyatrik durumlar, siddetli osteoporoz), oral siklofosfamid veya
kalsinorin inhibitorlerini (KNI) kullanilir. Kortikosterid, siklofosfamid ve
KNT’lerine intoleransi olan hastalara mikofenotil mofelat (MMF) 500-1000 mg
glinde iki kez 1-2 y1l siire ile 6nerilmektedir (10).

Fokal Segmental Glomeriiloskeroz (FSGS)

Sadece nefrotik sendrom klinigi olan idiyopatik FSGSde kortikosteroid ve
immiinsupresiftedavibaslanir. Giinliik tek doz 1 mg/kg (en fazla 80 mg) prednizon*
veya giin asir1 2 mg/kg (en fazla 120 mg) onerilir.Yiiksek doz kortikosteroidlere
intolerans (6rnegin: kontrolsiiz diyabet, psikiyatrik durumlar, ciddi osteoporoz)
veya goreceli kontrendikasyon varliginda ilk basamak tedavide KNI kullanilmast
onerilir. KNTi tolere edemeyen kortikosteroide direncli FSGS'nin yiiksek doz
deksametazon ve MMF kombinasyonu ile tedavi edilebilir (11).

idiopatik Membranéz Glomeriilonefrit:

Yiiksek riskli hastalarda (>7 gr/giin proteiniiri ve/veya hizli renal fonksiyonlarda
bozulma) ve 6 ay siire ile ACEi/ARB ile tedavi edilen fakat proteiniiri>3.5 gr/
giin devam eden orta riskli hastalarda immunsupresif tedavi baslanir. Steroid-
Alkilleyici Ajan (Ponticelli Protokolii): 6 ay siireyle dontisiimlii olarak aylik
kortikosteroid (3 giin iv ve ardindan 27 giin oral), ertesi ay oral alkilleyici ilag
tedavisi verilir. Tkinci segenek olarak KNI bazli tedavi (Siklosporin-A (3-5mg/kg/
glin) + disiik doz steroid (0.15mg/ kg/giin) veya tek bagina takrolimus (0,05 mg/
kg/giin) tedavisi) kullanilabilir.

Rituksimab: Orta diizeyde progresyon riski olan ve daha 6nce immunsupresif
almamig IMN hastalarinin baslangi¢ tedavilerinde kullanilabilir. Rituksimabin
baslangis tedavisi olarak; haftalik 375mg/m2/4 hafta veya iki hafta arayla 1000mg
olarak verilebilir.

Sentetik veya Dogal ACTH: Baslangig immunsupresif tedavisine yanitsiz veya
kontrendike hastalarda sentetik veya dogal ACTH kullanilabilir (12).
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Membranoproliferatif Glomeriilonefrit (MPGN)

Normal ya da normale yakin kreatinin ile bagvuran nefrotik sendromlu
idiyopatik immiinkompleks MPGN hastalarina konservatif tedaviye ek olarak
immunsupresif tedavi verilir. Prednizon 1 mg/kg/giin (maksimum doz 60 ila 80
mg/giin, maksimum 8-12 hafta) dozunda verilebilir. Kortikosteroidlere cevap
vermeyen veya tolere edemeyen hastalarda kalsindrin inhibitorleri verilebilir.
Nefrotik sendrom olsun veya olmasin, aktif histopatolojik bulgular1 olan, serum
kreatinin diizeyleri yiiksek, kresenti olmayan hastalarda tek basina steroid veya
steroidle birlikte siklofosfamid ile baslangi¢ tedavisini 6nerilir (13).

Ig A nefriti:

GFH>50 ml/dk/1.73m2 olan ve 3-6 aylik maksimum tolere edilen dozda veya kan
basinci 130/80 altinda tutulacak sekilde ACEI veya ARB kullanilmasina ragmen
proteiniirisi (=0.75 g/giin) olan hastalara 6 aylik sistemik kortikosteroid tedavisini
tavsiye edilmektedir. Baslangig steroid tedavisine ragmen proteiniirisi >1 g/giin
olan hastalarda 6 ay siire ile diisiik doz steroid (prednizon 0.15mg/kg/ giin)
tedavisi ile birlikte MMF 2 g/giin eklenmesini dnerilmektedir (14).

SONUC

Glomeriiler hastaliklar, nefritik ve nefrotik sendrom olarak karsimiza ¢ikabilir.
Ayiric1 tanisi bobrek biyopsisi ile yapilan bu klinik durumlar konservatif ve
gerekirse immunsupresif tedavi ile tedavi edilerek progresif kronik bobrek
hastaligina ilerlemesi 6nlenir.
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