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OZET

Bu galigmada 1985-1990 yillan arasinda Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
I¢ Hastaliklan Anabilim Dali Nefroloji Kliniginde Nefrotik Sendrom én tanist ile
tetkik edilen 83 olgu kilinik, laboratuvar ve histopatolojik olarak incelenmigtir.

Olgulanmizin ortalama proteiniirileri 6.1 + 3.3 grigiin, serum total protein-
leri 5.3 F 1.2 gridl.,, serum albuminleri 2.2 + 0.9 gr/dl., serum kolesterol diizeyi de
308 F 75 mg/dl., kreatinin klerensi ise 65.9 + 25.8 mi/dk. idi.

Olgulannuz renal histopatolojik incelemesinde ise; 27 olguda (% 32) Renal
imiloidozis, 15 olguda (% 18) Membranéz Glomerulonefrit, 9 olguda (% 10)
Membranoproliferatif Glomerulonefrit, 7 olguda (% 8) End-Stage Glomerulonefrit,
6 olguda (% 7) Minimal Degisiklik Hastalig, 5 olguda (% 6) Focal Segmenter
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Glomeruloskleroz, 5 olguda (% 6) Sistemik Lupus Eritematozus’a bagh Proliferatif
Glomerulonefrit, 4 olguda (% 4) Mezangioproliferatif Glomerulonefrit, 3 olguda
(% 3) Rapidly Progressif Glomerulonefrit ve 2 olguda (% 2) Focal Segmenter Pro-
liferatif Glomerulonefrit saptandi.

SUMMARY
Renal Histopathological Findings in 83 Patients with Nephrotic Syndrome

83 patients with nephrotic syndrome who hospitalized in Uludag University
Medical Faculty Nephrology Deparinent between 1985-1990 years were evaluated
clinically, in laboratory and histopathologically.

In our cases mean age was 33.6 + 15, mean profeiniiria was 6.1 + 3.3
gr/day, mean serum proteins was 5.3 + 1.2 gr/dl, mean serum albumins was 2.2
+ 0.9 gridl. mean serum cholesterol level was 308 & 75 mgldl and mean creati-
nine clearance was 65.9 -+ 25.8 mijmin.

In the renal histopathological examination of our cases; renal amyloidosis
in 27 (32 %), Membranous Glomerulonephritis in 15 (18 %) Membranoprolifera-
tive Glomerulonephritis in 9 (10 %), End-Stage Glomerulonephritis in 7 (8 %),
Minimal Change Nepropathy in 6 (7 %), Focal Segmental Glomerulosclerosis in 5
(6 %), Systemic Lupus associated Proliferative Glomerulonephritis in 5 (6 %),
Mesangial Proliferative Glomerulonephritis in 4 (5 %), Rapidly Progressive Cres-

centic Glomerulonephritis in 3 (3 %) and Focal Segmental Proliferative Glomen-
lonephritis in 2 cases (2 %) were established.

GIRIS

Nefrotik sendroma pek ¢ok sebebin neden oldugu bilinmektedir’. Gerek
bolgesel dzellikler gerekse segilen hastalarin farkh ilag gruplarinda olmalar ne-
deni ile nefrotik sendroma yolagan etyolojik sebeplerin oranlarinda da belirgin
farkliliklar gozlenebilmektedir?™. Bolgemizde Nefrotik Sendromun etyolojik
spektrumunu glomerulonefritlerin giincel tasnifine uygun olarak ortaya koyacak
caligmalar pek azdir. Bu nedenle biz de bu retrospektif caligmada Uludag Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah Nefroloji Kliniginde yatirila-
rak renal biyopsi yapilan 83 Nefrotik sendromlu vakaya etyolojik agidan klinik,
laboratuvar ve bilhassa histopatolojik ézellikleri ile incelemeyi amagcladik.

Enaz ii¢ kez nefrotik sendrom diizeyinde proteiniiri tespit edilen vakalart-
mizda ddem, serum total protein-albumin, total lipid kolesterol parametreleri
dikkate alinarak klinik nefrotik sendrom tamis: konuldu. Bu vakalarda etyolojiye
yonelik olarak Nefrotik Sendrom yapabilecek toksik ajanlar, sistemik hastaliklar,
maligniteler, enfeksiyon hastaliklar, metabolik ve heredofamilyal hastaliklar
diigiiniilerck ayrintih anamnez alinip, fizik muayene bulgular gdzden gegirildi.
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Vakalarin hematolojik, kan biyokimyast ve idrar analizleri yamnda serolo-
jik, immunolojik incelemeleri de dikkatlice aragtirildi,

Histopatolojik inceleme igin renal biyopsi yapilmadan once bobreklerin
intravendz pyelografi, ultrasonografik muayenesi ve kanama testleri yapilip
biyopsi igin kontrendikasyon olmadig tespit edildi. Vakalarda renal biyopsi tru-
cut biyopsi ignesi kullamilarak ultrason veya skopi eglifinde perkiitan olarak ya-
pildi. Alinan biyopsi materyalleri usuliine uygun olarak Hacettepe Universitesi
Tip Fakiiltesi Pediatrik Nefropatoloji Bolimiine degerlendirilmek iizere gonde-
Tildi. Biyopsi doku ornekleri burada igik mikroskobu ve bir kism: da beraberinde
immunfloresan mikroskobu ile degerlendirildi.

Diabetik nefropati ve akut poststreptokoksik glomerulonefrite bagh olarak
gelisen nefrotik sendrom nedeniyle bagvuran hastalarimizda renal biyopsi yap-
madifimizdan bu vakalar ¢alisma kapsamina alinmadilar.

BULGULAR

47si crkek, 36’s1 bayan olan vakalarin yaslan 10 ile 73 arasinda olup orta-
lama 33.6 + 15 yil idi. Ortalama proteiniirileri 6.1 F 3.3 gr/giin, serum total
proteinleri 5.3 F 1.2 gr/dl,, serum albuminleri 2.2 F 0.9 gr/dl., kolesterol dii-
zeyleri 308 F 75 mg/dl. ve kreatinin klerensleri 65.9 F 25.8 ml/dk. idi (Tablo: I).

Tahlo: I- Nefrotik Sendromlu Olgularimizin
Klinik ve Laboratuvar Ozellikleri

Yag Ortalamalan :336. F 15
Cinsiyet : 47 Erkek-36 Kadin
Proteiniiri : 6.1 F 3.3 gr/giin
Serum Total Protcini :53 F 1.2 gr/dl.
Serum Albumini :2.2 7+ 0.9 gr/dl.
Kreatinin Klcrensi :65.9 + 25.8 ml/dk.

Renal histopatolojik incelemede nefrotik sendrom olugturan glomerulo-
pati tipleri Tablo: II’de sunulmustur. Tablo: II'de de gorilldigi gibi Amiloidoz
% 32 oramni ile nefrotik sendroma en sik neden olan patoloji olup, bunu membra-
noz ve membranoproliferatif glomerulonefrit takip etmekie idi.

Tablo: I1I'de ise nefrotik sendromlu olgularimizda renal amiloidoz neden-
leri goriilmektedir. Gorildigi gibi serimizde tiiberkiiloz ve kronik obstruktif a!c-
ciger hastah@ sckonder amiloidoza en sik neden olugtururken bunu Romatoid
Artrit ve Ankilozan spondilit izlemekteydi.
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Tablo: II- Nefrotik Sendromlu Olgularimizin
Renal Histopatolojik Tanilari

Olgu Sayisi %
Amiloidoz 27 % 325
Membranéz Glomerulonefrit 15 % 18.0
Membranoproliferatif Glomerulonefrit 9 % 10.8
End-Stage Glomerulonefrit F % 8.4
Minimal Degisiklik Hastalifa 5 % 12
Fokal Segmenter Glomeruloskieroz 5 o 60
Proliferatif Lupus Nefriti 5 % 6.0
Mezengioproliferatif Glomerulonefrit - % 4.8
Rapidly Progressif Glomerulonefrit 3 %0 3.6
Fokal Segmenter Proliferatif Glomerulonefrit 2 %o 2.4
Tablo: llI- Nefrotik Sendromlu Olgularimizda
Renal Amiloidoz Nedenleri

Tiberkiiloz (Pulmoner ve Ekstrapulmoner) % 185
Kronik Obstruktif Akcifer Hastalhif % 185
Romatoid Artrit % 11.1
Ankilozan Spondilit % 11.1
Multipl Myeloma % 74
Behget Hastalif % 14
FMF % 3.7
Osteomyelit % 3.7
Takayashu Hastalif % 3.7
Ulseratif Kolit % 3.7
Skleroderma % 3.7

TARTISMA

Serimizde nefrotik sendroma en sik olarak 27 vaka ile (% 32) amiloidoz
etkendi. Batida yapilan calismalarda®® erigkin nefrotik sendromlularda amiloi-
doz % 10 oraninda saptamirken; yurdumuzda Erzurum Atatiirk Universitesinin
bir galiymasinda nefrotik sendromlu erigkinlerin % 24’tinde amiloidoz saptand17.
Ayrica bu cahgmada vakalarin % 14’tinde de biyopsi yapilmamig ve nefrotik sen-
dromun etyolojisi belirlenememigti. Batidaki calimalara gore bir hayli yiiksck
buldufumuz amiloidoz orani, toplumumuzda sikhkla rastlanan akciger tiiberkiilo-
zu, kronik obstruktif akciger hastalii (KOAH) ve yurdumuzun birgok bolgesinde
yogun olarak rastlanan Ailevi Akdeniz Atesinin (FMF) coklugu ile agiklanabilir.
Nitekim Tablo: III’de de goriildiigi gibi calismamizda da amiloidoz en sik olarak
% 18 oranlan ile tiiberkilloz ve KOAH’a sekonder olarak geligmis, % 11 oranla-
n ile Romatoid Artrit ve Ankilozan Spondilit, % 7 oranlan ile Multipl Myelom
ve Behget Hastalig, % 3 oranlan ile Osteomyelit, Ulseratif Kolit, Takayasu Has-

—228 =



taligz ve Skleroderma sebep olmuglardi. 3 vakada sekonder amiloidoz r.ustura-
cak bir neden yoktu. Amiloid tiplemeside yapamadigimiz bu vakalarin ikisi 47 ve
73 yaslarinda bayan, biri de 17 yaginda erkek hasta idi.

Yurdumuzun diger bolgelerinde yapilan galismalarda Ozdemir, 1. ve ark.®
566 vakalik nefrotik sendromlu amiloidoz serisinde, % 38 oraninda FMF'e bagl,
% 25 oraninda nonklasifiye, % 18 oraninda sckonder ve % 16 oraninda primer
amiloidoz saptarken; Hacettepe Universitesinde yapilan bir calismada® 222 va-
kalik amiloidoz serisinde % 39 primer, % 61 sekonder amiloidoz saptamuglar ve
sekonder amiloidozda da en sik neden olarak FMFi (% 61) takiben de sirastyla
tiberkilloz ve brongektaziyi tesbit etmislerdir. Cukurova Universitemizde ise
Akogly, E. ve ark.!® 139 vakalik serilerinde % 23 primer, % 21.6 FMFe bagh
amiloidoz saptarken sckonder amiloidoz vakalarin % 60’inda tiiberkiilozu sebep
olarak rapor etmiglerdir.

Aragtirmamizda 2. siklikta 15 vaka ile (% 18) Membrandz glomerulone-
frit (MGN) saptadik. Bu 15 vakanin yalmz 2’sinde nefrotik sendrom baglamadan
once hepatit hikayesi mevcut olup "Hepatit B Surface Antigen'leri de pozitifti.
Diger 13 vakada sekonder membrandz glomerulonefrit olusturacak bir neden
yoktu. Bu vakalarin yag ortalamalari 36 olup, erkek/kadin oran: da 4/1 gibi bariz
olarak erkekler lehindeydi. Gerek yas, gerekse cins dagilimu klasik bilgiler ve li-
teratiir ile uyumluydu’.

Cogunlugunu erigkin vakalarin olugturdugu ¢aligmamizda primer glomeru-
lopatiler iginde en siklikla membranéz glomerulonefriti saptadik. Yalnizca pri-
mer glomerulopatiler ele alindiginda 51 vakanin 15%ini (% 29)’'unu MGN olustur-
maktaydi. 428 erigkin primer glomerulopatinin sebep oldugu nefrotik sendromlu
hasta iizerinde yapilan galigmalarda da''? 95 32 oram ile en sik olarak mem-
brandz glomerulonefrit rapor edilmisti. Ote yandan Hacettepe Universitesi Tip
Fakiiltesinde 118 erigkin primer glomerulopatinin neden oldugu nefrotik send-
rom vakasinin % 9’unu MGN olus;turmusturn. Bu ¢aliymada endokapiller proli-
feratif glomerulonefrit vakalan da degerlendirmeye alinmig ve vakalarin %
30’'unda sebep olarak bulunmustu. Nefrotik Sendromlu gocuk popilasyonda
MGN oram oldukga diigiiktiir. 1066 nefrotik sendromlu gocugu kapsayan ulus-
lararasi bir galismada MGN % 4 oraninda rapor cdilmigtir”. Cameron, J.S. ve
ark.® da erigkin tiim nefrotik sendromlularda MGN oranini % 10 olarak bulur-
ken; cocuk populasyonda % 1 olarak rapor etmislerdir. Ote yandan Zech P. ve
ark. 60 yas iistindeki Nefrotik sendromlu hastalarda en sik olarak % 40 oram
ile MGN saptamiglardir.

- 3. sikhkta 9 vaka ile (% 10) Membranoproliferatif Glomerulonefrit
(MPGN) saptadik. Bu vakalarda sekonder MPGN yapabilecek bir tfcdcn ol-
mayip hepsi de idiopatik, MPGN idi. Yalnizca Nefrotik sendromlu primer glo-
merulopatiler ele alindiginda % 17’sini MPGN olusturmustu. Vakalarimizin yag
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ortalamalan 29 olup, erkek/kadin oram 1.25 idi. Yukarida bahsedilen 428 vakalik
eriskin nefrotik sendrom serisinde MPGN % $ oraninda tespit edilirken''%;
Hacettepe Universitesinin ¢aligmasinda % 2613, uluslararasi bir ¢gahigmada 1066
vakalik cocuk nefrotik sendrom serisinde % 9 olarak rapor edilmistir**. Came-
ron, C.S. ve ark.® tim proliferatif glomerulonefritleri bir bashk altinda toplaya-
rak erigkin nefrotik sendromlularda % 40, gocuk nefrotik sendromlularda % 10
olarak bildirmislerdir. Zech, P. ve ark.* da yine tiim proliferatif GN beraber
degerlendirilerek yagh popiilasyonda % 13 olarak bildirmiglerdir.

Arastirmamizda 6 vakada (% 7) Minimal Degisiklik Hastahn (MDH)
mevcuttu. Primer glomerulopatilerin sebep oldugu nefrotik sendromlularin %
11’ini olugturan bu vakalarin yas ortalamasi 15 olup tiim nefrotik sendromlularin
yag ortalamasina gore belirgin olarak digitkiii. Bu durumda literatiir verileri ve
klasik bilgilerimizle uyumluydu. Zira 1066 nefrotik sendromlu gocukta MDH %
66 oraninda bulunurken'®; 428 nefrotik sendromlu erigkinde % 21112 bylun-
mugtur, Hacettepe Universitesinin erigkin grubunda ise % 7 olarak rapor edil-
mistir. Cameron J.S. ve ark.® da nefrotik sendromlu cocuk serilerinde % 85 ora-
ninda tesbll ettikleri MDH’m erigkinlerde % 30 oraninda saptamglardir. Zech
ve ark? ise 60 yag Uzerindeki nefrotik sendromlularda MGN den sonra ikinci
siklikta % 25 oram ile MDH tesbit etmislerdir.

Calgmamizda 5 vakada (% 6) idiopatik fokal glomeruloskleroz (FGS)
saptadik. Bunlar Nefrotik sendromlu glomerulopatilerin % 10™unu tegkil ediyor-
du. Hacettepe Universitesinin cahsmasinda FGS % 33 oram ile erigkin nefrotik
sendromlularda en sik gozlenen primer glomerulonefrit iken]3; 1066 vakahk co-
cuk™ ve 428 vakalik crigkin nefrotik sendromluda FGS % 8 oranlarinda tesbit
edilmistir 12,

Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) klinigi olan ve nefrotik sendromla
seyreden 5 vakada da (% 6) proliferatif tipte lupus nefriti saptadik. Bizim
aragtirmamizdaki gibi tim primer ve sekonder glomerulopatilere bagh nefrotik
sendromlularin oranlarim aragtiran Cameron, J.S. ve ark® bu oram % 7 olarak
rapor etmislerdi. Zech, P. ve ark? ise yash nefrotik sendromlularda bu oram %
4 olarak bulmusglardir.

4 vakada (% 4) mesangioproliferatif glomerulonefrit (Mes. P.G.N.) sapta-
dik. Primer glomerulopatili nefrotik sendromlular icinde % T7’sini Mes. P.G.N.
vakalan olugturuyordu. Immunfloreson ¢alismada yapilan bu vakalarmn birinde
IgA nefropatisi gozlenmisti. Genelde hematiiri veya hematiiri-proteiniiri sendro-
muyla seyreden IgA nefropatisi bu vakada nefrotik sendrom tablosu ile kargimi-
za gikmustir, Cocuk nefrotik sendromlularda Mes. P.G.N.’in oram % 3 olarak ra-
por edilirken' , erigkin nefrotik sendromlularda % 2 oraninda }.)lldmlmn;}nr11 A2

Ancak Hacettepe Universitesinin ¢alismasinda erigkin nefrotik sendromlarda %
10 oraminda oldugu rapor cdllm1§urn
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3 vakada klinik olarak "Rapidly Progressif Glomerulonefrit" mevcut olup
bunlarin renal histopatolojilerinde fibroepitelyal kresentik tipte glomerulonefrit
saptandi. Bu 3 vakada da kresentik glomerulonefrit olusturacak bir neden olma-
digindan idiopatik tipte kresentik glomerulonefrit vakalar olarak kabul edildiler.

2 vakada (% 2) idiopatik fokal segmenter proliferatif glomerulonefrit sap-
tanan aragtirmamizda 7 vakanin renal biyopsileri end-stage glomerulonefrit ta-
blosu gosterdiginden tiplendirilmeleri miimkiin olmadi. Ancak bu vakalarn tii-
miinde de sekonder glomerulonefrite yol agacak bir sebep olmadifindan primer
glomerulonefritlerin end-stage donemi olarak disiiniildiiler.

Sonug olarak galismamizda; nefrotik sendromlu vakalarimizin biiyiik bir
béliimiinde (% 32) renal amiloidoz saptadik.

Renal amiloidoz nedeni olarak tiiberkiiloz, kronik obstriiktif hastahg, ro-
matoid artrit, ankilozan spondilit ilk siray1 alan hastaliklard.

Nefrotik sendroma yol agan primer glomerulopatiler iginde de en siklikla
membrandz, takibende membranoproliferatif glomerulonefriti saptadik.
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