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ÖZET 

Amaç: Nefrotik sendrom (NS), hem hastalık patogenezine hem de kullanılan steroid ve diğer 

immünsüpresif tedavilere bağlı olarak aşılara karşı oluşan koruyucu antikor düzeylerinde kayıplara 

neden olduğu düşünülmektedir. Çalışmamızda idiyopatik nefrotik sendrom (İNS) ile takip edilen 

olgularımızın kızamık, kızamıkçık, kabakulak ve suçiçeği seropozitivitelerinin değerlendirilmesi 

amaçlanmıştır. 

Gereç Yöntem: İNS tanısı ile takip edilen 2-18 yaş arasındaki olgulardan ulusal aşıları 

tamamlanmış, remisyonda olan ve Kasım 2018 –Haziran 2021 tarihleri arasında başvuran olgular dahil 

edildi. İki yaşın altında olan, sekonder NS tanılı olgular, proteinüri saptanan olgular, aşı kartına 

ulaşılamamış olgular, aktif enfeksiyon saptanan olgular, primer/sekonder immün yetmezlikli olgular 

çalışma dışı bırakılmıştır. Olguların demografik ve antropometrik verileri, tanı yaşı, izlem süresi, atak 

sayısı, kullanmakta olduğu ve önceden kullandığı immünsüpresif ilaçlar (steroid, siklofosfamid, 

siklosporin, rituximab ve mikofenolat mofetil) kaydedildi. Böbrek biyopsisi yapılan olguların 

histopatolojik bulguları kaydedildi. Olguların tam kan sayımında beyaz küre sayısı, absolü lenfosit 

sayısı; serum biyokimyada üre, kreatinin, albümin, c-reaktif protein, serum immun globülin (A, G, M) 

düzeyleri, total kolesterol düzeyleri ve tam idrar analizi ve idrarda protein sonuçları kaydedildi. 

Olguların serum kızamık, kızamıkçık, kabakulak (KKK) ve varisellaya karşı oluşan IgG düzeyleri 

değerlendirildi. Anti-Varicella Zoster (VZV) IgG için >100 mIU/ML, Kızamıkçık IgG için >10 

IU/ML, Kızamık IgG için >250 mIU/ML, Kabakulak IgG için >25 mIU/ML pozitif değer olarak 

değerlendirildi. Steroid yanıtına göre steroid duyarlı nefrotik sendrom (SDuNS) ve steroid dirençli 

nefrotik sendrom (SDiNS) ve tedavi durumuna göre gruplara arası karşılaştırmalar yapıldı. 

Bulgular: Çalışma kriterlerine uygun yaşları 3-18 arası değişen 39 olgu dahil edildi. Olguların 

%51,4’ü erkek, yaş ortancası 13 yıl (3,7-18), izlem süreleri 50 ay (12-120) ve ortalama atak sayısı 5,38 

(1-17) idi. Seropozitivite oranları sırası ile kızamık için %56,4, kızamıkçık için %69,2, kabakulak için 

%43,6 ve varisella için %71,8 olarak bulundu. SDuNS ve SDiNS grupile tedaviler atak sayısı ve 

histopatolojik tanıya göre yapılan seropozitivite karşılaştırmalarda anlamlı farklılık saptanmadı.  

Sonuç: İNS’li olgulda KKK ve VZV aşılarına karşı antikor yanıtlarının değerlendirildiği 

çalışmamızda seropozitivitelerin normal popülasyona göre düşük olduğu gösterilmiştir. Bu nedenle 

İNS tanısı ile izlenen çocukların aralıklarla aşı antikor yanıtlarının kontrol edilmesinin faydalı olacağı 

düşüncesindeyiz.  

Anahtar kelimeler: Çocuk, Nefrotik Sendrom, Canlı Aşılar, Bağışıklık 
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ABSTRACT 

 

Objective: Nephrotic syndrome (NS) may cause a loss of protective antibodies against 

infectious agents, both due to the pathogenesis of the disease and the use of immunosuppressive 

treatments. It was aimed to evaluate the measles, mumps, rubella (MMR) and varicella 

immunoglobulin (Ig) levels in the cases followed up with idiopathic nephrotic syndrome (INS). 

Material Methods: The patients aged 2-18 years who were followed up with INS between 

November 2018 and June 2021, who completed their national vaccinations and were in remission were 

included. Exclusion criteria were being under the age of two, having secondary NS/ proteinuria/ active 

infection/ known immunodeficiency, or failure to reach the vaccination schedule. Demographic and 

anthropometric data, follow-up period, number of attacks, usage of immunosuppressive drugs, 

histopathological diagnoses, leukocyte and lymphocyte counts, serum urea, creatinine, albumin, c-

reactive protein, Ig G-A-M, total cholesterol, and proteinuria levels were recorded. Positivity of IgG 

values was evaluated as >100 mIU/ML for varicella, >10 IU/ML for rubella, >250 mIU/ML for 

measles, >25 mIU/ML for mumps. Group comparisons were made according to treatment status and 

steroid response. 

Results: Thirty-nine patients (age between 3 and 18 years) were included. 51.4% were male, 

the median age was 13 years (3.7-18), the follow-up period was 50 months (12-120 months), and the 

mean number of attacks was 5.38 (1-17). Seropositivity rates were 56.4% for measles, 69.2% for 

rubella, 43.6% for mumps and 71.8% for varicella. No difference was found between the 

seropositivity rates of the groups of steroid-sensitive and steroid-resistant groups, previous treatments 

and treatment status, pulse steroid treatment status, number of attacks, and histopathological diagnosis. 

Conclusion: In this study, it was shown that the antibody levels of INS patients were low. 

Therefore, it may be helpful to evaluate vaccine responses at certain times in the follow-up of children 

with a diagnosis of INS. 

Keywords: Child, Nephrotic Syndrome, Live Vaccines, Immunity 
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1 GİRİŞ 

 Nefrotik Sendrom (NS) böbrekte glomerüler filtrasyon bariyer geçirgenliği bozulması 

sonucunda masif proteinüri, hipoalbuminemi, ödem ve hiperlipidemi ile karakterize 

glomerüler hastalıktır.  

Çocukluk çağı NS insidansı etnik kökene ve coğrafik bölgelere göre farklılık 

göstermekte olup 100,000’de 1,15-16,9 arasında değişmektedir (1). NS’a sistemik hastalık 

eşlik etmemesi durumunda idiyopatik NS, sistemik hastalık eşlik etmesi ya da glomerüler 

hasara neden olan bir patolojinin varlığı durumunda sekonder NS olarak tanımlanmaktadır 

(2). Çocukluk çağında idiyopatik NS (İNS) daha sık görülmektedir. İNS en sık nedeni 

Minimal Değişiklik Hastalığı (MDH)dır. (3).MDH ışık mikroskopisi, immün floresan bakıda 

bulgu olmaması ve elektron mikroskopisinde podositlerin ayaksı çıkıntılarında düzleşmenin 

saptanması ile tanı almaktadır. Olguların çoğu 6 yaş altında tanı almakta ve %80 oranında 

steroide iyi yanıt vermektedir (4). Fokal Segmental Glomerüloskleroz (FSGS) çocukluk çağı 

idiyopatik NS olgularında sıklık açısından ikinci sırada yer almaktadır. MLH kadar iyi seyirli 

değildir, tanıdan beş yıl sonra %25-30, 10 yıl sonra ise %30-40’a varan oranlara kronik 

böbrek yetersizliğine ilerleyebilmektedir. FSGS çocukluk yaş grubunda böbrek yetersizliğine 

en sık neden olan glomerüler hastalık olarak öne çıkmaktadır (5). 

 İdiyopatik NS tanılı hasta grubu %80-90 oranında steroid tedavisine yanıt 

vermektedir. Steroid tedavisine yanıt vermeyen grup %10-20 olup ‘steroide dirençli NS’ 

(SDiNS) olarak tanımlanmaktadır (2,3). SDiNS insidansı ülkeler arası farklı olmakla birlikte 

%2,1 ile 27,3 arasında değişmektedir (6). Bu hasta grubunun tedavisinde siklosporin gibi 

kalsinörin inhibitörleri (KNİ), alkilleyici ajanlar vb steroid dışı immun süpresif (İS) ajanlar 

kullanılmaktadır (7).  

 NS tanılı olgularda hastalığın kendi patogenezi ve bağışıklık sistemi üzerinden etki 

eden tedaviler neticesinde hücresel ve hümoral immunitede bozulma olduğu bilinmektedir. 

Hastalığa bağlı serum immünglobulin G düzeylerinde azalma, antikor yanıtı oluşturmada 

zayıflama ve alternatif kompleman yolağında görevli faktör B ve faktör D seviyelerinde 

azalma olmaktadır (8-10). İmmun fonksiyonlarda meydana gelen bu değişikler sonucunda 

bakteriyemi, selülit, peritonit ve idrar yolu enfeksiyonu gibi birçok enfeksiyon sağlıklı 

popülasyona oranla daha sık saptanmaktadır. Başta varisella enfeksiyonu olmak üzere viral 

enfeksiyonların morbidite ve mortalitesi artmaktadır (10). Artmış enfeksiyon sıklığının 

immun aktivasyona neden olarak NS ataklarını tetikleyebileceği bilinmektedir.  
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Sağlıklı popülasyonda olduğu gibi NS tanılı bireylerde de enfeksiyon hastalıklarından 

korunmada aşılama önemli bir yer teşkil etmektedir. NS’da hem hastalık patogenezi hem de 

kullanılan tedaviler nedeni ile aşıya karşı antikor yanıtlarının azaldığı bilinmektedir (11). 

NS’da bozulmuş T ve B hücre yanıtı, azalmış serum IgG düzeyleri de azalmış aşı yanıtları ile 

ilişkilidir.  Antikor titrelerinde eşik düzeyin üzerinde bir değer saptanması olarak tanımlanan  

‘seropozitivite’ korunmanın temsili bir ölçüsü olarak alınır (12). Bununla birlikte T ve B 

hafıza hücrelerince sağlanan immünolojik hafıza ve hücre aracılı yanıtlar da bağışıklığın ve 

enfeksiyondan korunmanın önemli ayaklarını oluşturmakta ve bunların taranması bağışıklık 

durumu ile ile ilgili daha nesnel değerlendirme sağlamaktadır(13). Ancak bunlarla aşı 

etkinliğini daha net ortaya koyulabilmektedir (14). Fakat günlük pratikte bu fonksiyonların 

laboratuvar olarak değerlendirilmesi zordur. Bu nedenle birçok çalışmada aşı antikor 

yanıtlarını değerlendirilmektedir. 

     Çalışmamızda İNS tanısı ile izelenen ve remisyonda olan olgularımızın ulusal aşı 

takvimi dahilinde uygulanan kızamık, kızamıkçık, kabakulak ve suçiçeği aşıları serum 

immünglobulin G (IgG) antikor seviyelerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
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2 GENEL BİLGİLER 

 

2.1 Nefrotik Sendrom Tanımı 
NS böbrek glomerüler filtrasyon bariyer geçirgenliği bozulması sonucu ortaya çıkan ve 

klasik olarak altta belirtilen dört klinik özellikle karakterize edilen bir sendromdur. İlk ikisi 

tanısal olarak kullanılır, çünkü son ikisi tüm hastalarda görülmeyebilir (15):  

- nefrotik düzeyde proteinüri (>40 mg/m2/saat)  

- hipoalbuminemi (serum albümin değerinin <2,5gr/dL olması)  

- jeneralize ödem 

- hiperlipidemi 

Bu kriterlerden yalnızca nefrotik düzeyde proteinüri varsa nefrotik proteinüri, 

hipoalbuminemi ve ödem de olursa sendrom adını almaktadır. 

 

 Şekil 1: Glomerül filtrasyon bariyeri bileşenleri (1: nükleus, 2: mitokondri, 3:lizozom, 4: aktin, 5: fenestralı membran, 6: bazal 

membran) 
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2.2 Patogenez:  
 

Nefrotik sendrom gelişiminde en temel patoloji artmış glomerül filtrasyon bariyeri 

geçirgenliği ve buna bağlı gelişen protein kaçağıdır. Filtrasyon bariyeri iç içe geçmiş ayaksı 

çıkıntıları olan polarize podosit hücreleri, glomerül bazal membranı ve diyaframlı glomerül 

endotel hücrelerinden oluşmaktadır. Podosit, yapsında bulunan yoğun aktin hücre iskeleti 

sayesinde kapiller hidrostatik basınca dayanabilmektedir. Podositler terminal farklılaşmış 

hücreler olması nedeni ile kısıtlı yenilenme kapasitesine sahiptir. Bu nedenle normal yapının 

kaybı masif proteinüri ile sonuçlanmakta ve idiopatik nefrotik sendromun da ana 

patofizyolojisini oluşturmaktadır (1). Hastalığın nedeni net olarak bilinmemekle birlikte temel 

olarak immün yanıtın bozulması, sistemik dolaşan faktörler ve podositlerin kalıtımsal 

aktarılan yapısal anormalileri temel olarak sorumlu tutulmaktadır (1). 

Nefrotik sendroma neden olabilecek renal hastalıkların immünpatogenezi farklı 

olabilse de, genetik mutasyonu saptanmış konjenital nefrtotik sendrom tiplerinde de dahil 

olmak üzere disgamagloblunemi (düşük IgG, IgM ve IgE) düzeyleri tüm nefrotik sendrom 

olgularının ortak özelliğidir (16). 

NS'nin patogenezinde T lenfositlerinin disfonksiyon ve disregülasyonun yer 

aldığından şüphelenilmektedir (17). Kızamık enfeksiyonunu takiben NS remisyonu 

görülebilmesi ve Hodgkin ve T hücreli lenfomalar için uygulanan kemoterapi sonrası NS’nin 

remisyona girmesi bu şüpheyi destekleyen kanıtlardır (19,20). Son olarak, çeşitli böcek ve arı 

sokmalarına ve zehirlere karşı oluşan alerjik reaksiyonlar sonrası NS gelişimi, hastalık 

patogenezinde immünolojik bir role işaret etmektedir. 

Dolaşımda bulunan glomerül geçirgenlik faktörleri de NS patogenezinde sorumlu 

tutulmaktadır. Heparanaz, hematopeksin, anjipoetin benzeri-4, kardiyotropin benzeri sitokin-1 

ve çözünebilir ürokinaz plazminojen aktivatörü endotel hücreler ve podositlere etki ederek 

glomerüler geçirgenliği artırdığı savunulmaktadır (20). 

Genetik açıdan bakıldığı zaman insan lökosit antijeni (HLA) ile NS ilişkisi araştırılmış 

olup HLA-DR7 pozitif olanlarda NS’un 3-4 kat daha sık görüldüğü bilinmektedir. HLA-B8, 

HLA-DQA1ve DQB1 geni ile SDuNS ilişkilendirilmiştir. HLA B12’li ve atopili çocuklarda 

da NS daha sık olarak görülmektedir. HLA-DR4 sıklığı ile FSGS arasında ilişki olduğu da 

savunulmaktadır (21). Tüm SDiNS olguları, ile aile öyküsü  ( hematüri/proteinüri ve KBY) , 

böbrek dışı organ tutulumu olan olgular ve böbrek nakli düşünülen olguların genetik testinin 

yapılması önerilmektedir (22). Steroid dirençli nefrotik sendrom tanılı olgularda genetik 

nedenin saptanması immünsüpresif tedavinin kesilmesine, transplantasyon gereksininminin 
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erken saptanmasında ve aile planlanması açısından önem arz etmektedir. Çocukların yaklaşık 

%30’unda çeşitli genetik mutasyonlar tanımlanmıştır. SDiNS’li olgularda genetik bir 

mutasyon saptama olasılığı, yaş ile ters orantılıdır. Sık saptanan monogenik mutasyonlar 

NPHS1 (nefrin), NPHS2 (podosin), NPHS3 (PLCε1-fosfolipaz C) ve WT1 (böbrek ve gonad 

gelişiminde yer alan transkripsiyon tümör supresor protein) <3 aylık olguların %69-85’ini, 4-

12 aylık olguların ise %50-66’sını oluşturmaktadır (23). 

Konjenital ve SDiNS slit diyafram, podosit aktin hücre iskeleti, podosit mitokondriyal 

proteinleri, lizozomal proteinler, nükleer transkripsiyon faktörleri ve glomerül bazal 

membranı proteinlerin genlerinde gelişen mutasyonlarla ilişkilidir (24). 

  

2.2.1 Proteinüri:  

 
Çocuklarda günlük protein atılımı tanımlamaları Tablo 3’te verilmiştir. NS’da protein 

atılımdan sorumlu temel mekanizma glomerül bazal membranın artmış geçirgenliğidir (7). 

İdrarla kaybedilen temel protein albümindir. Albümin dışında immunglobulinler gibi diğer 

plazma proteinleri, çeşitli koagulasyon faktörleri, vitamin D bağlayıcı protein ve 

metalloproteinler idrarla kaybedilmektedir.  

Albumin benzeri makromoleküllerin bazal membran geçişi iki mekanizma ile 

kısıtlanmaktadır. Bunlar; endotel hücreleri ve glomerüler bazal membran da bulunan anyonik 

proteoglikanlar neticesinde ortaya çıkan elektriksel seçicilik ve endotelyal hücreler arasındaki 

pencerelerin, glomerüler bazal membrandaki porların ve podositler arasında bulunan slit 

membranları oluşturduğu boyutsal seçiciliktir (21). 

Tablo 1. Protein atılım düzeyleri ve sınıflandırılıması 

 

 

Kalitatif: Dansitesi 1015’in altında olan üç idrar örneğinin dipstik testi ile 1+ (30mg/dl) protein 

varlığı. Dansitesi 1015’in üzerinde ise 2+ (100mg/dl) protein varlığı. 

Semikantatif: spot idrar 

protein/kreatinin oranı(mg/mg) 

<0,2-normal 

0,2-2,0 hafif proteinüri 

>2,0 ağrı proteinüri  

Kantitatif 24 saatlik idrar örneğinde;  

<4 mg/m2/st normal 

4-40 mg/m2/st hafif proteinüri 

>40 mg/m2/st nefrotik düzeyde proteinüri 
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2.2.2 Hipoalbuminemi: 
 

 Hipoalbüminemi nefrotik sendromun tanı kriterlerinden biridir. Albümin kaybının 

mekanizması tam olarak bilinmemekle birlikte; kaybın çoğunun idrarla atılıma bağlı olduğu 

bilinmektedir (26,27). Hipoalbuminemiye ve azalmış onkotik basınca ikincil karaciğerde 

albümin sentezleyen genlerde ekspresyon artışı ile albumin üretimi artmaktadır (27). Ayrıca 

hipoalbuminemiye ikincil salınan dolaşımsal faktörler de karaciğerde albümin üretimini 

artırmaktadır. Günlük ortalama 4-6 gr protein kaybı olan olgularda karaciğerin kompanse 

etme yeteneğinin yetersiz kaldığı bilinmektedir. Fakat FSGS’nin bazı formlarında nefrotik 

düzeyde proteinüriye rağmen albümin düzeyi normal ya da minimal düzeyde düşük olabildiği 

bilinmektedir (28). Hipoalbümineminin şiddeti hastadan hastaya değişiklik göstermektedir. 

Relaps sırasında serum albumin seviyesi 0,5 gr/dl ile 2,5 gr/dl arasında değişebilmektedir (4). 

 

2.2.3 Ödem:  

  

Ödem tüm yaş gruplarında nefrotik sendromun temel klinik bulgularındandır. Ödem 

patofizyolojisinde iki teori mevcuttur.  

Azalmış dolum teorisi hipoalbüminemiye ikincil plazma onkotik basıncında azalma, 

su ve solütlerin intertisyel mesafeye geçmesini tariflemektedir. Bunun sonucunda dolaşan 

etkili intravasküler hacim azalmakta ve renin-anjiotensin-aldosteron sistemi aktive 

olmaktadır. Sonuç olarak su ve tuz tutulumu artmakta ve ödem oluşumuna katkı 

sağlamaktadır. (30,31). 

Aşırı dolum teorisinde ise intravasküler hacim normal veyaartmış ve plazma renin 

aktivitesinin artmamış olduğunun görülmesi, NS ödeminin oluşumunda başka faktörlerin de 

rolü olabileceğini düşündürmektedir. Bu olgularda sodyum tutulumunun intrarenal 

mekanizmalarla meydana geldiği düşünülmektedir (23,31). 
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Şekil 2. Azalmış dolum teorisi 

 

 

Şekil 3: Artmış dolum teorisi 

 

2.2.4 Hiperlipidemi: 
 

Nefrotik sendromda kolesterol, trigliserid, fosfolipid ve yağ asitlerinin plazma 

konsantrasyonu artmıştır(31). Hiperlipideminin temel olarak azalmış onkotik basınca 

yanıt olarak albümin ile birlikte karaciğerden apolipoprotein B ve kolesterol içeren 

lipoproteinlerin artmış sentezine bağlı geliştiği düşünülmektedir (32). Ayrıca nefrotik 
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sendromda lipoprotein lipaz aktivitesinin azaldığı ve düşük dansiteli lipoprotein (LDL)  

ile orta dansiteli lipoprotein (IDL)’in düşük dansiteli lipoprotein (LDL) reseptör aracılı 

yıkımında azalma olduğu bilinmektedir (34,35). 

2.3 Histopatolojik sınıflama: 
 

Çocukluk çağında idiyopatik nefrotik sendromları histopatolojik olarak minimal 

değişiklik hastalığı (MDH), fokal segmental glomerüloskleroz (FSGS), membranoproliferatif 

glomerülonefrit (MPGN), membranöz glomerülonefrit (MN), mezengioproliferatif 

glomerülonefrit (MezPGN) ve kronik glomerülonefrit olarak sınıflandırılmaktadır. Büyük 

kısmı steroid yanıtlı oladuğu için biyopsi yapılması gerekmemektedir, önceki yıllarda biyopsi 

yapılan olgularda steroid yanıtlı olanların çok büyük kısmının MLH bulguları gösterdiği 

bilinmektedir. 

Pediatrik hasta grubunda MDH daha sık görülmektedir. İdiyopatik NS 

populasyonunda %77’lik kısmı minimal lezyon hastalığı, geriye kalan %23’lük kısmı ise 

FSGS, MPGN ve MN oluşturmaktadır (7). 

 Minimal değişiklik hastalığı (MDH); ışık mikroskopisi ve immün floresan bakıda 

bulgu vermeyen, ancak elektron mikroskopisinde podositlerin ayaksı çıkıntılarında 

düzleşmenin saptanması ile tanı almaktadır. Erkek hasta grubunda hastalık 1,5 kat daha sık 

görülmektedir. Olguların çoğu 6 yaş altında (%70) tanı almaktadır. Ortalama tanı yaşı 3’tür 

(4,7).  

             

 

 

 

 

 

 

Şekil 4: Minimal değişim hastalığı elektron mikrografı normal bir glomerüler bazal membranı (GBM), birikim 

yok ve epitel hücre ayaksı çıkıntıların yaygın füzyonunu gösterir (oklar). 

 

 

Kapiller 

Lümen 

l 

GBM 

l 
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Şekil 5:  Normal bir glomerülün elektron mikrografı, fenestre edilmiş endotel hücreyi, GBM ve iç içe geçmiş 

ayaksı çıkıntılar (ok) görülmektedir. GBM incedir ve elektron yoğun birikintiler yoktur. Kapiller lümende iki 

normal trombosit görülmektedir. 

 

Fokal segmental glomerüloskleroz (FSGS) çocukluk çağı idiyopatik NS olgularında 

MDH’nın ardından ikinci sırada yer almaktadır. Fokal glomerülosklerozda bazı glomerüllerde 

kapiller kollaps ve obliterasyon olan segmental alanlar ile matrikste artma ve hiyalen 

depolanma bulunur (35). Ortalama tanı yaşı 6 yaştır (36). FSGS nin %80’i steroide yanıt 

vermez, bu nedenle hastalık ilerleyicidir Tanıdan 5 yıl sonra %25-30, 10 yıl sonra ise % 30-40 

oranında kronik böbrek yetersizliğine ilerleyebilmektedir ve çocukluk yaş grubunda böbrek 

yetersizliğine neden olan en sık glomerüler hastalık olarak öne çıkmaktadır (5).    

 

 

 

Şekil 6: Fokal Segmental Glomerüloskleroz ışık mikroskopisi, 

epitelyal hücre hasarı (küçük ok başı) alanlarında segmental 

kapiller çökme (oklar) ile fokal glomerülosklerozdaki erken 

değişiklikleri gösterir.  

 

 

 

 

Şekil 7: Fokal segmental glomerüloskleroz ışık mikroskopisi 

(sağ) epitel hücre hasarı alanlarında (küçük ok) segmental kılcal 

çökme (oklar) ile fokal glomerülosklerozdaki erken değişiklikleri 

göstermektedir. 

 

 

 

Üriner 

Boşluk 

l 

Endotel 

l 

Lümen  

l 

Epitel hücre 

l 
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İdiyopatik nefrotik sendroma daha az sıklıkla MPGN, MN, MezPGN, IgM nefropatisi 

ve C1q nefropatisi neden olabilmektedir (36). 

 

2.4 Epidemiyoloji: 
  

Çocukluk çağı nefrotik sendromun insidansı etnik kökene ve coğrafik bölgelere göre 

farklılık göstermekte olup 100,000’de 1,15-16,9 arasında değişmektedir (1). İngiltere’de, INS 

insidansının, Asya ve Avrupa’daki çocuklardan altı kat daha fazla olduğu göze çarpmaktadır. 

Bu farklılıklar, hastalığın patogenezinde hem genetik hem de çevresel faktörlerin rolü 

olduğunu göstermektedir (37). 

 

2.5 Sınıflandırma 

 
 Nefrotik sendrom klinik görünüm, histopatolojik değişiklikler ve tedaviye verdiği 

yanıta göre sınıflandırılabilir.  

Nefrotik sendrom yaş ile ilişkilidir. Yaşamın ilk 3 ayında görülen olgular konjenital NS, 3-12 

ay arası ise infantil NS olarak adlandırılmaktadır. Konjenital NS %40 oranında glomerül 

filtrasyon bariyer proteinlerindeki genetik mutasyon ile ilişkilidir. 

 1-10 yaş arasında olguların çoğunluğu idiyopatik nefrotik sendrom tanısı almaktadır. 

10 yaşından sonra ise sekonder nefrotik sendrom tanı oranları artmaktadır.  

   

 

2.5.1 Klinik sınıflandırma:  
 

Nefrotik sendrom klinik açından iki gruba ayrılmaktadır. Sistemik hastalık eşlik 

etmemesi durumunda idiopatik nefrotik sendrom olarak sınıflandırılmaktadır. Sistemik 

hastalığın ya da glomerüler hasara neden olan bir patolojinin varlığı durumunda sekonder 

nefrotik sendrom olarak sınıflandırılmaktadır (2) (Tablo 1).  
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Tablo 2. Nefrotik sendrom etyolojisi 

 

 

İDİYOPATİK (PRİMER) NEFROTİK SENDROM 

• Minimal Lezyon Hastalığı  

• Fokal Segmental Glomerüloskleroz  

• Membranöz Glomerülonefrit  

• Membranoproliferatif Glomerülonefrit  

 

GENETİK BOZUKLUKLAR 

• Fin tipi konjenital nefrotik sendrom (nefrinin yokluğu)  

• Fokal segmental glomerüloskleroz (podosin, α-aktinin 4, 

TRPC6 mutasyonlan)  

• Difüz mezangiyal skleroz (laminin, B2 zincir 

mutasyonlar)  

• Denys-Drash sendromu (WT1 transkripsiyon faktör 

mutasyonlari)  

 

NEFROTİK SENDROMLA BİRLİKTE OLAN YA DA 

OLMAYAN PROTEİNÜRİ 

• Tırnak patella sendromu (LMX1B transkripsiyon faktörde 

mutasyon)  

• Alport sendromu (kollajen biyosentez genlerinde 

mutasyon)  

 

NEFROTİK SENDROMLA BİRLİKTE OLAN YA DA 

OLMAYAN MULTİSİSTEMİK SENDROMLAR 

• Galloway-Mowat sendromu 

• Charcot-Marie-Tooth hastalığı  

• Jeune sendromu  

• Cockayne sendromu   

• Laurence-Moon-Biedl-Bardet sendromu 

 

 

 

 

NEFROTİK SENDROMLA BİRLİKTE OLAN YA DA 

OLMAYAN METABOLİK BOZUKLUKLAR  

• Alagille sendromu  

• αl Antitripsin eksikliği  

• Fabry hastalığı  

• Glutarik asidemi  

• Glikojen Depo hastalığı  

• Lipoprotein bozuklukları  

• Mitokondrial sitopatiler  

• Orak hücre hastalığı  

SEKONDER NEDENLER  

ENFEKSİYONLAR  

• Hepatit B, C  

• HIV-1  

• Malarya 

• Sifiliz 

• Toksoplazmozis 

 

İLAÇLAR  

• Penisilamin  

• Nonsteroid anti-inflamatuvar ilaçlar  

• Pamidronat  

• İnterferon 

• Eroin 

• Civa 

• Lityum  

 

İMMÜNOLOJİK VEYA ALLERJİK BOZUKLUKLAR  

• Castleman hastalığı  

• Arı sokması  

• Besin allerjenleri  

 

MALİGN HASTALIKLARLA İLİŞKİLİ  

• Lenfoma  

• Lösemi  

 

GLOMERÜLER HİPERFİLTRASYON  

• Morbid obezite  

• Oligomeganefronya 

• Nefron azalmasına adaptasyon  
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2.5.2 Steroid yanıtına göre sınıflandırma: 

 
İdiyopatik nefrotik sendromlu olguların %78’i steroide yanıt vermektedir. Bu 

hastaların %92’si MDH, %8’i ise farklı histopatolojik tanı almıştır. Histopatolojik bulgulara 

göre MDH’lı olguların %92‘ sinin, FSGS’lu olgularda % 30’unun ve MPGN’li olguların % 

7’sinin steroid duyarlı olduğu görülmüştür (3). Diğer olgular ise steroid tedavisine dirençli 

grubu oluşturmaktadır(3,39). 

 

MDH steroide %85–90 oranında cevap verirken, bu oran FSGS’de %30 oranlarına 

gerilemektedir(3,7).  NS tanımları ile ilgili en güncel sınıflama 2012 yılında Kidney Disease 

Improving Global Outcomes (KDIGO) ve 2020 yılında International Pediatric Nephrology 

Association (IPNA) tarafından yapılmıştır (22,39). KDIGO tarafından yapılan tanımlamalar 

Tablo 3’te, IPNA tarafından güncellenen tanımlamalar Tablo 4’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 3. Nefrotik Sendrom KDIGO tanımlamaları  (39) 

Nefrotik 

Sendrom 

Proteinüri >40 mg/sa/m2 ya da >50 mg/kg/gün ya da spot protein/kreatinin oranı>0.2 g/mmol (>2 

g/g) ve hipoalbüminemi <2,5 g/l ve ödem 

Remisyon Ardışık 3 gün boyunca proteinüri <4 mg/sa/m2 veya proteinin dipstikle negatif olması 

Steroid 

Cevaplı 

4 hafta standard doz prednizolon (60 mg/m2/gün veya 2 mg/kg/gün, maksimum 60 mg/gün) ile tam 

remisyon 

Steroid 

Direçli 

4 hafta düzenli uygulanmış 60 mg/m2 prednizon tedavisine rağmen remisyon sağlanamamış. 

Relaps Remisyonda iken ardışık 3 gün >40 mg/sa/m2 yada idrar protein:kreatinin oranının >200mg/g yada 

İdrar dipstiksi ile 3+ ve üzeri protein saptanması 

Sık 

Relaps 

Tedaviye ilk cevaptan sonra 6 ay içinde 2 relapsın olması ya da 1 yıllık bir periotta 4 veya daha 

fazla relapsın olması durumudur 

Steroid 

Bağımlı 

Steroid tedavisinin azaltımı sırasında 2 ardışık relaps ı ya da tedavi kesildikten sonra 14 gün içinde 

yeni relapsın olması. 

Tedaviye yanıtsız  

 

Bir veya daha fazla remisyondan sonraki ≥4 haftada kortikosteroid tedavisi altında kalıcı proteinüri  
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Tablo 4. IPNA Nefrotk sendrom tanımlamaları (22) 

İFADE/TERİM TANIM 

Nefrotik Düzeyde Proteinüri Sabah ilk idrarda İPKO ≥ 200 mg/mmol  

(2 mg/mg) veya 24 saatlik idrarda ≥ 1000 mg/m2/gün karşılığı olan idrar ölçüm çubuğunda 3+ veya 

4+  

Nefrotik Sendrom Nefrotik aralıkta proteinüri ve hipoalbuminemi (serum albümini <30 g/l) veya serum albumin 

seviyesi ölçülemiyorsa ödem 

Steroid-Duyarlı Nefrotik Sendrom 4 hafta standard doz prednizolon (60 mg/m2/gün veya 2 mg/kg/gün, maksimum 60 mg/gün) ile tam 

remisyon 

Steroid-Dirençli Nefrotik Sendrom 4 hafta standard doz prednizolon tedevisine rağmen tam remisyon yok 

Doğrulama periyodu 4 haftada sadece kısmi remisyona ulaşan hastalarda oral prednizolon ve/veya intravenöz 

metilprednizolon ve RAAS’i  tespit edildiği, prednizolon başlangıcından itibaren 4 ila 6 hafta 

arasındaki süre. 6 haftada tam remisyona ulaşamayan bir hasta geç yanıt veren olarak tanımlanır. 4 

haftada kısmi remisyon elde etmesine rağmen 6 haftada tam remisyona ulaşamayan bir hasta, 

streoid-dirençli nefrotik sendrom olarak tanımlanır. 

Tam Remisyon İdrar protein/kreatinin oranı (sabah ilk idrar veya 24 saatlik idrar örneğine göre) ≤ 20 mg/mmol (0,2 

mg/mg) veya idrar ölçüm çubuğunda art arda üç veya daha fazla durumda negatif veya eser 

miktarda pozitiflik 

Kısmi Remisyon İdrar protein/kreatinin oranı (sabah ilk idrar veya 24 saatlik idrar örneğine göre) >20 ama <200 

mg/mmol ve ölçülebiliyorsa serum albümini ≥30 g/l 

Relaps Nefrotik düzeysde proteinüri nüksü. Çocuklarda, nüks genellikle idrar ölçüm çubuğu ile 

değerlendirilir ve bu nedenle üst üste 3 gün boyunca ≥3+ veya ödemin yeniden ortaya çıkmasıyla 

birlikte veya ödem olmadan daha önce kısmi veya tam remisyon elde etmiş bir çocukta sabah ilk 

idrar örneğinde idrar protein/kreatinin oranı ≥200 mg/mmol (2 mg/mg) olarak tanımlanır  

Kalsinörin inhibitörü dirençli NS KNİ ile yeterli doz ve/veya seviyelerde 6 aylık tedaviden sonra en azından kısmi remisyon 

olmaması 

Çoklu ilaca Dirençli NS Önceden belirlenmiş standart dozlarda farklı steroid içermeyen ajanlarla 12 aylık tedaviden sonra 

tam remisyon olmaması  

İkincil steroid direnci Başlangıçta steroid duyarlılığı olan ve sonraki nükslerde SDNS gelişen çocuklar 

Renal transplantasyon sonrası 

Tekrarlayan nefrotik sendrom 

SDNS'li bir çocuk, böbrek nakli sonrası böbrek biyopsisinde diğer belirgin nedenlerin yokluğunda 

nefrotik düzeyde proteinüri nüksü ve/veya podosit ayaksı uzantılarının silinmesi. Bu tanı, önceden 

anürik bir hastada kalıcı proteinüri (UPCR ≥100 mg/mmol (1 mg/mg) veya diğer belirgin 

nedenlerin yokluğunda nakil sırasında yaygın proteinürisi olan hastada UPCR ≥100 mg/mmol (1 

mg/mg) artışı durumunda da düşünülmelidir. 
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2.6 Klinik Bulgular:  
 

Olgular en sık olarak ödem, iştah azalması gastrointestinal sistem belirti ve bulguları 

ile başvurmaktadır (7,40).  

2.6.1 Ödem:  
 

Çocukluk yaş grubunda NS’nin en sık başvuru yakınmasını ödem oluşturmaktadır. 

Ödem gelişimi genellikle üst solunum yolu enfeksiyonu ya da böcek sokması gibi tetikleyici 

bir olayı takiben gelişmekte ve biriken sıvının toplamı vücut ağırlığının %3-5’ini geçtiği 

zaman bulgu vermektedir. Ödem gode bırakan vasıfta gelişmektedir. Ödemin genellikle 

periorbital alanda gelişmesi sıklıkla alerjik hastalıklar ile tanısal karmaşaya neden 

olabilmektedir. Yer çekiminin uyguladığı kuvvet neticesinde ödem alt ekstremite ve supin 

pozisyonda sırt ve sakral bölgede ortaya çıkabilmektedir. İlerleyen klinikte anazarka tarzında 

(asit, plevral, perikardiyal effüzyon) ödem gelişebilmektedir (30). Bu vakalar solunum 

sıkıntısı ile başvurabilmektedir.  

 

2.6.2 Hipovolemi:  
 

Toplam vücut suyunun artmış olmasına rağmen intravasküler hacmin ve perfüzyonun 

azalmasına bağlı olarak periferik vazokonstrüksiyon, taşikardi, olügüri, azalmış glomerüler 

filtrasyon hızı ve artmış renin anjiotensin aldosteron düzeyleri saptanabilmektedir (30). 

Hastalığın uygun yönetilmemesi durumunda (uygunsuz diüretik kullanmı) ve araya giren 

enfeksiyon, sepsis benzeri durumlarda olgular dehidratasyon ve nadiren şok kliniği ile 

başvurabilmektedir (41). 

2.6.3 Hipertansiyon: 
 

Kan basıncı yüksekliği MDH’da beklenmemekle birlikte diğer NS’li olgulara eşlik 

edebilmektedir. Biyopsi ile doğrulanmış MDH’ li 6 yaş ve altındaki çocukların %21’inde 

hipertansiyon saptanırken, diğer histopatolojik tiplerde bu oran % 50’dir (42). Bu vakalarda 

kan basıncı yüksekliği çok hafif seviyelerden hipertansif ensefalopatiye uzanan bir spektrum 

içerisinde seyredebilmektedir (7,32).  
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2.6.4 Hematüri: 
 

İdiyopatik NS’li olgularda %20 mikroskopik hematüri görülebilmektedir. 

Makroskopik hematüri beklenen bir özellik olmamakla bilrikte glomerülonefritlere sekonder 

gelişen olgularda eşlik edebilmektedir (32,42).  

 

2.7 Laboratuvar Bulguları:  
 

Klinik ve laboratuvar bulguları hem NS tanısı koymada hem de altta yatan etyolojiyi 

belirlemede önemli rol oynamaktadır.NS şüphesi ile başvuran olgulardan tam idrar analizi, 

sabah ilk idrarda protein/kreatinin, 24 saatlik idrarda protein düzeyi, serum elektrolit 

düzeyleri, kan üre azotu,  serum kreatinini, serum lipid paneli, serum C3 düzeyi olacak 

şekilde tetkikleri istenmelidir.10 yaş ve üzeri olgular ile sistemik lupus bulguları olan 

olgulardan Anti Nükleer Antikor (ANA) düzeyi, riskli gruplardan Hepatit B, hepatit C ve 

insan immun yetmezlik virüsü (HİV) serolojisi istenmeli ve böbrek biyopsisi planlanması 

önerilmektedir (31). 

2.7.1 İdrar analizi: 
 

İdrar analizi en hızlı idrar çubuğu testi ile yapılabilmektedir. Bu test kalitatif 

proteinüriyi göstermekte olup albümin ile tetrabromofenol arasındaki kimyasal reaksiyon ile 

protein düzeyini saptamaktadır. Bu test ile +3, +4 düzeyinde proteinürinin saptanması nefrotik 

sendrom açısından anlamlı kabul edilmektedir ve kantitatif yöntemlerle doğrulanması 

gerekmektedir.  Kantitatif olarak spot idrarda protein kreatitin oranı ve 24 saatlik idrarda 

proteinüri düzeyi olmak üzere 2 yöntem mevcuttur. Sabah ilk idrarda bakılan protein/kreatinin 

oranının 2 ve üzerinde olması ve 24 saat biriktirilen idrarda ölçülen protein düzeyinin 

>40mg/m2/saat olması nefrotik düzeyde proteinüriyi göstermektedir. 

2.7.2 Kan biyokimyası: 
 

Serum albümin düzeyi 3 gr/dL altında saptanmaktadır. İdiyopatik NS’de albümin seviyesi 

düşmüş olmasına rağmen α1 globulin düzeyleri normal ya da hafif azalmış, α2 ve β globülin 
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düzeylerinde artışla beraber total globülin seviyeleri normal sınırlarda olabilmektedir. 

Gamaglobulin seviyeleri ise altta yatan hastalığa göre değişebilmektedir (15,31). 

Hipovolemiye ikincil anti diüretik hormon artışı ve buna bağlı dilüsyonel hiponatremi 

görülebilmektedir. Oligürik hastalarda hiperkalemi gelişebilmektedir. Albümin düzeyindeki 

azalma ile serum kalsiyum miktarı düşük ölçülse de iyonize kalsiyum genellikle normal 

saptanmaktadır. NS olgularında albümin düzeyinin 3’ün altında olması durumunda 

düzeltilmiş kalsiyum hesabu yapılmalıdır. 

Total kolesterol, trigliserit ve toplam lipid düzeyleri artmış olarak saptanmaktadır.  

MDH’lı olgularda düşük oranda BUN ve kreatinin düzeylerinde artış saptanmakta ve 

bunun etkili intravasküler hacim azalmasına bağlı geliştiği düşünülmektedir (43). Özellikle 

SDiNS nedeni ile hastanede izlenen olgularda eşlik eden enfeksiyon, nefrotoksik ajanlar ile 

tedavilerin kullanımı ile akut böbrek hasarı (ABH) daha yüksek oranda gelişmektedir (43,44). 

Böbrek fonksiyolarında bozulma, makroskobik hematüri ve hipertansiyonun eşlik 

ettiği durumlarda MDH harici patolojileri dışlamak amacı ile serum kompleman düzeylerinin 

değerlendirilmesi gerekmektedir. MDH’de kompleman düzeyleri normal iken; APSGN, 

MPGN ve SLE'da düşüktür. Sekonder NS nedenleri arasında sıklıkla SLE bulunduğu için 

anti-nükleer antikor (ANA) düzeyi taraması önerilmektedir. ANA pozitifliği saptanan 

vakalarda Anti-çift sarmallı DNA (Anti-Ds DNA) antikor bakılmalıdır (45).  

2.7.3 Tam kan sayımı: 
 

Tam kan sayımında özellike MDH’da intavasküler hacmin azalmasına bağlı 

hemokonsantrasyon olabilmekle birlikte eriropoetinin idrarla kaybına bağlı anemi de 

gelişebilmektedir. 

Trombosit sayıları 500,000 ile 1 milyon arasında değişebilmektedir. Hemokonsantrasyon 

ve trombositoz viskozite artışına neden olarak hiperkoagulabiliteye ve trombotik 

komplikasyonlara neden olabilmektedir (46). 

 

 

2.8   Böbrek biyopsisi: 
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MDH düşündüren klinik bulgular: 

• >1 yaş olgular, <12 yaş olgular 

• Belirtilen klinik bulguların olmaması: hipertansiyon, makroskopik hematüri, 

serum kreatinin artışı olmaması 

• Kompleman seviyelerinin normal saptanması durumunda böbrek biyopsisi 

önerilmemektedir. Bu yaklaşımla inavazif girişim %80 oranında 

azaltılabilmektedir (13,14). 

 

NS olgusunda biyopsi yapılması gerektirecek bulgular şunlardır (3): 

 

• Sistemik hastalık bulgusu 

• İlk tanı yaşının 1’den küçük veya 12’den büyük olması 

• Steroide yanıtsızlık 

• Makroskopik veya persistan mikroskopik hematüri varlığı 

• Anormal serum kompleman seviyesi ya da seroloji varlığı 

• Ciddi persistan böbrek yetersizliği 

• Ciddi hipertansiyon  

 

2.9 Tedavi: 
 

Nefrotik sendromun tedavisi hastalığa özgül tedavi ve destek tedavisi olmak üzere iki 

başlık altında incelenmektedir (7). 

 

2.10   Semptomatik tedavi: 
NS olgularında hipovolemi, ödem, enfeksiyon, hipertanasiyon, hiperkoagulabilite, 

artmış iştah ve kilo alımı, dislipidemi, metabolik kemik değişiklikleri ve hipotiroidi 

görülebilmektedir. Bu komplikasyonların semptomatik tedavileri gerekli olabilmektedir 

(7,47,48). 

 

2.10.1.1 Hipovolemi ve ödem tedavisi: 
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Vücut suyundaki toplam artışa rağmen, NS'li çocuklarda tipik olarak azalmış 

intravasküler hacim olabilir. Şiddetli hipoalbüminemi ile NS'nin başlangıcında ciddi 

intravasküler hacim azalması gözlenebilir ve diyare veya diüretik kullanımı sonucunda 

şiddetlenebilir. Etkin hacmin azalması sonucunda taşikardi, periferik vazokonstriksiyon 

bulguları (soğuk ekstremiteler ve kapiller dolumda gecikme), oligüri ve karın ağrısı gibi 

belirtiler ve bulgular mevcut olabilir. Fraksiyonel sodyum atılımı (FENa) düzeylerinin <%0,2 

saptanması intravasküler hacmin azaldığını düşündürür. Bu durumda, klinik olarak gerekliyse 

albümin infüzyonu güvenli bir şekilde uygulanabilir (47,49). 

Ödem oluşumuna katkıda bulunan iki temel mekanizmadan biri sodyum retansiyonu 

olduğundan, ödemli olgularda tuz alımı günlük 2 Meq/kg’ın altında tutulmalıdır. Bu şekilde 

ödem gelişimi engellenebilir ya da ödem mevcut olan olgularda ödemin artışının önüne 

geçilebilir. 

Sıvı kısıtlama konusunda tartışmalar olsa da hissedilmeyen kayıp ve idrar ile atılan 

sıvının yerine konulması hastada ödem ve kilo artışı gelişmesini önlemede etkilidir. Fakat 

hiponatremik (Na <135 mEq/L) olgularda sıvı kaybı uygunsuz ADH salınımını kaynaklı 

olabileceğinden sıvı kısıtlaması yapılmalıdır. 

 

Anasarka (genel ve masif ödem) olan hastalaraalbümin (0,5-1 g/kg) ve furosemid (doz 

başına 1 ila 2 mg/kg) verilerek üçüncü boşluktaki sıvının intravasküler alana çekilerek 

atılması hedeflenir. Bununla birlikte, pulmoner ödem, hipertansiyon veya konjestif kalp 

yetmezliği gibi ciddi komplikasyonlara karşı dikkatli olunmalıdır (50). intravasküler hacmi 

normal veya artmış olan hastalar sadece diüretiklerle tedavi edilmelidir (FENa > % 0,2) (49). 

 

2.10.1.2 Diyet ve aktivite: 
 

Kortikosteroid tedavisinin iştahı uyarması sonucu artan kalori tüketimi aşırı kilo 

alımına neden olabilir. Aşırı kalori tüketimini sınırlayan, yağdan fakir diyet önlemleri, 

çocukların büyük kilo alımından kaçınmasına yardımcı olacaktır. 

Aktivite kısıtlamasının prognoz açısından etkili olmaması nedeni ile ciddi hastalığı 

olan olgular haricinde kısıtlama önerilmemektedir. 
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2.10.1.3 Trombozun önlenmesi ve tedavisi: 
 

Ciddi düzeyde albümin düşüklüğü saptanan olgularda trombotik komplikasyon riski 

artmıştır. Geçirilen enfeksiyonlar ise venöz tromboembolizm riskini artırmaktadır (51). 

Önleyici uygulamalar arasında uzun süreli yatak istirahatinden kaçınma, düzenli 

ambulasyon, kompresyon çorapları, hipovolemi kaynaklı hemokonsantrasyondan kaçınma, 

santral venöz kateterden kaçınma, sepsis ve hipovoleminin erken tedavisi yer almaktadır (52). 

Profilaktik antikoagülasyon etkililiğini ve güvenliğini belirlemek için yeterli 

randomize çalışma olmamasınedeniyle önerilmemektedir. (53).  

Bazı merkezlerde plazma albümini <20 g/l, fibrinojen <6 g/l ve antitrombin III düzeyi 

%70’in altında saptanması durumunda profilaktik warfarin tedavisi vermektedir. Fakat bu 

uygulamanın faydalı olduğuna dair yeterli kanıt mevcut değildir (51,54). Alternatif olarak, 

yüksek riskli hastalar düşük doz aspirin veya dipiridamol ile tedavi edilebilir, ancak bunların 

NS'li çocuklarda trombüsü önlemedeki etkinliklerini gösteren kontrollü çalışmalar yoktur. 

Tromboz gelişmiş olan olguların tedavisine genellikle enoksaparin gibi düşük molekül 

ağırlıklı heparin ile tedavisi uygundur. Yenidoğanlar ve bebekler 12 saatte bir verilen 3 mg / 

kg kadar yüksek dozlara ihtiyaç duyabilirken, daha büyük çocuklarda genellikle her 12 saatte 

bir verilen sadece 1 mg / kg'lık doz yeterli olamaktadır (55). 

 

2.10.1.4  Hipertansiyon tedavisi: 
 

Persistan hipertansiyonu olan NS olgular kronik böbrek hastalığına (KBH) ilerleme 

açısından risk altındadır Hipertansiyon kardiyovasküler hastalık açısından önemli bir risk 

faktörü olduğundan hipertansif seyreden NS'li olgulara antihipertansif tedavi verilmesi 

gereklidir. 

NS tanılı hipertansiyonu olan pediatrik olgularda, anjiyotensin dönüştürücü enzim 

(ACE-i) inhibitörleri veya anjiyotensin II reseptör blokerleri (ARB), potansiyel 

antiproteinürik yararları ve böbrek yetmezliğinin ilerlemesini yavaşlatma yeteneklerinden 

dolayı tercih edilen antihipertansif ajanlardır (56). Maksimum antiproteinürik etki dört hafta 

sonra gözlenir; antiproteinürik etki, düşük tuzlu diyet ve diüretiklerle artırılabilir (57). Kontrol 

edilemeyen hiperkalemi veya plazma serum kreatininde bazal değere göre %30'dan üzerinde 

artış olursa ACE inhibitörleri ve ARB tedavisi kesilmelidir. 
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2.10.1.5  Hiperlipidemi tedavisi: 
 

 Değişen lipid metabolizması sonucunda gelişen dislipidemi ilerleyen dönem 

kardiyovasküler hastalık riski üzerine etkisi net değildir. Kan lipid düzeyini düşüren ilaçların 

kullanımı persistan proteinüri ve aşırı yüksek hipertrigliseridemi harici durumlarda 

önerilmemektedir (1). NS'li olgularda hiperlipideminin en uygun tedavisi bilinmemekle 

birlikte sınırlı kısa dönemli gözlemsel verilere dayanan statin tedavisi, total ve düşük 

yoğunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol ve trigliserit düzeylerini düşürmede etkili ve 

güvenilir olarak saptanmıştır. Statinlerin kontrollü çalışmalar yapılana kadar dikkatli 

kullanımı önerilmektedir(58). 

 

2.10.1.6  Kalsiyum ve kemik metabolizma değişikliklerinin tedavisi: 
 

İki süreç nedeniyle NS'li hastalarda kemik histolojisindeki anormallikler 

görülmektedir.  İlki D vitamini bağlayıcı protein kaybına bağlı, düşük iyonize kalsiyum ve 25-

OH vitamin D3 (25-hidroksikolekalsiferol) konsantrasyonlarının ortaya çıkmasıdır (59). 

İkinci olarak ise uzun süreli kortikosteroid tedavisinin kemikte histolojik anormalliklere ve 

ardından osteoporoza yol açmasıdır. 

Bunların bilinmesiyle birlikte, çift enerjili x-ışını absorpsiyometrisi kullanan bir 

çalışma, kontrol hastalarına kıyasla NS'li glukokortikoid ile tedavi edilen çocukların spinal 

veya tüm vücut mineral içeriğinde herhangi bir fark bulmadığı belirtilmiştir (60). 

Bu bilgiler ışığında, kalsiyum (500 mg/gün) ve D vitamini (2000-4000 IU) takviyeleri, 

özellikle düşük kalsiyum ve D vitamini konsantrasyonları saptandığında önerilmektedir. 

 

2.10.1.7  Enfeksiyon Tedavisi 
 

İmmünoglobulin G'nin serum konsantrasyonlarının azalması, hücresel bağışıklığın 

azalması, alternatif kompleman yolağında görevli faktör B ve faktör D seviyelerinde azalma 

ve immünsupresif tedavinin uygulanması nedeniyle NS olgularında enfeksiyona artmış 

duyarlılık mevcuttur(8,9,61). Olgular, kapsüllü bakteriler nedeniyle gelişen enfeksiyonlara 

(örneğin peritonit, pnömoni ve sepsis) karşı risk altındadır. 
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İmmun fonksiyonlarda meydana gelen bu değişikler sonucunda bakteriyemi, selülit, 

peritonit, ve idrar yolu enfeksiyonu gibi enfeksiyonlar normal çocuk popülasyona oranla daha 

sık görülmektedir (62). Enfeksiyona en sık neden olan ajanlar sırası ile S. Pneumonia, 

Escherichia Coli ve Hemophilus bakterileridir. Proflaktik antibiyotik önerilmemektedir. 

Enfekte olgularda uygun kültür alımı ve antibiyogram sonrası tedaviye başlanması önerilir. 

Başta varisella enfeksiyonu olmak üzere viral enfeksiyonların morbidite ve mortalitesi 

artmaktadır (10). Bununla birlikte geçirilen enfeksiyonların NS ataklarını tetikleyebileceği 

bilinmektedir. Varisella enfeksiyonu immunsupresif tedavi alan olgularda kötü prognozlu 

seyretmektedir. Temas durumunda bağışıklık kontrolü sağlanmalı ve seronegatif olgulara 

gerekli ise VZV-immunglobulin ve asiklovir ile erken koruma yapılmalıdır. Varisella aşısı 

remisyonda ve düşük doz steroid alanlarda bile güvenli ve etkilidir (63). 

 

Tedavi öncesinde tüm NS olgularının 23-valanlı polisakkarit pnömokok aşısı 

(PPSV23) ile aşılanmalıdırlar (64). Polisakkarit aşısı relapsa neden olmadığı birçok çalışmada 

gösterilmiştir (65). Bağışıklama ideal olarak çocuk remisyondayken ve günlük kortikosteroid 

tedavisi almıyorken uygulanması gerekse de, yüksek doz prednizon tedavisi alan NS'lerinin 

bağışıklama sonrası PPSV23'e antikor düzeylerinde 10 kat artış olduğu bilinmektedir(66). 

 

 

2.10.1.8 Hipotiroidi tedavisi: 
 

Serbest ve proteine bağlı tiroid hormonlarının idrarla kaybına bağlı olarak 

hipotiroidizm gelişebilmektedir (67). Levotiroksin, yüksek serum tiroid stimülan hormonu 

(TSH) yüksek ve düşük T4 (tiroksin) düzeyi saptanan olgularda başlanması önerilmektedir. 
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2.10.1.9 Özgül Tedavi:  

 

2.10.1.10 Kortikosteroid tedavisi:           
 

Kortikosteroid grubu ilaçlar, NS'li olgularda remisyon sağlamak amacı ile tercih 

edilecek ilk farmakolojik ajandır. İdiyopatik NS'li olgular yüksek oranda steroid tedavisine 

yanıt vermektedir. Steroid tedavisine yanıt veren minimal değişiklik hastalığı (MDH), çocuk 

vakaların yaklaşık %75-80'inde NS'nin altında yatan nedendir(68). MDH'yi diğer NS 

formlarından ayırt etmede klinik bulgular oldukça öngörülebilir. Sonuç olarak, steroid 

tedavisi tipik olarak, böbrek biyopsisi ile histolojik doğrulama olmaksızın klinik kriterlere 

göre MDH olması muhtemel hastalarda başlatılır. Pediatrik grupta idiyopatik NS vakalarının 

%15-20'sini oluşturan FSGS olgularının bir kısmı steroid tedavisine yanıt vermektedir.  

Steroide yanıt vermeyen vakalarda ise sitotoksik ajanlar kullanılmaktadır. Son 40 yılda 

bu iki grup ilacın kullanıma girmesiyle NS'lu pediatrik olguların mortalite ve morbiditesinde 

belirgin azalma sağlanmıştır (7,40). 

Nefrotik sendromunda ailenin hastalık ve komplikasyon ile ilgili bilgilendirilmesi 

tedavinin önemli bir basamağını oluşturmaktadır. Ebeveynlerin hastalık ile ilgili bulgu ve 

semptomlarını mutlaka tanıması ve gereğinde proteinüri açısından idrar çubuk testini 

uygulama becerisini edinmeleri relapsların erken tanı almasına yardımcı olabilmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 8: İlk atak NS protololü (G.A.:günaşırı) 
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Farklı tedavi merkezlerinde, farklı başlangıç kortikosteroid tedavi protokolleri 

uygulanabilmektedir (Tablo 5). MDH düşünülen çocuklarda prednizolon 2 mg/kg/gün 

dozunda (maksimum günlük doz 60 mg), 4 hafta boyunca uygulanmalıdır. Takiben 4 hafta 1,5 

mg/kg/günaşırı, 4 hafta 1 mg/kg/günaşırı, 4 hafta 0,5 mg/kg/günaşırı ve son hafta 0,25 

mg/kg/günaşırı verilerek tedavi tamamlanmaktadır. İlk atak tedavisinde steroidlerin uzatılmış 

tedavi süresinin relaps riskini azalttığı kanıtlanmıştır (69). Hastanemizde uyguladığımız NS 

ilk atak protokolü Şekil 8’de verilmiştir.  

 

Tablo 5: Nefrotik sendrom başlangıç tedavisi (KDİGO) (39)  

KDIGO NS BAŞLANGIÇ TEDAVİSİ 

60 mg/m²/gün veya 2 mg/kg/gün (max: 60 mg) 2-3 dozda günlük. 4-6 hafta 

40 mg/m² veya 1,5 mg/kg günaşırı. (max: 40 mg) 4 hafta 

Günaşırı dozlara doz azaltarak devam edilir. 3-6 ayda azaltılarak kesilir 

 

Steroid yanıtlı olguların yaklaşık %90'ı, oral prednizon tedavisinin ilk dört haftasında 

ve kalan %10'u, iki hafta içerisinde yanıt vermesi beklenmektedir (40).  

Olguların %30’u tek atak yaşamakta ve steroid tedavisiyle kalıcı remisyon 

sağlanabilmektedir. Tedavi kesildikten 18-24 ay sonra remisyonun devamı tamamen 

iyileşmeyi yansıtmaktadır. Bu olgularda relaps riski düşüktür. %10-20 hastada tedavinin 

kesilmesinden sonra relaps görülmekte, bu olgular standart steroid tedavisine yanıtlı üç ya da 

dört atak sonrası tamamen iyileşme göstermektedir. Kalan %50-60 olguda steroid tedavisi 

kesildikten sonra veya dozu azaltılırken relaps yaşamaktadır. Bazı olgularda proteinürideki 

şiddetlenme geçicidir ve spontan remisyonlar görülür(45).  

Standart başlangıç tedavisine (60 mg/m2/gün ya da 2 mg/kg/gün, 4-6 hafta ve takiben 

doz azaltımı ile 4-6 hafta) kısmi yanıt alınması durumunda standart tedavinin 2 hafta daha 

uzatılması ya da pulse tedavi verilmesi önerilmektedir. Bu tedavilere yanıt alınması 

durumunda olgular steroide geç yanıtlı nefrotik sendrom olarak adlandırılmakta, yanıt 

olmaması durumunda ise SDiNS düşünülerek ACE-i veya ARB başlanması, genetik testin ve 

böbrek biyopsisinin yapılması önerilmektedir (22). Monogenik mutasyonu saptanmış 

olgularda immün baskılayıcı tedavinin etkinliği kanıtlanmadığından, tedavinin kesilmesi 

önerilmektedir (22). 
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Steroid duyarlı nefrotik sendrom (SDuNS) izleminde relapslar görülebilsede, 10 yıllık 

süreçte kronik böbrek hastalığına ilerleme olasılığının %5’in altında olması beklenmektedir 

(70). SDiNS’de özellike ya da parsiyel remisyon sağlanamayan olgularda %50 olasılıkla son 

dönem böbrek yetmezliği gelişebilmektedir (71). 

NS atak ve relapslarında üst solunum yolu enfeksiyonlarının (ÜSYE) etyolojik rolü 

bilinmektedir. ÜSYE esnasında 5-7 gün süreyle steroid tedavisinin düzenlenmesinin relaps 

riskini azaltacağı belirten çalışmalar vardır (72). 

Steroide yanıt veren hastaların yaklaşık %25-30'u, tanıdan sonraki ilk altı ayda iki 

veya daha fazla relaps ya da yılda dört veya daha fazla relaps ile başvurmaktadır. Bu olgular 

sık relapslı nefrotik sendrom olarak tanımlanmaktadır. Sık relaps gösteren grubun uzun 

dönemde steroid bağımlı gruptan daha iyi prognoza sahip olduğu bilinmektedir (73,74). Bu 

olguların tedavisi tablo 5’te verilmiştir. 

Bazı olgular, başlangıçta steroide duyarlı iken zamanla steroide dirençli hale gelir. 

Sınırlı veriler ışığında vaka raporları,  steroid dirençli olgularda alternatif immünsüpresif ajan 

kullanımı ile hastaların çoğunda tam veya kısmi remisyon sağlanabileceğini 

düşündürmektedir (75,76). Bununla birlikte, bu hastalar böbrek fonksiyon bozukluğu ve son 

dönem böbrek hastalığı geliştirme riski altındadır. 

 

 

Tablo 6: Nefrotik sendromda relaps tedavileri  

NS RELAPS TEDAVİSİ 

İLK RELAPS/SIK OLMAYAN RELAPS a,b 

1.adım 60 mg/m²/gün. 2-3 dozda, günlük. 3 gün protein negatif olana dek 

2. adım 40 mg/m²/gün (max 60 mg), günaşırı 4 hafta. Sonra azaltarak kes 

SIK RELAPS b 

1.adım 60 mg/m²/gün. 2-3 dozda, günlük. 3 gün protein negatif olana dek 

2. adım azaltarak 15-20 mg/m²(günaşırı)’ya 

kadar düşülür (remisyon sağlayan en düşük 

doz) 

En az 3 ay 12-18 ay’a uzatılabilir 

a:ISKDC, b:KDİGO 

 

Uzun dönem steroid tedavisine bağlı yan etki geliştiği bilinmektedir. Yan etkiler daha 

sık olarak steroid bağımlı çocuklarda görülmektedir. Uzun süreli steroid tedavisinde 

büyümede gerileme görülür, günaşırı tedavi büyümeyi etkilemeyebilir (77). NS’li olgularda 

erişkin dönemde osteoporoz gelişebildiğini belirten çalışmalar mevcuttur (78). Ancak steroide 

bağımlı nefrotik sendromlu çocuk ve adolesanlardaki bir çalışmada günaşırı steroid 
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tedavisinin kemik mineral içeriğine zararlı bir etkisi bulunmamıştır (79). Ek olarak steroide 

bağlı kilo artışı ve cushingoid görünüm, hipotalamo-hipofizer-adrenal aks bozukluğu, 

katarakt, davranış değişiklikleri ve hipertansiyon görülebilmektedir (80–82). 

Steroid tedavisinde bağlı komplikasyon (büyüme geriliği, katarakt, aşırı kilo alımı, 

cushingoid bulgular, hipertansiyon, osteopeni vb.) gelişen, komorbid hastalık (diyabetes 

mellitus) veya fizyolojik durum (puberte) nedeni ile toksisite riski bulunan olgularda, çoklu 

relapsları olan olgularda, steroid direçli NS ve tedavi uyumsuz olgularda alternatif tedavilerin 

kullanımı önerilmektedir (78,83). 

 

2.10.1.11 Steroid dışı tedaviler 
 

Steroid tedavisine yanıt alınamayan veya atakları tekrar eden olgularda steroid dışı 

tedavi seçenekelerinin değerlendirilmesi gereklidir. Bunun için en ideal immünsupresif ajan, 

hastaların çoğunda uzun vadeli remisyonu sürdürmeli, steroid dozunda ve toksisitesinde 

azalmaya izin vermeli ve önemli bir yan etkisi olmamalıdır. Bununla birlikte, şu anda 

kullanılan immünsupresif ajanlardan herhangi birinin, önemli yan etkiler olmaksızın uzun 

vadeli etkinlik sağladığına dair net bir kanıt yoktur (84). Çocukluk çağı NS da kullanılabilen 

ajanlar arasında levamizol, siklosporin, siklofosfamid, klorambusil, mikofenolat mofetil ve 

ritüksimab bulunmaktadır (Tablo 7). 

 

2.10.1.11.1 Levamizol 
 

Levamizol eski yıllarda etkinliği kanıtlanmış ucuz ve ilk tercih bir ilaç olarak 

kullanılsa da artık ilaca ulaşmada güçlükler yaşanmaktadır. Levamizol nüksleri önleyen en az 

toksik ve en ucuz ilaçtır, temini mümkün olması durumunda başlangıçta ilk tercih edilen 

steroid alternatifi ilaçtır. Prednizolon ile karşılaştırıldığında atak riskini azalttığı gösterilmiş 

olan immünsüpresif etkili bir antihelmintik ajandır (6).  

  

2.10.1.11.2 Siklofosfamid 
 

Siklofosfamid, alkilleyici sitotoksik bir ajandır. Siklofosfamid remisyon sürelerini 

uzatır. Sık atak olan ve steroid bağımlı NS’li çocukların atak sayısını düşürür. Cochrane meta-

analizi verilerine göre prednizolonun tekli kullanımına kıyasla, siklofosfamid kullanımının 6-

12 aylık süreçte relaps riskini %56 azalttığı saptandı (85). İlacın potansiyel yan etkileri; 



 
 

26 
 

nötropeni, dissemine varisella enfeksiyonu, hemorajik sistit, alopesi, sterilite, ileride malignite 

riskinin artışıdır. Tedaviye başlamadan önce aileyle birlikte dikkatlice değerlendirilmelidir 

(6).  

2.10.1.11.3 Kalsinörin inhibitörleri 
 

Kalsinörin inhibitörleri T hücrelerinin aktivitesini azaltır ve podosit aktin hücre 

iskeletini stabilize ederek etkisini gösterir. Siklosporin ve takrolismus, sık relapslı NS ve 

SDiNS’li çocuklarda remisyona sağlamakta ve idame ettirmede etkilidir. SDiNS’de genetik 

mutasyonun dışlanması sonrası ilk tercih edilmesi önerilen immünsüpresiftir (22). Genetik 

mutasyon saptanmamış SDiNS hastalarının önemli bir kısmı haftalar içerisinde CNi 

tedavisine yanıt vermesi beklenmektedir. Beklelen CNi kan düzeyi sağlandıktan sorna 6 aylık 

kullanımı takiben kısmi remsiyonun dahi saptanamaması CNi dirençli NS olarak 

tanımlanmaktadır (22). Nefrotoksisite yan etkileri özellikle iki yıldan uzun kullanımlarda 

artmaktadır (83). Takrolimus, siklosprorin kullanımı sonrası gelişen hipertrikozis ve gingival 

hipertrofi gibi kozmetik yan etkiler durumunda kullanılabilmektedir (1). Çocuklar 

hipertansiyon, nefrotoksisite, hirsutizm ve gingival hiperplazi gibi yan etkiler için mutlaka 

izlenmelidir.  

 

2.10.1.11.4 Mikofenolat Mofetil 
 

Mikofenolat Mofetil (MMF), T ve B hücre proliferasyonunu inhibe ederek etki 

göstermektedir. Birkaç çalışma, MMF'nin, steroidlerin ve/veya kalsinörin inhibitörlerinin 

(KNİ) kesilmesine izin verebilecek, idiyopatik NS'li çocuklarda remisyon süresini artırmada 

etkili olduğunu ileri sürmektedir (44). MMF'nin levamizol ile eşit derecede etkili olduğunu 

bildirmiştir (15). MMF'yi KNİ'ler (özellikle siklosporin) ile karşılaşttırıldığı sınırlı veriler, 

MMF'nin remisyon sağlamada siklosporin kadar etkili olmadığını düşündürmektedir 

(84,86,87). SDiNS ile izlenen olgularda podosit yapısında değişikliğe neden olabilecek 

genetik muatasyonlar dışlandıktan sonra kalsinörin inhibitörlerine %60 tam remisyon, %19 

ise parsiyel remisyon yanıtı beklenmektedir (88). Tedavi için optimal süre net olmamakla 

birlikte KDİGO önerileri doğrultusunda en az 12 ay, klinik pratikte ise 24 aya kadar tedavi 

verilebilmektedir. Yine aynı klavuzda SDiNS’de anjiotensin reseptör blokerleri ve anjiotensin 

dönüştürücü enzim inhibitörlerinin kullanımını önermektedir (39). Yine SDiNS’de 

siklofosfamidin etkisiz (89), mikofenolat mofetilin ise düşük remsyon sonuçları ile ilişkili 

olduğu bilinmektedir (90). 
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2.10.1.11.5 Rituksimab  
 

Kimerik bir anti-CD20 monoklonal antikoru olan Rituksimab, NS'de etkilidir 

steroidlerin ve steroid dışı ajanların kullanımının kesilmesine veya azaltılmasına olanak verir. 

Randomize kontrollü bir çalışmada ritüksimab ile düşük doz steroid ya da düşük doz 

kalsinörin inhibitörü kullanımının en az standart dozlar kadar etkin olduğu saptanmıştır (74). 

Rituximab genellikle güvenlidir ve çoğu durumda iyi tolere edilir. Ancak, kalıcı B hücresi 

düşüklüğü ve B hücre rejenerasyonunda azalma, hafıza B hücrelerinin tükenmesi ve bazen 

infüzyon gerektiren hipogamaglobulinemi gibi yan etkileri olabilmektedir (1). 

Ns tedavisinde kullanılan ilaçların etki mekanizmları yan etkileri ve dozlşarı Tablo 6 da 

görülmektedir. 

 

Tablo 7: Nefrotik sendrom tedavisinde kullanılan steroid dışı ilaçlar 

 

 

 

İLAÇ ADI İLAÇ GRUBU ETKİ 

MEKANİZMASI 

YAN ETKİ ÖNEMİ DOZ 

SİKLOFOSFAMİD  

KLORAMBUSİL 

Alkalleyici ajan  

 

DNA'ya bir alkil 

grubu ekleyerek 

immün sistem 
hücrelerini yok eder.  

 

-Nötropeni ve 

enfeksiyon 

-Gonadal toksisite 
-Artmış malignite riski 

-Nöbet 

-Hemorajik sistit 

-Alopesi 

 

-Sık relapslı 

NS’de etkin 

 
-Steroid bağımlı 

NS’de daha 

düşük etki 

8-12 hafta 

2mg/kg/gün; 

maksimum 
kümülatif doz: 

168mg/kg 

SİKLOSPORİN  

TAKROLİMUS 

Kalsinörin 

inhibitörü  
 

T hücrelerinin 

aktivitesini azaltır ve 
podosit aktin hücre 

iskeletini stabilize 

eder.  
 

-Nefrotoksik 

(kullanımında 
18-24 ayda 1 renal 

biyopsi önerilmaktedir) 

-Sık relapslı ve 

Steroid bağımlı 
NS’de etkili 

 

-Kesilme 
sonrası relaps 

sık 

4-5 mg/kg/gün, 

en az 12 ay 
boyunca  

LEVAMİZOL  Antihelmintik ve  
immünsüpresif 

 

Mekanizma tam 
bilinmemektedir.  

 

-Nötropeni -Relapsların 
azalmasında 

etkili 

Gün aşırı 2.5 
mg/kg olarak ve 

en az 12 ay  

MİKOFENOLAT 
MOFETİL 

T ve B hücre 
proliferasyonunun 

inhibisyonu  

 

T ve B hücreler için 
hayati olan inozin 

monofosfat 

inhibisyonu yapar.  
 

-Karın Ağrısı 
-Diyare 

-Hematolojik anomaliler 

-Teratojenite 

-Siklosporinden 
daha az etkili 

 

-Yan etki profili 
daha iyi 

12 ay boyunca 
günde 

600mg/m2/doz; 

maksimum 
günlük doz: 

2.000 mg/gün 

RİTUKSİMAB Monoklonal antikor  

 

B hücresi üzerindeki 

CD20’ye spesifiktir.  
 

-İnfüzyon ilişkili 

anaflaksi  
-Lökopeni  

-IgG düşüklüğü 

-Ciddi mukokütanöz 
reaksiyonlar 

-Antikor gelişimi 

-Ritüksimab’ın, 

düşük doz 
steroid ve düşük 

doz kalsinörin 

inhibitöreleri ile 
kullanımı en az 

bu iki ilacın 

normal dozu 
kadar etkin 

-sık relaps ve 

steroid bağımlı 
NS’de etkili 

375mg/m² 

Maksimum doz 
500mg 
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2.11 Komplikasyonlar: 
 

NS olgularında doğrudan nefrotik sendromla ilgili ve tedavi için kullanılan ilaçların 

neden olduğu komplikasyonlar mevcuttur. Temel komplikasyonlar: 

• Enfeksiyon 

• Hipovolemi 

• Tromboz 

• Akut böbrek yetmezliği 

• Hiperlipidemi 

• Malnütrisyon 

 

 

2.11.1 Enfeksiyon 
 

NS olgularının, enfeksiyona karşı artmış duyarılılığı mevcuttur. Enfeksiyon şu an 

morbiditenin anan sebeplerinden, geçmişte ise mortalitenin ana nededi idi (91). Altta 

belirtilmiş olan faktörler muhtemel nedeni yansıtmaktadır:  

• Azalmış serum IgG konsantrasyonları (16) 

• Belirli antikorlar yapma yeteneğinde bozulma  

• Alternatif kompleman yolu faktörleri B ve D azalmış seviyeleri  (8,61)      

• İmmün baskılayıcı tedavi 

 

Opsonizasyon yeteneğinin azalması sonucunda NS’li olgularda kapsüllü bakteriyal 

etkenlerin neden olduğu enfeksiyonlar daha sık görülmektedir. En sık ve en ciddi enfeksiyon 

nefrotik sendromlu çocukların % 5 inde ortaya çıkan primer bakteriyel peritonittir (92). NS’de 

sık görülen diğer enfeksiyonlar selülit, sepsis, menenjit ve pnömonidir (10). 

En sık rastlanılan enfeksiyon etkenleri; peritonitlerde pnömokok grubu ve sellülitte S. 

Aureus’tur. E. Coli ve H. İnfluenza gibi gram negatif etkenlere bağlı enfeksiyonlar da normal 

popülasyona oranla daha sık görülür (8,93). 

S. pneumonia gibi kapsüllü bakterilerin fagositozunda humoral immunite (antikorlar) 

büyük bir role sahiptir. Hipogamagloblunemi ile birlikte, kortikosteroid ve sitotoksik ilaçlar 

gibi immun baskılayıcı ilaç kullanımı, fagositozda görevli olabilecek bağışıklıktan sorumlu 

proteinlerin (kompleman) idrar ile kaybı neticesinde bakterilere ve bazı viral enfeksiyonlara 
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karşı artmış duyarlılık mevcuttur (16).  Bununla birlikte immunglobulin düzeylerinin düşük 

saptanmasında IgG’nin artmış katabolizması ve azalmış yapımı gösterilebilmektedir (16). 

Viral enfeksiyonlar; özellikle varisella enfeksiyonu nefrotik sendromlu olgularda 

hayatı tehdit eden durumlara neden olabilmektedir. Canlı atenüe viral aşıların immünsüpresif 

tedavi gören çocuklarda kullanılması önerilmemesine rağmen, prospektif bir çalışma, 

immünsüpresif tedavi alan nefrotik sendromlu çocuklarda canlı atenüe aşıların 

uygulanmasının immünojenik ve güvenli olduğunu bildirmiştir (62). İmmünosupresif tedavi 

gören NS olgularında canlı atenüe viral aşıların rutin uygulanmasından önce güvenliği, yanıt 

oranını doğrulamak ve immünojenisiteyi etkileyebilecek faktörleri belirlemek için ek 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Nefrotik sendromlu çocuklarda aşı nüksetmeye neden olabilse de, aşılardan sağlanan 

koruma bu riskten çok daha ağır basmaktadır. 

 

2.11.2 Tromboembolizm  
 

Çocukluk çağı NS olgularında %3 oranında venöz tromboembolik komplikasyonlar 

görülmektedir (53). Nefrotik sendromlu çocuklarda tromboembolik komplikasyon riskinde 

artışa çeşitli faktörler katkıda bulunur (52): 

•  Faktör I, II, V, VII, VIII, X, XIII gibi pıhtılaşma faktörlerinin sentezinin artması  

•  Anti-trombin III gibi pıhtılaşma inhibitörlerinin böbreklerden kaybedilmesi  

•  Trombosit agregasyonunun artması  

•  Fibrinojenin artması nedeniyle hiperviskozite  

• Hemokonsatrasyon  

• Hiperlipidemi  

• Enfeksiyonlar 

• İmmobilizasyon  

• Kateter varlığı  

• Diüretik kullanımı 

 

Nefrotik sendromlu çocuklarda hem arteriyel hem de venöz trombotik olaylar 

gelişebilmesine rağmen venöz tromboz daha sık saptanmaktadır. Tromboz en sık olarak 

serebral ven, pulmoner arter, renal ven, derin bacak venleri, inferior vena kava ve 

femoral/iliak arterde saptanmaktadır (49,50). Venöz tromboemboli saptanması durumunda 
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düşük molekül ağırlıklı heparin kullanımı önerilmekte olup, heparin kullanımı için yeterli veri 

yoktur (52). 

 

2.11.3 Akut böbrek hasarı  
 

Hastanede izlenen nefrotik sendromlu olgularda üçüncü sıklıkta saptanan 

komplikasyon akut böbrek hasarıdır(ABH) (1). 

Başvuru sırasında, nefrotik sendromlu çocuklar, aşağıdaki mekanizmalardan biri veya 

daha fazlası nedeniyle düşük glomerüler filtrasyon hızına (GFH) neden olabilmektedir. 

Hipovolemi - Nefrotik sendromlu çocuklar, özellikle minimal değişiklik hastalığı 

olanlar, damar hacimleri yeniden tamamlandıktan sonra normale dönen hipovolemi nedeniyle 

GFH'de geçici bir düşüş yaşayabilir (43). Çocuklarda ABH yaygın olmamakla birlikte 

enfeksiyon, akut tübüler nekroz (hipovolemiye sekonder), alerjik interstisyel nefrit 

(antibiyotikler veya nonsteroidal antiinflamatuar ilaçlara bağlı), kalsinörin inhibitörleri 

(steroid bağımlı nefrotik sendromlu çocuklarda sıklıkla kullanılan siklosporin veya 

takrolimus) veya ACEi gibi ilaç toksisitesinin bir komplikasyonu olarak ortaya çıkabilir 

(43,94). ABH hastanede yatan hastalarda daha sık görülür. Çok merkezli yapılan 336 olgunun 

dahil edildiği bir çalışmada SDiNS, nefrotoksik ajan kullanımı, eşlik eden enfeksiyon gibi risk 

faktörleri ile hastanede izlenen olguların %58,6’sında ABH saptandığı belirtilmiştir (44). 

 

2.12  Nefrotik sendrom ve aşılama: 
 

NS, bozulmuş B ve T hücre fonksiyonuna sebep olur, özellikle CD4 T helper (Th) 

hücre popülasyonuna bağlı adaptif immünite bozulur. Th1/Th2 oranını artırarak, hücresel 

immüniteyi inhibe eden interlökin 4 (IL-4) ve interlökin 10 (IL-10) salgılanmasını arttırır 

(95,96). T hücre disfonksiyonuna ek olarak, B hücre disfonksiyonu, hümoral immunitede 

bozulma ve IgG seviyelerinde azalma olduğu bilinmektedir. Bununla birlikte immunglobulin 

düzeylerinin düşük saptanmasında IgG’nin artmış katabolizması ve azalmış yapımı 

gösterilebilmektedir (16).  

Çocukların aşı ile önlenebilir hastalıklardan korunması çocuk sağlığı politikalarının 

hayati bir bileşeni ve ulusal ölçekte uygun maliyetli, önleyici bir sağlık hizmeti stratejisidir. 

Aşılama, yaygın olarak görülen ciddi enfeksiyonların risklerini azaltmak açısından en güvenli 

ve etkili yöntemlerin başında gelmektedir. Nefrotik sendromlu olgularda T.C. Sağlık 
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Bakanlığı’nın rutin aşı takviminde (Tablo 8) önerilen aşılar  ve ek olarak 23 serovalanlı 

pnömokok (PPSV23), sezonluk influenza aşısı önerilmektedir (63,66,97). Ülkemizde aşı 

takviminin rutin uygulanmasının başarılı bir şekilde devam etmektedir. Aşı uygulamalarının 

kaliteli bir şekilde uygulanması ve takibi kronik hastalıklarla mücadelede, yoğun hastalık 

süreci ve yatışlar nedeni ile gözden kaçması muhtemel olan aşılanma durumunu garantiye 

almaktadır. Bununla birlikte NS’de aşıya bağlı relaps ve yan etki olasılığı aşıların ertelenme 

ya da ihmaline neden olabilmektedir. 

Tablo 8: T.C. Sağlık Bakanlığı Ulusal Aşı Takvimi 

 

 

 

 

 

 

Nefrotik sendromda antikor üretiminin azaldığı ve seropozitif hastaların sağlıklı 

populasyona oranla daha hızlı seronegatif duruma geldiği bilinmektedir. Rekombinant Hepatit 

B aşısına yanıt olarak koruyucu düzeyde Anti-Hbs (>10 mIU/mL) üretiminin SDuNS’li 

kortikosteroid tedavisi almakta olan grupta, normal popülasyona oranla daha az pozitifleşme 

saptandığını belirten çalışmalar mevcuttur (98,99). Böbrek nakli yapılmış olgularda yapılan 

başka bir çalışmada KKK, suçiçeği, HBV, difteri ve tetanoz aşılarına karşı seropozitiflik oranı 

%26 saptanmıştır (60,99). Bunun NS’de bozulmış immun yanıt ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir.   
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NS'li olguların aşılanmasında en büyük endişe nedenlerinden biri işe aşının NS 

relapsına neden olabilmesidir. Fakat aşıya bağlı relapsların yaygın olmadığı bilinmektedir 

(14). Nefrotik sendrom tedavisinde kullanılan steroid CD-4 (T-helper) aktivitesini inhibe 

etmekte ve yeterli düzeyde antikor oluşumunu engellemektedir (100). Yalnızca steroid 

tedavisi alan olguların aşılanması için olgunun remisyonda olması, steroid tedavisinin 

kesilmesi ya da mimkün olan en düşük doz sağlandıktan sonra aşılanması önerilmektedir (14). 

Kılavuzlar doğrultusu da özellikle pnömokok, meningokok, haemophilus influenza ve su 

çiçeği aşı yanıtlarının bakılması ve yanıtsızlık durumunda aşılanması önerilmektedir (22).  

Nefrotik sendromlu olgular pnömokok enfeksiyonu ile olası morbidite ve mortalite 

riski altındadır. NS'li tüm olguların ulusal aşı takviminde bulunan konjuge pnömokok aşışına 

(KPA) ek olarak 23 serovalanlı polisakkarit aşısı (PPSV23) pnömokok aşısı (eğer 

aşılanmamışsa) yapılmalıdır. Pnömokok aşısı, yüksek doz steroid alan çocuklarda bile 

etkilidir ve nüks riskinde artış ile ilişkili değildir (66,101). İdeal olarak remisyondaki ve 

günlük kortikosteroid tedavisi almayan olguların aşılanması önerilmesine rağmen, NS 

başlangıcında yüksek doz günlük steroid tedavisi alırken alan olularda, PPSV23'e antikor 

düzeylerinde 10 kat artışın saptandığı çalışmalar mevcuttur (66). Bununla birlikte, pnömokok 

koruyucu antikor seviyeleri NS'li çocuklarda sağlıklı çocuklara kıyasla daha hızlı düşer (102). 

Bu, bazı hastalarda aşılamaya rağmen pnömokok enfeksiyonunun ortaya çıkışını 

açıklamaktadır (103). 

İnaktif influenza aşısı, immün yetmezliği olan veya immünsüpresif tedavi gören 

hastalar için önerilir. NS'li çocuklardan oluşan küçük bir vaka serisinde, influenza A aşısına 

yeterli antikor yanıtı gözlenmiş ve altı ay boyunca pozitif saptanmıştır (97). 

Haemophilus influenza tip b, 7 serovalanlı pnömokok ve meningokok (ACWY) 

aşılarından oluşmakta olan, “kompleks antijenler” içeren diğer aşıların relaps riskini 

arttırmadığı bildirilmiştir (104). Meningokokal C aşısı sonrası yapılan çalışmalarda çelişkili 

sonuçlar mevcuttur. Meningokokal C aşısı yapıldıktan sonra relaps oranında bir artış 

gözlemlenmediğini belirten çalışmalar ve aşı sonrası relaps bildiren çalışmalar mevcuttur 

(65,105). Rekombinant DNA teknolojisi ile üretilmekte olan Hepatit B aşısının relaps riski 

olduğu bilinmekle birlikte NS olgularında görülen artmış hastalık prevalansı göz önüne 

alınarak olguların aşılanması önerilmektedir (98). Aynı şekilde kâr zarar oranı göz önünde 

tutulduğu zaman S. Pneumonia’ya karşı da aşılanma önerilmektedir (72). 

Suçiçeği aşısının NS'li olgularında etkili olduğu gösterilmiştir ve negatif su çiçeği 

titresi olan tüm olgular aşılanmalıdır(63). İdeal olarak, remisyondaki olgular ve düşük dozlu 
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kortikosteroid tedavisi alan (örneğin, gün aşırı 2 mg/kg/vücut ağırlığı) veya kortikosteroid 

tedavi tamamlanması sonrası iki dozluk bir rejim olarak uygulanır. Alpay ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada daha önce varisella enfeksiyonu geçirmemiş, aşısız ve remisyon 

döneminde olan SDuNS ve sağlıklı  kontrol grubunu aşılamış ve aşı sonrası dönemde ikinci 

ayda seropozitivite oranlarını NS grubunda %85, kontrol grubunda %86 olarak saptamış ve 

remsiyondaki olgulara yapılan tek doz aşının güvenli ve etkili olduğunu belirtmiştir (106). 

Kamei ve arkadaşlarının çalışmalarına NS tanılı, hücresel ve hümoral immunite 

parametreleri normal saptanan, immun baskılayıcı tedavi almakta olan 60 olgu canlı aşılar 

(KKK, Suçiçeği) ile aşılanmış olup, olgularda aşılamanın etkili olduğunu ve olgularda 

hastalık ya da atağa neden olmadığını saptanmıştır (107). 

Bu bilgiler ışığında IS tedavi alan olguların antikor titreleri açısından rutin takibi 

önerilmekte ve zayıf aşılama oranlarına ve antikor yanıtında hızlı düşüşlere rağmen, aşıların 

kronik böbrek hastalıklı olgular için etkili olduğunu göstermektedir (108). Renal hastalıkların 

tedavisinde immun baskılayıcı tedavilerin kullanımı gerekebilmekte, aşı bu hasta grubunda 

enfeksiyonlara karşı koruyucu etkileri azalmaktadır(14). 

Aşının etkinliği bireyi hastalık etkenine karşı koruma yeteneği olarak 

tanımlanmaktadır. Aşının etkinliği laboratuvar düzeyinde etkene karşı gelişen serum immun 

globülin G düzeyleri ile saptanmakta ve kullanılan eşik değerlere göre koruyucu antikor 

düzeyi (seropozitivite) saptanmaktadır (109). Çalışmalarda çoğunlukla antikor düzeyi 

bakılmakta olup, bu verilerle yalnızca seropozitivite ve seronegativiteyi 

değerlendirilebilmekte; aşıya asıl yanıtı oluşturan ve uzun dönem koruyuculuk sağlayan 

hafıza lenfosit düzeyleri saptanamamaktadır.  

Çalışmamızda seropozitivite oranlarını saptamak amacı ile serum immunglobulin 

düzeyleri çalışılan Kızamık, Kızamıkçık, Kabakulak (KKK) ve Suçiçeği (VZV) aşıları canlı 

aşılar olup ücretsiz olarak T.C. Sağlık bakanlığınca yapılmaktadır. KKK aşısı 2006 yılında, 

VZV aşısı ile 2012 yılında ulusal aşı takvimine eklenmiştir. 1 Temmuz 2020 tarihinde 

güncellenmiş olan ulusal aşı takvimine göre KKK aşısı 12. ayın sonunda ve 48.ayda, Suçiçeği 

aşısı ise 12. ayın sonunda yapılmaktadır (Tablo 8). 
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3 GEREÇ VE YÖNTEMLER 

Çalışmamıza, Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Tepecik Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Çocuk Nefroloji Bölümü’nde idiyopatik nefrotik sendrom (İNS) tanısı ile takip 

edilen ve Kasım 2018 – Haziran 2021 tarihleri arasında başvuran olgular dahil edildi. 

S.B.Ü. Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi Girişimsel Olmayan Araştırmalar Etik 

Kurulu 16.11.2020 tarih ve 2020/ 13-1 sayılı onayı alındı. 

Çalışmaya idiyopatik NS tanısı ile izlenmekte olan, Kızamık Kızamıkçık Kabakulak 

(KKK) ve varisella zoster (VZV) aşıları yapılmış olan, remisyonda olan ve aktif enfeksiyonu 

bulunmayan olgular dahil edildi. İki yaşın altında olan, sekonder nefrotik sendrom tanılı 

çocuk olgular, proteinürisi olan olgular, aşı kartına ulaşılamamış olgular, aktif enfeksiyon 

saptanan olgular, primer/sekonder immün yetmezlikli olgular çalışma dışı bırakıldı. 

Olguların demografik ve antropometrik verileri, tanı yaşı, izlem süresi, atak sayısı, 

kullanmakta olduğu ve önceden kullandığı immünsüpresif ilaçlar (steroid, siklofosfamid, 

siklosporin, rituximab ve mikofenolat mofetil) kaydedildi. Böbrek biyopsisi yapılan olguların 

histopatolojik bulguları kaydedildi. Olguların tam kan sayımında beyaz küre sayısı, absolü 

lenfosit sayısı kaydedildi. Serum biyokimyada üre, kreatinin, albümin, c-reaktif protein 

(CRP), serum immun globülin (A, G, M) düzeyleri, total kolesterol düzeyleri ve tam idrar 

analizi ve idrarda protein sonuçları kaydedildi. 

Serum kızamık IgG, kızamıkçık IgG, kabakulak IgG ve Anti varicella zoster IgG 

düzeyleri hastanemiz mikrobiyoloji laboratuvarında Elisa ve Kemoluminesans yöntemleri ile 

çalışıldı. Tetkikler için Roche Cobas 6000, Roche Hitachi 917 Cobas e411 analyzer (Roche 

Diagnostics), Siemens IMMULITE 2000 XPi Immunoassay System (Siemens Healtcare 

Diagnostics) cihazları kullanıldı. Serum Anti-varicella zoster, kızamık IgG, kızamıkçık IgG, 

kabakulak IgG değerleri karşılaştırıldı. Anti-Varicella Zoster IgG için >100 mIU/ML pozitif 

değer 50-100 mIU/ML gri zon değer, Kızamık IgG için >250 mIU/ML pozitif değer, 200-250 

mIU/ML gri zon değer, Kızamıkçık IgG için >10 IU/ML pozitif değer, 5-10 IU/ML gri zon 

değer, Kabakulak IgG için >25 mIU/ML pozitif değer, 20-25 mIU/ML gri zon değer olarak 

değerlendirildi. 

Olgular KDIGO ve IPNA tarafından belirtilen tanımlamalara göre steroid dirençli NS 

(SDiNS) ve steroid duyarlı NS (SDuNS) olarak iki gruba ayırıldı. Steroid bağımlı NS olguları 

da SDuNS grubuna dahil edildi. Her iki grup verileri kendi aralarında karşılaştırıldı. Olguların 
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almakta oldukları tedavi durumuna göre; tedavi almayan ve alanlar olarak ayırıldı, tedavi 

alanlar da sadece steroid alanlar ve steroid yanında diğer İS alanlar olarak da ayırıldı ve bu 

gruplar arasında karşılaştırmalar yapıldı.  

 

İstatistiksel Analiz  

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde normal dağılım gösteren değişkenler için 

ortalama (ort)±standart sapma (SS), normal dağılım göstermeyen değişkenler için ortanca 

değerleri kullanıldı. Değişkenlerin dağılımı Shapiro-Wilk testi ile değerlendirildi. Normal 

dağılım gösteren nicel bağımsız verilerin analizinde bağımsız örneklem t testi, normal dağılım 

göstermeyen nicel bağımsız verilerin analizinde Mann-Whitney U testi kullanıldı. Nitel 

bağımsız verilerin analizinde Ki-kare testi kullanıldı. Analizlerde SPSS 24.0 IBM Corp., 

USA, Ill programı kullanıldı. İstatistiksel anlamlılık için eşik değer p<0,05 olarak kabul 

edildi. 
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4 BULGULAR 

Çalışmamıza kriterleri karşılayan yaşları 3-18 arası değişen 39 olgu dahil edildi. 

Olguların demografik verileri Tablo 9’de görülmektedir.  

Tablo 9: Olguların demografik verileri 

Demografik veriler  

Cinsiyet, 

Kız, n (%) 

Erkek, n (%) 

Yaş, yıl, ortanca,  

Tanı yaşı, yıl, ortanca  

İzlem süresi, ay, ortanca,  

Toplam atak sayısı, n, ortalama 

 

19 (48,6) 

 20 (51,4) 

13 (3,7-18) 

4 (1-12) 

50 (12-120) 

5,38 (1-17) 

  

 

Olguların beyaz küre, mutlak lenfosit sayısı, serum kreatinin, eGFH, serum albümin, 

total kolesterol, CRP değerleri Tablo 10’da verilmektedir. Olguların tümünde idrarda protein 

negatif idi. Hastaların yaşına göre değerlendirilmiş olan Serum immunglobulin A, G ve M 

düzeyleri normal aralıkta idi. 

 

 

Tablo 10: Olguların laboratuvar verileri 

Parametre Ortanca ± SS 

Serum Kreatinin (mg/dL) 0,60 ± 0,21 (0,24-1,37) 

eGFH (ml/dk/1,73m2) 104,28±21,09 (52-172) 

Serum Albümin (gr/dL) 4,30± 0,54 (2,50-5) 

Beyaz küre sayısı (n/µL) 8520 ± 2321 (5600-14,300) 

Mutlak lenfosit sayısı (n/µL) 3097± 1229 (1600-6300) 

CRP (mg/L) 1,28± 1,42 (0,10-4,90) 

Total kolesterol (mg/dL) 182 ± (97-393) 
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29 (%74,35) olgunun böbrek biyopsisi raporları değerlendirildi. Böbrek biyopsisi 

yapılanların histopatolojik sonuçlarına gore dağılımı Şekil 8’de gösterildi. Biyopsi yapılan 

olgularda en sık tanılar MLH (%43,3), FSGS (%20), MPGN (%10), MGN (%3,3), C3GN 

(%3,3), IgMGN (%13,3), IgAN (%6,7) idi. 

 

 

 

Şekil 9: Biyopsi tanıları (MLH: Minimal değişiklik hastalığı, FSGS: Fokal segmental glomerüloskleroz, MPGN: membranıproliferatif 

glomerülonefrit, MGN: membranöz glomerülonefrit, C3GN: C3 glomerülonefrit, IgMGN: IgM glomerülonefriti, IgAN: IgA nefropatisi) 

 

Olguların ilk atak sonrası almış olduğu tüm tedaviler Tablo 11’de ve Şekil 9’da 

gösterildi. 13 (%33,3)’olgu sadece steroid tedavisi almışken 26 (%66,6) olgu steroid tedavisi 

yanında en az bir immunmodülatör tedavi aldı. 

 

Tablo 11: Olguların ilk atak sonrası aldığı tüm tedaviler 

Tüm tedaviler n (%) 

Steroid 13 (33,3) 

Steroid + CsA 

Steroid + CsA+rtx 

15 (%38,5) 

4 (10,3) 

Steroid + Cyc 3 (7,7) 

Steroid + CsA +MMF 2 (5,1) 

Steroid + CsA +Cyc  2 (5,1) 

  

(CsA: siklosporin A, Rtx: ritüksimab, Cyc: siklofosfamid, MMF: mikofenolat mofetil) 
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Şekil 10: Olguların aldığı tüm tedaviler (CsA: siklosporin A, Rtx: ritüksimab, Cyc: siklofosfamid, MMF: 

mikofenolat mofetil) 

 

Olguların antikor düzeyleri bakıldığı dönemde almakta oldukları tedaviler Tablo 12’de 

gösterildi. Olguların %44’ü tedavi almamaktaydı. 

 

 

Tablo 12: Olguların almakta olduğu tedaviler 

Aktif tedavi: n (%) 

Tedavi almayan 17 (43,6) 

Tedavi alanlar 

Steroid 

 

3 (7,7) 

Steroid + Cyc 3 (7,7) 

Steroid + CNi 7 (17,9) 

Steroid ve diğer immun süpresif 

Yalnıca immün süpresif 

3 (7,7) 

6 (15,4) 

  

(CsA: siklosporin A, Rtx: ritüksimab, Cyc: siklofosfamid, MMF: mikofenolat mofetil, CNi: kalsinörin 

inhibitörleri, IS: immün süpresif) 
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Şekil 11: Olguların almakta olduğu tedaviler (CsA: siklosporin A, Rtx: ritüksimab, Cyc: siklofosfamid, MMF: 

mikofenolat mofetil, CNi: kalsinörin inhibitörleri, IS: immun süpresif) 

 

Tüm olguların gereç yöntemde belirtilen varisella, kızamık, kızamıkçık, kabakulak 

IgG kesme değerlerine göre pozitif ve negatiflik oranları Tablo 13’te verildi. Ara değer olan 

olgular negatif gruba eklendi. 

 

Tablo 13: Olguların varisella, kızamık, kızamıkçık, kabakulak IgG değerlerine göre sınıflandırılması 

 Pozitif n, (%) Negatif n, (%) Ara Değer n, (%) 

Varisella IgG  28 (71,8) (>100 MIU/mL) 9 (23,1) 2 (5,1) (50-100 MIU/mL) 

Kızamık IgG  22 (56,4) (>250 MIU/mL) 14 (35,9) 3 (7,7) (200-250 MIU/mL) 

Kızamıkçık IgG  27 (69,2) (>10 MIU/mL) 6 (15,4) 6 (15,4) (5-10 MIU/mL) 

Kabakulak IgG  17 (43,6) (>25 MIU/mL) 17 (43,6) 5 (12,8) (20-25 MIU/mL) 

 

 

   

 

Olgular steroid yanıtına göre sınıflandırılmasında; 31 olgu (%79,5) SDuNS ve 8 olgu 

(%20,5) SDiNS idi. SDuNS olan 31 olgunun 17 tanesi (%54,8) steroid bağımlı olgulardı. 

SDuNS (12,61±4,6) ile SDiNS (12,38±3,9) olgularının yaş ortalamaları arasında anlamlı fark 

yoktu (P=0,895). Olguların gruplara göre sadece steroid alan ve steroid ile IS alanların 

dağılımı Tablo 14’te gösterilmiştir. 
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Tablo 14: SDuNS ve SDiNS altgrupların tetkik döneminde aldığı tedaviler 

Aktif tedavi SDuNS 

 (n=31) 

SDiNS  

(n=31) 

p 

Steroid  12 1 0,229 

Steroid+ IS 19 7  

 

 

Olgular sadece steroid almış olan ve steroid yanında diğer immün süpresif (İS) ilaç 

almış olanlar olarak ikiye ayrıldı. Sadece steroid alan ve steroidle beraber en az bir İS ilaç 

kullanmış olguların varisella, kızamık, kızamıkçık ve kabakulak seropozitiviteleri 

karşılaştırıldığında steroid dışında İS alanlarda seronegativite daha fazla saptanmış olmasına 

rağmen iki grup arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (Tablo 15). 

 

Tablo 15: Olguların steroid ve steroid ve diğer immünsüpresif tedavi gruplarına göre varisella, kızamık, 

kızamıkçık, kabakulak karşılaştırılması 

Seropozitivite Steroid  

n=13 (%) 

Steroid+ diğer IS 

 n=26 (%) 

p 

Varisella IgG (>100 MIU/mL) 10 (%76,9) 18(%69,2) 0,719 

Kızamık IgG (>250 MIU/mL) 9 (%69,2) 14 (%53) 0,495 

Kızamıkçık IgG (>10 MIU/mL) 9 (%69,2) 18 (%69,2) 1,00 

Kabakulak IgG (>25 MIU/mL) 8 (%61,5) 9 (%34,6) 0,172 
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Olgular pulse steroid almış olan ve almamış olanlar olarak ikiye ayrıldı. Gruplar 

arasında varisella, kızamık, kızamıkçık ve kabakulak seropozitiviteleri karşılaştırıldığında 

pulse steroid alan grubun seropozitivite oranları daha düşük saptandı fakat iki grup arasında 

istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (Tablo 16).  

Tablo 16: Olguların Pulse steroid alan ve almayan gruplarına göre varisella, kızamık, kızamıkçık, kabakulak 

seropozitivite karşılaştırılması 

Seropozitivite Pulse steroid 

n=15 (%) 

Steroid 

 n=24 (%) 

p 

Varisella IgG (>100 MIU/mL) 10 (66,6) 18 (75) 0,718 

Kızamık IgG (>250 MIU/mL) 8 (53,3) 15 (62) 0,740 

Kızamıkçık IgG (>10 MIU/mL) 10 (66,6) 17 (70) 1,000 

Kabakulak IgG (>25 MIU/mL) 4 (26,6) 13 (54,1) 0,11 

 

Olgular SDiNS ve SDuNS olarak ikiye ayrıldı. Gruplar arasında varisella, kızamık, 

kızamıkçık ve kabakulak seropozitiviteleri karşılaştırıldığında iki grup arasında anlamlı fark 

saptanmadı (Tablo 17). 

 

Tablo 17: Olguların steroid dirençli ve steroid duyarlı nefrotik sendrom gruplarına göre varisella, kızamık, 

kızamıkçık, kabakulak seropozitiflik karşılaştırması 

Seropozitivite SDiNS  

n=8 (%) 

SDuNS 

 n=31 (%) 

p 

Varisella IgG (>100 MIU/mL) 7 (87,5) 21 (67,7) 0,4 

Kızamık IgG (>250 MIU/mL) 7 (87,5) 16 (51,6) 0,066 

Kızamıkçık IgG (>10 MIU/mL) 5 (62,5) 22 (70,9) 0,682 

Kabakulak IgG (>25 MIU/mL) 5 (62,5) 12 (38,7) 0,261 

 

 Olgular relaps sayılarına göre seropozitivite oranları değerlendirildi. Seropozitivite 

düzeylerinde anlamlı fark saptanmadı. (Tablo 18) 

Tablo 18: Olguların seropozitivite oranlarının relaps sayısı ile ilişkisi 

Seropozitivite Pozitif 

 

Negatif 

  

p 

Varisella IgG (>100 MIU/mL) 4,79±3,86  6,91±3,39 0,118 

Kızamık IgG (>250 MIU/mL) 4,48±3,31 6,69±4,2 0,075 

Kızamıkçık IgG (>10 MIU/mL) 5,30±3,83 5,58±3,94 0,832 

Kabakulak IgG (>25 MIU/mL) 4,59±4,09 6,00±3,55 0,257 
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Biyopsi yapılmış olan olgular en sık tanılar olan MLH ve FSGS olarak iki gruba 

ayrıldı. Gruplar arasında varisella, kızamık, kızamıkçık ve kabakulak seropozitiviteleri 

karşılaştırıldığında iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı (Tablo 19). 

 

Tablo 19:  Olguların histopatolojik tanısına göre seropozitiflik düzeyleri 

Seropozitivite MLH 

(n=12)(%) 

FSGS 

(n=6) (%) 

p 

Varisella IgG (>100 MIU/mL) 7 (58,3) 4 (66,6) 0,732 

Kızamık IgG (>250 MIU/mL) 6 (50) 3 (50) 1,00 

Kızamıkçık IgG (>10 MIU/mL) 11 (91,6) 5 (83,3) 0,596 

Kabakulak IgG (>25 MIU/mL) 5 (41,6) 0(0) 0,063 
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5 TARTIŞMA 

İdiopatik nefrotik sendrom tanısı ile izlenen çocukların kızamık, kızamıkçık, kabakulak 

ve suçiçeği antikor düzeylerini değerlendirdiğimiz çalışmamızda seropozitivite oranlarının 

normal populasyona göre düşük olduğunu saptadık. 

Nefrotik sendrom çocukluk çağında en sık görülen glomerüler hastalıktır. Glomerüler 

permabiliteyi sağlayan membranın hasarına sonucu gelişen hipoalbuminemi, ödem, 

hiperlipidemi ve proteinüri ile karakterizedir (83). Bu hastalarda hastalığın şiddetli 

formlarında uygulanan uzun süreli ve yoğun immünsupresif tedavi sonrasında kızamık, 

kızamıkçık, kabakulak ve su çiçeğine karşı koruyucu antikor düzeylerinde düşüklükler 

meydana gelebilmektedir (84, 85).  

İdiyopatik NS'li çocukların büyük bir kısmında altta yatan nedenin minimal lezyon 

hastalığı olması nedeni ile bu hastaların çoğu steroid tedavisine yanıt vermektedir (90). Bu 

nedenle de böbrek biyopsisi yapılmadan histopatolojik tanı olmadan klinik bulgulara göre 

MLH tanısı düşünülen hastalara steroid tedavisi başlanmaktadır. Bunun yanısıra, idiyopatik 

NS olgularının yaklaşık %15-20’lik kısmını oluşturan FSGS’li hastalarda da steroid 

tedavisine yanıt alınabilir (68,90,91). Hastaların yaklaşık %80-90’ı steroide yanıt verdiği için 

steroid duyarlı nefrotik sendrom olarak tanımlanmakta; bunun yanısıra, yaklaşık %10-20 

hastada ise  steroid tedavisine yanıt alınamamaktadır (73,90,117). Bu hastalarda MLH dışında 

başka bir glomerüler hastalık olma olasılığı arttığından böbrek biyopsisi yapılır.  

Çalışmamızda en sık histopatolojik tanılar olan MLH ve FSGS, varisella, kızamık, kızamıkçık 

ve kabakulak seropozitiviteleri açısından karşılaştırılmış olup anlamlı fark saptanmadı. 

Literatürde histopatolojik tanı ile antikor kaybı ve seropozitiflik üzerine çalışma saptanmamış 

olup; histopatolojik tanı ile antikor kaybının ilişkili olmadığı söylenebilir.   

Başlangıçta SDuNS olan hastaların steroide dirençli hale gelmeleri, steroidlerin majör 

yan etkilerinden herhangi birinin görülmesi (büyüme geriliği, katarakt, aşırı kilo alımı, 

cushingoid bulgular, hipertansiyon, osteopeni vb.) ve steroid dirençli nefrotik sendrom tanısı 

konulması durumlarında steroid dışında diğer immün süpresif ajanlara ihtiyaç ortaya 

çıkmaktadır (97). Çalışmamızda hastaların tanıdan itibaren yaklaşık üçte biri sadece steroid 

tedavisi alırken; %38,5’i steroid ve siklosporin, %15,4’ü steroid, siklosporin ve ritüksimab, 

%7,7’si steroid ve siklofosfamid ve %5,1’i de steroid, siklosporin ve mikofenolat mofetil 
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kullanmaktaydı. Hastalarda SDuNS olanların 12(%38,7)’sinde steroid ile remisyon 

sağlandığı, 19 (%61,3)’unda steroid ile immünsupresif tedavi kullanıldığı saptandı. Olguların 

steroidden sonra kullanılan en sık İS ajan siklosporindi (%61,5). Çalışmamızda hastalarda 

siklosporin kullanımının olduğu görüldü. Bunun sebebi olarak, steroid bağımlı ve SDiNS 

hasta sayısının daha çok olması, alkilleyici ajanların ciddi yan etki nedeni ile tercih 

edilmemesi gösterilebilir.  

B hücreli lenfosit sayısını azaltan, kimerik bir anti-CD20 monoklonal antikoru olan 

rituksimab, steroid bağımlı veya KNi bağımlı hastalarda remisyonun uzatılmasında ve bir 

veya daha fazla immünosupresif ajanın kullanımının azaltılmasında etkili gibi görünmektedir 

(84). Rituksimab kullanımı olan olgularda %30’a varan oranlarda IgG düzeylerinde azalma 

olduğu ve rutin takibinin gerektiği gösterilmiştir (74).  Çalışmamızda 4 olgu (%10,2) 

rituksimab tedavisi almaktaydı, seropozitivite oranları varisella %50, kızamık %25, 

kızamıkçık %50 ve kabakulak için %25’ti. Rituksimab alan olgu sayısı fazla olmadığı için 

karşılaştırmaya dahil edilmedi.  

Steroide yanıt veren hastaların yaklaşık %25-30'unda, tanıdan sonraki ilk altı ayda iki 

veya daha fazla, yılda ise dört veya daha fazla relaps(bulgular kısmında atak olarak 

yazdığımız yerleri relaps olarak değiştirelim) gelişebilmektedir (73,114). Relaps gelişmesi 

hastalığın tekrar aktivasyonunun yanında, tedavinin etkin olmaması, uygun kullanılmaması, 

eksik dozda uygulanması, gibi durumlar da gelişebilir (69,114). Çalışmamızda da NS tanısı 

konulan hastaların tedavi sonrasındaki relaps sayısı literatüre benzer şekilde ortalama 5.4 

atak/yıl olarak saptanmıştır. Han ve ark.’nın çalışmasında atak dönemi NS hastalarında anti- 

tetanoz IgG ve anti-difteri IgG düzeyleri atak döneminde kontrol grubundan düşük, remisyon 

döneminde ise kontrol grubu ile benzer düzeyde saptanmıştır (16).Çalışmamızda atak sayısı 

ile bakılan aşı seropozitivite düzeleri arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. Bunun 

nedeni olarak çalışmamıza dahil edilen olguların remisyon döneminde olması gösterilebilir. 

Nefrotik sendromda antikor üretiminin azaldığı ve seropozitif hastaların sağlıklı 

populasyona oranla daha hızlı seronegatif duruma geldiği bilinmektedir. Rekombinant Hepatit 

B aşısına yanıt olarak koruyucu düzeyde Anti-Hbs (>10 mIU/mL) üretiminin SDuNS’li 

kortikosteroid tedavisi almakta olan grupta, normal popülasyona oranla daha az pozitifleşme 

saptandığını belirten çalışmalar mevcuttur (99). Bunun NS’de bozulmış immun yanıt ile 

ilişkili olduğu düşünülmektedir. 
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Genç ve arkadaşları böbrek nakli öncesinde antikor düzeylerini değerlendirdikleri 

çalışmalarında HBV için %84,3, Hepatit A için %76,5, Kızamık için %72,5, Kabakulak için 

%64,7, Kızamıkçık için %64,7, Varisella için %72,5 seropozitivite saptamışlar ve bu 

hastalıkların neden olduğu ciddi komplikasyonları önlemek için nakil öncesi aşılama 

protokolleri ve aşılama programlarının gözden geçirilmesini önermişlerdir (110). Böbrek 

nakli öncesi KBH nedeniyle de immün yanıt bozulmakta ve antikor düzeyleri düşmektedir. 

Böbrek nakli sonrasında yoğun İS tedaviler verileceği için nakil öncesi seropozitivitelerin 

değerlendirilmesi ve aşılamaların tamamlanması önerilmektedir. NS çocuklarda ise hastalık 

anında başvurduklarından hastalık önceki antikor düzeylerini bilinmemektedir. Bu nedenle 

hastalık öncesi ve sonrası seronegatifleşme durumunun hastalığın kendisinden mi, kullanılan 

İS ilaçlardan mı yoksa çocuğun bireysel bağışıklık yanıtı ile mi olduğu net söylenemez. 

Çocukluk çağında uygulanan canlı aşılar sonucu gelişen koruyucu antikorlar NS 

hastalarında şiddetli formlarda uygulanan uzun süreli ve yoğun immünosupresyona bağlı 

olarak azalabilir ve bu durum ciddi enfeksiyonların gelişmesine neden olabilir (14, 85). NS 

tanısı olan çocuklarda tanı öncesinde ve tanıdan sonraki süreçte aşı yanıtları araştırıldığı 

çalışmalarda immün yanıtı güçlü bir şekilde etkileyebilecek, yoğun bir immünsupresif tedavi 

altında iken aşıya özgül antikor düzeylerini değerlendirmiştir (95,98,103,111,112). Bu 

araştırmalar sonucunda da NS olgularında immünitenin sağladığı belirgin bir azalma olduğu 

bildirilmiştir (103,107,108). Bizim yaptığımız çalışmada da NS tanısı öncesi canlı atenüe 

(kızamık, kızamıkçık, kabakulak ve varisella) aşısı olan çocukların tanı sonrasındaki 

immünglobulin düzeyleri (seropozitiflik) oranları değerlendirildi. Nefrotik sendromlu 

çocukların canlı atenüe aşılarının seropozitiflik oranları üzerine literatürde oldukça sınırlı 

sayıda araştırma mevcuttur. Han ve ark.’nın SDuNS ve MLH olan 18 çocukta yaptığı, atak ve 

remisyondaki dönemde viral ve bakteriyel etkenlere karşı seropozitifliği inceleyen çalışmada, 

atak dönemde kızamık IgG %56, kızamıkçık IgG %78, kabakulak IgG %44 ve varisella IgG 

%67 olarak saptanmıştır (16). NS atağı sırasında anti-viral antikorlar için seropozitiflik 

oranları kontrol grubundaki çocuklarından daha düşük olmasına karşın genel antikor düzeyleri 

arasında hasta grubu ile kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı 

bildirilmiş (16). Kamei ve ark.’nın 60 NS olgusu ile yapmış olduğu prospektif çalışmada, 

canlı atenüe (KKK ve varisella) aşılanma sonrası 2. Ay ve 1. Yılda bakılan seropozitiflik 

oranlarının zamanla azaldığı ve 2. ayda bakılan seropozitiflik oranının sağlıklı popülasyona 

oranla daha düşük olduğu saptanmıştır (107). Bu çalışmada kızamık ve kızamıkçık 

seropozitivitesi normal popülasyona benzer oranlarda (%90-95) saptanmış, şu çiçeği ve 
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kabakulak seropozitifliği ise sırası ile %40 ve %61,5 olarak saptanmış olup normal 

popülasyona oranla daha düşük değerler saptanmıştır. İmmun baskılayıcı tedavilerin de 

kullanımı nedeni ile antikor düzeylerinin izleminin yapılması ve seronegatif olguların 

aşılanması önerilmiştir (62). Bizim çalışmamızda ise, NS tanısı konulan hastaların 

seropozitiflik oranları kızamık IgG %56,4, kızamıkçık IgG %69,2, kabakulak IgG %43,6 ve 

varisella IgG %71,8 olarak bulundu. Çocuklarda NS tanısı sonrasında tüm canlı atenüe 

aşıların seropozitiflik oranlarında literatüre benzer şekilde düşüklük olduğu görüldü. 

Düşüklüğün sebebi olarak bu hastaların almış olduğu steroid ya da immünsupresif tedaviler 

ve NS’da bozulmuş filtrasyon bariyeri nedeni ile idrarla kaybedilen IgG sonrasında ortaya 

çıkan hipogamaglobulinemi de gösterilebilir. 

Sadece steroid alan olgular ve steroid dışı immün süpresif tedavi alan olguların aşı 

yanıtları değerlendirildiğinde, ilave immün süpresif alan grupta daha düşük seropozitivite 

oranları beklenmektedir (14). Mantan ve ark. 1-18 yaş arası, HBV seronegatif, NS olgularında 

aşılama sonrası,  HBV seropozitiflik düzeyleri yalnızca steroid alan grupta %76, steroid ve 

başka bir immün süpresif alan grupta ise %37 düzeylerinde saptanmıştır (112). Bizim 

çalışmamızda ise yalnızca steroid ve steroid ile immün süpresif tedavi alan hasta grupların 

karşılaştırılmasında steroid ve İS alan grupta suçiçeği (%76,9, %69,2) kızamık (%69, %53) ve 

kabakulak (%61,5, %34,6) seropozitiflik oranları düşük saptanmış olup istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı görüldü. Ayrıca, pulse steroid alan hasta gruplarındaki kızamık, kızamıkçık, 

kabakulak ve varisella aşılarının seropozitiflik oranlarındaki düşme pulse steroid almayan 

hasta gruplarına göre daha fazla olmasına karşın anlamlı farklılık olmadığı görüldü. 

Mantan ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada HBV aşısı sonrası seropozitivite oranlarını 

SDuNS grubunda, SDiNS hasta grubunda göre daha yüksek olarak saptamıştır (sırasıyla 

%63,6 vs %35,7)  (112). Spika ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada NS olgularına pnömokok 

aşısı öncesi ve sonrası koruyucu antikor düzeyleri değerlendirilmiş olup SDuNS ve SDiNS 

arasında farklılık saptanmadığı belirtilmiştir (102). Çalışmamızda da benzer şekilde SDuNS 

ve SDiNS tanısı ile izlenmekte olan olgularda dört aşı grubunun seropozitiflik düzeylerinde 

düşüklük olsa da gruplar arasında istatistiksel anlamlı farklılık görülmedi. Bunun nedeni 

olarak çalışmamıza dahil edilen grupta SDiNS olgu sayısının daha az olması ve SDuNS 

grubuna, sık relapslı ve steroid bağımlı grubu dahil etmemiz gösterilebilir. 

Çalışmamız çocukluk çağında NS tanılı olguların kızamık, kızamıkçık, kabakulak ve 

varisella IgG düzeyini inceleyen ve seropozitifliği araştıran az sayıda çalışmalardan biridir. 

Bu çalışmada kızamık, kızamıkçık, kabakulak ve varisella IgG düzeylerinin NS hastalarında 
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azaldığı görülmüştür. Çocukların kullanmış oldukları steroid, immünsupresif ilaç ve hastalığın 

patofizyolojisi gereği gerçekleşen IgG kaybı, bu dört aşının IgG düzeylerinde azalmaya ve 

seropozitivite oranlarının düşmesine neden olabilir.  

Çalışmamızın kesitsel ve tek merkezli bir çalışma olmasının yanında çalışma sürecinin 

SARS-COV2 pandemisi nedeniyle dahil edilen olgu sayısı fazla değildir. Yapılan birçok 

araştırmada olduğu gibi çalışmamızda da NS’li olguların sağlıklı popülasyona oranla 

seropozitivite oranları düşük saptanmıştır. Ancak diğer çalışmalarda olduğu gibi NS’lu 

hastaların, hastalık öncesinde aşı antikor yanıtları bilinmediğinden hastalık öncesi ve sonrası 

dönemin karşılaştırması yapılamamıştır.  

 Antikor titrelerinde eşik düzeyin üzerinde bir değer saptanması olarak tanımlanan  

‘seropozitivite’ korunmanın temsili bir ölçüsü olarak alınır (12). Bununla birlikte T ve B 

hafıza hücrelerince sağlanan immünolojik hafıza ve hücre aracılı yanıtlar da bağışıklığın ve 

enfeksiyondan korunmanın önemli ayaklarını oluşturmakta ve bunların taranması bağışıklık 

durumu ile ile ilgili daha objektif değerlendirme sağlamaktadır(13). Ancak bunlarla aşı 

etkinliğini daha net ortaya koyulabilmektedir (14). Fakat günlük pratikte bu fonksiyonların 

laboratuvar olarak değerlendirilmesi zordur. Bu nedenle birçok çalışmada olduğu gibi biz de 

aşı antikor yanıtlarını değerlendirdik. 

Çalışmamızda NSlu çocuklarda aşılamanın tam yapılmasına rağmen hastalığın doğası ve 

kullanılan immünsüpresif tedaviler neticesinde antikor yanıtlarının azalabildiği gösterilmiştir. 

Remisyon döneminde saptamış olduğumuz aşı seronegatifliklerinin belirli aralarla kontrol 

edilmesi ve gereklilik halinde aşı rapellerinin yapılmasına yol gösterici olacağı 

düşüncesindeyiz. 
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6 SONUÇ  

1. Çalışmamıza dahil edilen 39 olgunun %51,4’ü erkek, yaş ortancası 13 yıl (3,7-18) 

arasında, izlem süreleri 1-12 yıl arası ve ortalama atak sayısı 5,38 (1-17) olarak 

saptandı.  

2. Seropozitiflik oranları kızamık %56,4, kızamıkçık %69,2, kabakulak %43,6 ve 

varisella %71,8 olarak bulundu. 

3.  Steroid duyarlı 31 olgu (%79,5) Steroid Dirençli 8 olgu (%20,5)ile karşılaştırıldığında 

varisella, kızamık, kızamıkçık ve kabakulak seropozitiviteleri iki grup arasında 

anlamlı fark saptanmadı (SDuNS sırasıyla %67,7, %51,6, %70,9, %38,7 SDiNS 

sırasıyla: %87,5, %87,5, %62,5, %62,5) (sırasıyla p:0,4, p:0,06, p:0,7, p:0,3) 

4.   Sadece steroid alan ve steroid yanında immünsüpresif alanlar varisella, kızamık, 

kızamıkçık ve kabakulak seropozitiviteleri karşılaştırıldığında varisella, kızamık ve 

kabakulak seropozitiflik oranları steroid ve İS alan grupta daha düşük saptandı fakat 

iki grup arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı. (Steroid alan sırasıyla: %76,9, 

%69,2, %69,2, %61,5 Steroid ile İS sırasıyla: %69,2, %53, %69,2, %34,6) (sırasıyla 

p:0,7, p:0,5, p:1,0, p:0,2) 

5. Pulse steroid almış olan ve almamış olan gruplar arasında varisella (%66,6-%75), 

kızamık (%53,3-%62), kızamıkçık (%66,6-%70) ve kabakulak (%26,6-%54,1) 

seropozitiviteleri karşılaştırıldığında pulse steroid alan grubun seropozitivite oranları 

daha düşük saptandı fakat iki grup arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı 

6. Toplam geçirilen atak sayısına göre seropozitivite oranları varisella, kızamık, 

kızamıkçık ve kabakulak seropozitiviteleri değerlendirdiğinde, anlamlı fark 

saptanmadı. (sırasıyla p:0,1, p:0,08, p:0,8, p:0,3) 

7. Biyopsi yapılmış olan 29 (%74,35) olgunun böbrek biyopsisi raporları 

değerlendirildiğinde MLH (%43,3), FSGS (%20), MPGN (%10), MGN (%3,3), 

C3GN (%3,3), IgMGN (%13,3), IgAN (%6,7) oarnında bulundu. Varisella, kızamık, 

kızamıkçık ve kabakulak seropozitiviteleri MLH ve FSGS gruplarıyla 

karşılaştırıldığında iki grup arasında anlamlı fark saptanmadı (sırasıyla p:0,7, p:1,0, 

p:0,6, p:0,06). 



 
 

49 
 

8. İstatistiksel olarak anlamlı çıkmasa da seropozitivite oranları steroid ve immünsüpresif 

alan grupta ve pulse steroid alan grupta daha düşük saptanmıştır. Bu nedenle, bu 

gruplarda belirli aralıklarla kızamık, kızamıkçık, kabakulak ve suçiçeği antikor 

düzeylerinin bakılması faydalı olabilir düşüncesindeyiz.  

9. Çalışmamızda NSlu çocuklarda aşılamanın tam yapılmasına rağmen hastalığın doğası 

ve kullanılan immünsüpresif tedaviler neticesinde antikor yanıtlarının azalabildiği 

gösterilmiştir. Remisyon döneminde saptamış olduğumuz aşı seronegatifliklerinin 

belirli aralarla kontrol edilmesi ve gereklilik halinde aşı rapellerinin yapılmasına yol 

gösterici olacağı düşüncesindeyiz. 
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