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1.GİRİŞ ve AMAÇ 

        Dünyada en sık g rülen glomerulonefrit olan immunglobulin A(IgA) nefropatisi 

glomerüllerde mezengiyal IgA depolanmasıyla iliĢkili bir hastalıktır. C4d ise kompleman 

sisteminde g rev alan ve immün aracılı hastalıklarda prognostik  nemi olabileceği düĢünülen 

bir moleküldür. IgA nefropatisindeki immünolojik patogenez, C4d‟nin bu hastalık için  nemli 

olabileceğini düĢündürmektedir. 

                   Bu çalıĢmanın amacı IgA nefropatili hastaların glomerüler C4d boyanmasının 

demografik, klinik ve histopatolojik bulgularla birlikteliğini değerlendirmektir. Son 

zamanlarda kompleman sisteminin lektin ve klasik yollarında kullanılan C4 proteininin bir 

yan ürünü olan C4d molekülünün IgA nefropatili hastalarında prognoz açısından 

 ng rülebilirliğini değerlendiren bazı çalıĢmalar yayınlanmıĢtır (1). Bu çalıĢma ile IgA 

nefropatili hastaların C4d pozitifliğinin prognoza etkisi y nünden literatüre katkı yapması 

amaçlanmıĢtır. AraĢtırmamızın amacı merkezimizde takip edilmekte olan IgA nefropatili 

hastalarında glomerüler C4d varlığının hastaların klinik, demografik ve diğer histopatolojik 

verileriyle birlikteliğini inceleyerek prognoz üzerine olan  ng rülebilirliğini 

değerlendirmektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. İmmunglobulin A Nefropatisi 

2.1.1. Tanım ve Tarihçe 

       IgA  nefropatisi (IgAN)  ilk olarak 1968 yılında, Berger ve Hinglais‟in persistan 

mikroskobik hematüri, makroskobik hematüri atakları, bazen boğaz ağrısının da  eĢlik ettiği, 

nefrotik sendrom olmadan ılımlı ya da ciddi proteinüriye kadar değiĢen proteinüri saptandığı 

ve çoğunluğunda normal renal fonksiyonun eĢlik ettiği hastalarını bildirmeleriyle tanınmıĢtır 

(2,3). 

      Yapılan çalıĢmalara bakıldığında, Primer IgA nefropatisinin 

immünohistolokimyasal olarak glomerüllerde diffüz mezengiyal IgA depositlerinin 

tanımlandığı immün kompleks iliĢkili bir glomerülonefrit olduğu anlaĢılmıĢtır.  

                  IgAN olan hastalar epizodik gross hematüri, hızla ilerleyen glomerülonefrit, 

nefrotik sendrom veya kronik b brek yetmezliğine ait semptom ve bulgularla  baĢvurabilirler. 

Aynı zamanda  IgA nefropatisi renal replasman tedavisi gerektiren son d nem b brek 

yetmezliğinin de  nemli nedenlerinden biridir (4). 

 

2.1.2. Epidemiyoloji 

      IgAN dünyada en sık g rülen primer glomerülonefrittir (GN). Farklı coğrafi 

b lgeler arasında prevalans oranı değiĢebilir. Asya‟da tüm primer glomerüler hastalıkların 

%30-35‟i iken bu oran %45‟e kadar çıkabilir. Avrupa‟da bu oran %30-%40 civarındadır. 

Yakın zamanda IgAN, Amerika‟da genç eriĢkin beyaz ırkta en sık g rülen primer glomerüler 

hastalık olarak rapor edilmiĢtir (5). Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada primer glomerüler 

hastalıkların %17,2‟sini immunglobulin A nefropatisinin oluĢturduğu saptanmıĢtır (32). 

      Bunun yanında Çin‟de yapılan bir çalıĢmada 13.519 hastanın b brek biyopsisi 

incelenmiĢ ve birincil glomerüler hastalıklar arasında IgA nefropatisi sıklığı %45.26 olarak 

hesaplanmıĢtır (6). Daha  nceleri masum bir hastalık olarak bilinen IgA nefropatisi 

hastalarının uzun d nem izlemlerinde, hastaların yaklaĢık üçte birinde Son D nem B brek 

Yetmezliği (SDBY) geliĢtiği g zlemlenmiĢtir (31). 
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      Ig A nefropatisi popülasyondaki her yaĢtaki bireylerde g rülebilen bir nefropatidir 

fakat en sık ikinci ve üçüncü dekatta yaygındır ve hastaların % 80'i 16 ile 35 yaĢları 

arasındadır (7). Ortalama yaĢ ise  35.9 ± 12.9 olarak saptanmıĢtır. Kadın/Erkek oranı ise 19/21 

olarak saptanmıĢtır (8).  

                Literatürde çalıĢmalar incelendiğinde IgA nefropatisi erkeklerde daha sık 

g rülmektedir ki erkek/kadın oranının 6 olduğu çalıĢmalar da bulunmaktadır (9). 

     Prevalansın coğraf k ve genet k varyasyonlar g stermes n n yanında b lgeden 

b lgeye  drar anormall kler ne ve renal b yops  yapmaya y nel k değ Ģen yaklaĢımlar da tanı 

sıklığının değ Ģken olmasına neden olur; çünkü asemptomat k  drar anormall kler  oldukça 

yaygın bir tablodur. 

2.1.3. Etiyoloji 

      ġu ana kadar IgA nefropat s ne yol açan bel rl  b r et yoloj k fakt r bulunamamıĢtır 

(10). Bugüne kadar et yoloj k ajan olarak kes n b r ajan bel rlenemed ğ  g b  hastaların t p k 

makroskop k hematür  ataklarının üst solunum yolu enfeks yonlarıyla  l Ģk l  bulunması 

d kkat n m krob yoloj k ajanlar üzer nde toplanmasına neden olmuĢtur. Bunun yanında 

etiyolojide bazı gıda antijenleri de sorumlu tutulmuĢtur. Ancak bu ant jenlerden h çb r  

glomerüllerde b r ken depoz tlerde g ster lemem Ģt r. Kl n k olarak sıklıkla üst solunum yolu 

enfeks yonlarını tak ben g rülen makroskop k hematür yle (s nfarenj t k hematür ) karakter ze 

olarak bilinen IgA nefropatisi aslında gen Ģ b r kl n k spektruma sah pt r ve h çb r kl n k bulgu 

patognomonik olarak karĢımıza çıkmamaktadır (11).  

2.1.4. Genetik 

      IgA nefropatisi çoğunlukla sporadik olarak karĢımıza çıkmakta ve ailesel geçiĢli 

hastalık olarak kabul edilmemektedir. Bununla birlikte genetik bazı fakt rlerin bazı kiĢilerde 

IgA nefropatisi geliĢmesinde etkili olabileceğinden ĢüphelenilmiĢtir. Yapılan bazı 

çalıĢmalarda insan l kosit antijenleri ( Human leukocyte antigens (HLA) ) suçlanmıĢtır. Bu 

antijenlerin hastalığın meydana gelmesinde ve progresyonunda etkili olduğu g sterilmiĢtir 

(4). 

       Bunun yanında Familyal IgA nefropatisin‟de etken olabilecek Ģüpheli genlerin 

ortaya çıkarılması için genetik analiz çalıĢmaları yapılmaktadır. IgA nefropatili, Ġtalya‟dan 24 

Amerika‟dan toplamda 6 olmak üzere 30 ailenin katıldığı bir çalıĢmada tüm genom 
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g rüntüleme kullanılarak analiz yapılmıĢtır. Bu çalıĢmada hastaların akrabalarının %60‟nda 

kromozom 6 üzerinde polimorfik bir takım markerlarla 6q22-23‟de bir lokus 

sınırlandırılmasına gidilmiĢ ve bu b lgenin hastalık ile yakın iliĢkisi olduğu tanımlamıĢtır (4). 

2.2. Patogenez 

      Tanımlanması üzer nden 30 yıldan fazla süre geçm Ģ olan IgA nefropat s n n 

gel Ģ m sürec  halen tam olarak aydınlatılamamıĢtır (10,12). A lesel IgAN kümelenmeler n  

inceleyen raporlar, hastalık geliĢim ve ilerlemesinde genetik fakt rlerin güçlü b r etk s  

olduğunu saptamıĢtır. 6q22-23  le  l Ģk l  lokusun hastalıkla bağlantılı bulunduğunu bulan 

çalıĢmalar da mevcuttur (10). Bunun yanında kompleman s stem n n b r yolağı olan mannoz 

bağlayıcı lekt n yolağının genet k pol morf zmler   le glomerüler IgA b r k m  paternler  

arasında  l Ģk  olduğu da g ster lm Ģt r. Serum IgA düzey  hastaların  yaklaĢık % 35‟ nde 

yüksek saptanmıĢtır fakat bu yüksekl ğ n hastalık patogenez   le b r  l Ģk s  olduğu 

g ster lemem Ģt r (12). 

             IgA, insan vücudunda esas olarak mukozal savunmada g rev almaktadır. IgA‟nın 

 k  alt t p  bulunmaktadır bunlar IgA1 ve IgA2 olarak adlandırılmıĢtır. Her  k s  de vücutta 

hem monomer k (mIgA) hem de pol mer k (pIgA) Ģek lde  bulunab l r. Mukozal ant jenler n 

sunumu sonucunda, mukoza  l Ģk l  lenfo d doku plazma hücreler , pol mer k IgA üretmekte 

ve üret len bu pol mer k IgA ep telden mukozal sıvılara geçmekted r. DolaĢımdak  IgA  se 

çoğunlukla  kem k  l ğ  kaynaklı monomer k IgA1‟dır ve fonks yonu henüz net olarak 

b l nmemekted r. DolaĢımda bulunan IgA1  se karac ğerde hepatos t as alogl koprote n ve 

kuppfer hücre Fc  resept rler  vasıtası  le tem zlenmekted r (12). 

      IgA nefropatisinin patolojisini basamaklarla incelersek; 

1.Aşama  

      IgA üreten B lenfositler uyarım sonrası mukozadan sistemik dolaĢıma 

geçmektedirler. Bu geçiĢ üst solunum yolu enfeksiyonu ya da gastroenterit gibi mukozal 

immün sistem aktivasyonuna yol açabilecek klinik tablolarla aynı d neme rastlamaktadır. Bu 

hücrelerce üretilen IgA moleküllerinin menteĢe b lgelerindeki galaktozilasyon eksikliği, 

polimerizasyon varlığı gibi yapısal kusurları vardır (13). Bunun yanında tonsillit gibi klinik 

tabloların nefritojenik IgA1 molekülünün oluĢumuna yol açtığı konusunda da güçlü Ģüpheler 

mevcuttur (14). IgA yapılarındaki galaktozilasyon kusuru bu moleküllere karĢı otoantikor 

geliĢmesine bunun sonucunda immün komplekslerin daha kolay ve daha yoğun oluĢmasına 
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yol açar. Invitro koĢullarda galaktozilasyon kusuru olan IgA içeren immün komplekslerin 

fibronektin ve tip IV kollajene ilgisinin fazla olduğu da g sterilmiĢtir (15). 

       2.Aşama 

Sistemik dolaşımdaki yapısı anormal olan bu immünglobülinlere karşı otoantikor 

gelişmesi (16). 

       3.Aşama 

       Anormal IgA molekülleri ile bunlara karşı gelişmiş otoantikorların birleşmesiyle 

immünkompleks oluşumu (16). 

       4.Aşama  

       İmmün komplekslerin renal glomerüler mezangiyumda birikmesi (16). 

       5.Aşama  

Mezangiyal immün kompleks birikimi kompleman sistem aktivasyonu ve  

inflamasyona yol açarak doku hasarı gelişmesi (16). 

 

Deglikolize IgA1, diğer proteinlere ve mezangiuma doğal IgA molekülüne göre 

daha büyük afinite göstermektedir (10). Mezengial hücre aktivasyonu, IgA’nın kompleman 

sistemini aktive edici yeteneği sayesinde çoğalmaktadır (17). Proliferatif ve inflamatuar 

stimulasyonların amplifikasyonu renal hasara yol açan kompleman aktivasyonuna yol 

açmaktadır (18).  

 

 

IgAN patogenezinde başlatıcı olay, IgA ve kompleman 3 (c3) komplemanının 

mezengial depolanması gibi gözükmektedir (8). Mezangiumda biriken ve patogenezden 

sorumlu IgA, pIgA1’dir (10, 12). Mezengial IgA’nın, başlıca mezengial hücre aktivasyonuna yol 

açan ve birçok inflamatuar mediatörün aşırı üretimi ile sonuçlanan polimerik IgA1den 

oluştuğu bulunmuştur (17).  şlik eden immunoglobulin   (Ig ) ve c3 birikimleri de 

görülmekte  bu birikimlerin de hastalık patogenezi ve şiddeti ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir  fakat glomerülonefrit gelişiminde tetikleyici faktörün, diğer birikimlerden 

ziyade mezangial pIgA1 birikimi olduğu çeşitli hayvan ve insan çalışmaları ile ortaya 

konmuştur (12). 
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Patogenezden sorumlu tutulan ana mekanizmalar IgA sentezinin patojenik pIgA1 

ve mIgA1 lehine bozulması, anormal galaktozilasyon gibi yapısal IgA bozuklukları, 

retiküloendotelyal sistem ve mezengium tarafından pato enik IgA uzaklaştırımının zaafiyete 

uğraması ve pato en IgA molekül ve komplekslerinin lokal olarak mesengial inflamasyonu  

özellikle de mannoz bağlayıcı lektin yolu ile kompleman aktivasyonunu uyarması olarak 

sıralanabilir (10, 12). IgA nefropatili hastaların kompleman aktivasyon temeline gore iki ayrı 

gruba ayrılabileceği gösterdi (8, 19).  lomerüler IgA depolaması lokal kompleman sistem 

aktivasyonuna öncülük etmektedir(8). Bununla birlikte  kompleman aktivasyonunun 

genellikle alternatif yol aracılığıyla geliştiği iyi bilinmektedir (8, 17). MBL, L-ficolin, MBP-

ilişkiliserinproteaz (MASP) C4d ve C4 bağlayıcı protein negatif glomerular boyanması olan 

hastalarda, kompleman aktivasyonu alternatif yoldan olmaktadır. Bu boyanmalar pozitif 

olduğunda kompleman aktivasyonu lektin yolağı üzerinden olmaktadır (19). Ayrıca lektin 

yolağı aracılıkla glomerüler aktivasyonun olması  biyopsi anında daha ciddi renal hastalıkla 

ilişkilidir (8, 17, 19).  lomerular C4d boyanması da lektin yolağı aktivasyonunun bir 

markerıdır (19). 

 

Son yayınlarda 4 parça kutubun,  mezengiyal IgA depolanması ve IgAN yol açan 

patolo ik hasara yol açtığı doğru kabul edilmektedir: IgA1, mononükleer hücreler ve 

transferrin reseptörü (CD71/TfR1)  ile etkileşen IgA–CD89 compleks ve mezengial hücrelerde 

transglutaminas 2 (T ase2) den salınan soluble CD89 ile etkileşerek inflamasyon ve hasara 

sebebiyet vermektedir.  

 

Önceki çalışmalar mezengial ve tübüler epitelyal hücreler, glomerüler ve 

tübülointertisyel kompartmanlardaki T ase2’nin, kronik allograft nefropati gibi durumlarda, 

sonradan gelişecek progresif renal skarlaşmanın erken markerı olduğu gösterilmiştir. Bu 

durum T ase2’ yi IgAN patolo ik ve klinik olarak potansiyel değerli bir marker yapar.  

 

Kalsiyum bağımlı bir enzim olan T ase2, renalfibrozis sürecinde ve mezengial 

hücrelerin aktivasyonunda (inflamsyon ve fibrozise yol açan) birden fazla seviyede rol 

oynayabileceği konusunda suçlanmıştır. Themitogen-activated protein kinaz/ekstraselüler – 

regulatuar kinaz (MAPK/ RK) sinyal iletim yolağı  sitokin üretimi, hücresel survival ve 

inflamasyon gibi birçok selüler fonksiyon açısından suçlanmaktadır (12). 
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 RK’in çift fosforilize formu (p- RK) bir aktif kinazdır ve birçok transkripsiyon 

faktör hedeflerini fosforilize etme yeteneği vardır ve böylece gen transkripsiyon paterninde 

değişikliğe sebep olabilmektedir.  

 

Son zamanlarda, p- RK1/2, IgAN‘nın inflamatuar sitokinlerin sekresyonunun 

içerdiği ve ayrıca renin–anijiotensin (RAS)-bağımlı mezengial hücre aktivasyonunda rol aldığı 

gösterilmiştir (12). 

 

2.3. Klinik Prezentasyon 

                  Ig A nefropatisinin ana klinik tablosuna baktığımızda üst solunum yolu 

enfeksiyonu veya atletik efordan kısa bir süre sonra, sıklıkla tekrarlayan, gros hematüri ve 

hafif-orta derecede proteinüriyle birlikte olan veya olmayan persisten asemptomatik 

mikroskobik hematüri Ģeklinde olduğunu g rmekteyiz (4).  

 

IgAN olan hastalar epizodik gross hematüri, hızla ilerleyen glomerülonefrit, 

nefrotik sendrom veya kronik b brek yetmezliğine ait semptom ve bulgularla  baĢvurabilirler. 

IgAN olan hastalarda g rülen gross hematüri epizodlarının büyük kısmı  üst solunum yolu 

enfeksiyonları ile iliĢkili bulunmuĢtur. Farenjit ve makroskobik hematürinin bu senkron 

birlikteliği sinofaringik nefrit olarak adlandırılmıĢtır (20).  

 

Gross hematüri genellikle aynı anda veya enfeksiyon baĢladıktan sonraki ilk 48-

72 saat içinde g rülür; 3 günden az devam eder ve hastaların yaklaĢık üçte birinde muhtemel 

renal kapsüler ĢiĢmeye bağlı olarak bel ağrısı eĢlik eder. Bu Ģekilde g rülen klinik baĢvuru 

sıklıkla genç yetiĢkinlerde g rülür (20). 

 

Ig A nefropatisi presentasyonu hafif bir klinikten son d nem b brek yetmezliğine 

kadar değiĢebilmektedir (21). Bu hastalık yavaĢ progesyon g steren ve nispeten benign bir 

bozukluktur, ama hastaların %15-25‟inde hastalığın seyri sırasında renal transplantasyon 

gerekmektedir (8,19). Mezengial IgA depolanması inflamatuar prosese yol açarak mezengial 

proliferasyon ve instertisyel hasar oluĢturmaktadır . 
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Yapılan çalıĢmalarda yavaĢ progresyondan skleroza ve son d nem b brek 

yetmezliğine gidiĢat vakaların %40‟nda g rülmüĢtür (2). BaĢka bir çalıĢmada 20 yıllık süreçte 

hastaların %40‟nda  son d nem b brek yetmezliğine gidiĢ g zlenmiĢtir. Az sayıda vakada 

hızlı geliĢen kresenterik glomerülonefrit g rülmektedir (22). Klinik seyirdeki bu değiĢkenlik 

IgAN‟deki k tü prognozu tahmin edebilmek için klinik ve histolojik  zellikleri tanıma 

giriĢimlerinin gerekliliğini ortaya koymaktadır (8). 

Klinik baĢvuruya baktığımızda izole idrar anomalileri (hematüri ve/ veya 

proteinüri) ve normal renal fonksiyon, renal biyopsiye yol açan (hastaların %58 inde) en çok 

g rülen klinik presentasyondur (18). 

Hastaların %42 sinde, GFR 60 ml/dk altında olduğu, ortalama proteinürinin 2-

4g/gün (%75 de 1 gramdan fazla proteinüri) arasında olduğu ve hastaların %60.3‟ünde 

biyopsi anında hipertansiyon olduğu saptanmıĢtır (18).  

Bunun yanında IgA nefropatisi baĢka hastalıklara ve sendromlara eĢlik 

edebilmektedir. Bu sekonder nedenler tablo-1 de  zetlenmiĢtir(23): 

Tablo I. IgA Nefropatisi‟nin Sekonder Nedenleri 

Gastrointestinal Hastalıklar ve Karaciğer Hastalıkları   

Alkolik siroz, Hepatit C, Non Alkolik Steatohepatit 

Ç lyak Hastalığı 

Crohn Hastalığı Ulseratif Kolit 

Viral Enfeksiyonlar 

HIV 

Sitomegalovirus 

Hepatit B 

Hepatit C 

Diğer Enfeksiyonlar 

Kronik Mukozal Enfeksiyonlar  

Lyme Hastalığı, Klamidya Pnomonisi 

Malarya, ġiĢtozomiazis 

Otoimmün Hastalıklar 

Ankilozan Spondilit 

Romatoid Artrit 

Sistemik Lupus Eritematozus 

Dermatitis Herpetiformis 

Sj gren Sendromu 

Ps riazis 

Solunum Sistemi Hastalıkları 
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Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 

Bronkopn moni 

Ġdiopatik Pulmoner Fibrozis 

Kistik Fibrozis 

Neoplaziler 

IgA Myelom 

Hodgkin, Non-Hodgkin Lenfoma 

Renal Hücreli Karsinom  

Kutan z T Lenfoma 

Akciğer Kanseri 

 

 

2.4. Prognoz 

                  Ig A nefropatisi genellikle benign bir seyir g sterse de, Ig A nefropatili hastaların 

%30 kadarında ileri d nemde son d nem b brek yetmezliği geliĢmektedir (7). 2009 yılında 

yayımlanan Oxford Sınıflaması klinik sonucun bağımsız belirleyicisi olan d rt histolojik 

 zelliği içermektedir (24). 
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Tablo II : Oxford Sınıflama Sistemi 

 

      IgAN Sınıflandırması ÇalıĢma Grubu da , MEST-C skorunu oluĢturmak için 

Oxford Sınıflamasına kresent oluĢumunu eklemiĢtir (25). MEST-C skorunun  zellikleri 

aĢağıdaki gibi sıralanabilir:   

      M-Mesangial hiperselüllarite: Bir glomerülün herhangi bir mesangial b lgesinde 

d rt mesangial hücreden daha fazlasının g rülmesi olarak tanımlanır. M0, glomerüllerin 

%50„sinden daha azında mesangial hiperselüleritedir. M1 %50 „ sinden daha fazlasında 

mesangial hiperselüleritedir.  
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      E-Endokapiller hiperselülarite: Glomerüler kapiller lümeni içinde hücre artıĢı ve 

buna bağlı lümen daralmasıdır. E0, hipersellüleritenin yokluğu; E1 herhangi bir glomerülde 

hipersellülaritedir.  

 

      S-Segmental skleroz: Glomerüler yumağın herhangi bir kısmında skleroz olması, 

fakat global skleroz ile adezyon değerlendirilmemelidir. S0, segmental glomerulosklerozun 

yokluğu, S1 herhangi bir glomerulusda segmental glomerülosklerozun varlığıdır.  

 

      T-Ġnterstisyel fibrozis, Tübüler atrofi: Tübüler atrofi ya da interstisyel fibrozdan  n 

planda olanın etkilediği kortikal doku oranıdır. T0% 0-25; T1% 25-50'dir; T2% 50'dir.  

 

      C-Kresent: C0 kresent olmaması, C1 glomerulun d rtte birinden daha azında 

kresent olması, C2 glomerulun d rtte birinden daha fazlasında kresent olması olarak 

tanımlanmıĢtır. 

       Kidney Disease Global Outcomes (KDIGO) grubu, 2012 Glomerulonefrit Klinik 

Uygulama Kılavuzu, IgAN‟de proteinürinin en güçlü prognostik fakt r olduğunu ve birçok 

büyük g zlemsel çalıĢmada ve aynı zamanda prospektif çalıĢmalarda diğer risk fakt rlerinden 

bağımsız olan doz bağımlı bir etkisi olduğunu ifade etmektedir (5).  

                   BaĢvuru sırasında yüksek serum kreatinin düzeyi (> 1,2mg/dl ) diyastolik 

tansiyonun 95 mm Hg üstünde olması veya antihipertansif tedavi ihtiyacının olması b brek 

biyopsisinde geniĢ interstisyel fibrozis ve tübüler atrofi bulunması, biyopside C4d boyanma 

k tü renal sonlanımın diğer belirleyicileridir (20 26). 

2.5. Kompleman Sistemi ve C4d 

       IgA nefropatisi patogenezinde mezangial immün birikim sonrası doku hasarı 

geliĢir. Bu immün hasarın geliĢiminde rol alan  nemli fakt rlerden birisi de kompleman 

sistemidir. Glomerülde immünkompleks birikimi sonrası ortaya çıkan inflamasyonda 

kompleman sisteminin rolü olduğu bilinmektedir. Kompleman sistemi üç farklı yolla aktive 

olur bu yollar; klasik yol, alternatif yol veya lektin yoludur. 

 

       Önceleri IgA nefropatisinde tüm hastalarda kompleman sisteminin alternatif 

yolunun aktive olduğu düĢünülmekteydi. Lektin yolunun tanımlanması sonrası bazı hastaların 
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b brek biyopsilerinde bakılan C4d komponentinin varlığı alternatif yol dıĢında lektin yolunun 

da aktive olabileceğini düĢündürmüĢtür (27, 28). 

 

        C4d‟nin kullanım alanlarına bakıldığında  zellikle organ transplantasyonu ile 

ilgili yapılmıĢ çalıĢmalar bulunmaktadır. Fransa‟da yapılan bir çalıĢmada, akciğer 

transplantasyonu olan 48 hastadan alınan 158 transbronĢiyal biyopsini  rneği incelenmiĢ ve 

C4d birikimi olan hastalarda organ rejeksiyonu riskinin artığı g sterilmiĢtir (30) 

 

         Literatürde C4d ve renal tranplantasyon ile ilgili yayınlar da bulunmaktadır. C4d, 

90'lı yılların sonlarında b brek nakli hastalarında antikor aracılı rejeksiyonu g stermek için 

kullanılmaya baĢlanmıĢ ve renal transplantasyonda kullanılan Banff sınıflandırmasında akut 

antikor aracılı rejeksiyon tanı kriterlerinden birisini oluĢturacak Ģekilde bu sınıflandırmaya 

dahil edilmiĢtir (30). 

 

        Son yıllarda ise glomerülonefritlerde C4d üzerine çalıĢmalar yapılmaktadır. 2009 

yılında yayınlanan 59 hastanın değerlendirildiği bir retrospektif kohort çalıĢmasında 

incelendiğinde glomerüler C4d boyanması negatif olan IgA nefropatisi hastalarının 10 yıllık 

renal sağ kalım oranı %90.9 iken, boyanması pozitif olan hastaların renal sağ kalım oranı 

%43.9 olarak belirlenmiĢtir (29).  

 

          Bu sonuçlara g re glomerüler C4d boyanmasının negatifliğinin agresif tedaviye 

ihtiyacı olmayacak iyi prognozlu hastaların belirlenmesinde kullanılabileceği  ne 

sürülmüĢtür. Aynı çalıĢma grubunun da dahil olduğu 2014 yılında yayınlanan çok merkezli 

retrospektif bir kohort çalıĢmasında bu defa 283 hasta değerlendirilmiĢtir Bu çalıĢmada ise 

glomerüler C4d pozitfliğinin IgA nefropatisinde son d nem b brek yetmezliği geliĢimi 

açısından bağımsız bir risk fakt rü olduğu g sterilmiĢtir (1). 

 

           B brek dokusunda C4d açısından pozitif boyanma olan IgA nefropatisi 

hastalarında komplemanın lektin yolunun aktif olduğu ortaya koymaktadır. C4d,  yapısındaki 

tiyoester bağı nedeniyle C4 komponentinin yıkılmasıyla oluĢtuktan sonra  zellikle 

kompleman sisteminin aktif olduğu b lgede dokuya sıkı bir Ģekilde bağlanır ve antikor gibi 

yapılara kıyasla çok uzun süre bağlandığı yerde kalır. Bu yüzden C4d molekülü hümoral 

immün sistem aktivasyonunun 'ayak izi' olarak da tanımlanmıĢtır (30). 
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Tablo III : Kompleman Sisteminde C4d Molekülünün Rolü  

 

 (30) 

 

 

2.6. Tedavi 

 

       IgA nefropatisi tedavisi glomerül ve tubuler interstisyumdaki immün ve 

inflamatuar sürecin kontrol edilmesine odaklanır. Tedavide renin-anjiyotensin blokajı, 

proteinürinin azaltılması ve kan basıncı kontrolü ana hedeflerdir (33).  IgAN‟li hastalarda 

tedavi anjiotensin inhibisyonu, kortikosteroid kullanımı ve immünsupresif ilaç tedavisi olarak 

sınıflandırılabilir. 
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2.6.1. Anjiotensin İnhibisyonu 

 

        Proteinüri >1 g/gün olduğunda: uzun süreli ACEi ya da ARB tedavisini 

kullanılmalıdır. Hastanın kan basıncına bağlı olarak doz artıĢı yapılabilir. (34). 

 

        2.838 katılımcı arasında yapılan 56 çalıĢmadan elde edilen kanıtlar, yalnızca 

antihipertansif ilaçların (çoğunlukla anjiyotensin d nüĢtürücü enzim inhibit rü [ACEI] veya 

anjiyotensin resept rü blok rü [ARB]),  zellikle proteinüriyi azaltarak hastalara yararlı bir 

müdahale sağladığını g stermiĢtir (35). Literatür incelendiğinde ACEĠ veya ARB‟nin 

kombine kullanımı ile ilgili çalıĢmalar da mevcuttur. 

 

       Bir çalıĢmada ACEĠ ve ARB kombinasyonun monoterapiye g re proteinüriyi %73 

daha fazla azalttığı g sterilmiĢtir (36). 

 

2.6.2 Kortikosteroidler 

 

       GFH >50 ml/dk/1.73m2 olup ve 3-6 aylık ACEi veya ARB ile kan basıncı 

kontrolünün sağlanması için yapılan destek tedavisine cevap vermeyen hastalarda  kalıcı 

proteinüri (≥1 g/gün) bulunması halinde 6 aylık kortikosteroid tedavi uygulanması 

 nerilmektedir (34). 

 

        Dünyanın farklı ülkelerinde IgA nefropatisinde glukokortikoid tedavisi ile 

yapılmıĢ farklı çalıĢmalar mevcuttur. ACEĠ ve oral prednizon tedavisini yalnız ACEĠ tedavisi 

ile kıyaslayan bir Ġtalyan çalıĢmasında, kombine tedaviyle yıllık ortalama GFH kaybının -6 

ml/dk‟dan -0.6 ml/dk‟ya düĢtüğü g sterilmiĢtir (37). 

 

        ACEĠ kullanan çocuk ve eriĢkinlerle yapılmıĢ bir Amerikan çalıĢmasında 

kortikosteroid tedavisiyle hastaların iki sene sonunda b brek fonksiyonlarında bir değiĢiklik 

olmadığı fakat proteinüri miktarında azalma olduğu g sterilmiĢtir (38). 

 

       Japon Nefroloji Derneği yapılmıĢ çalıĢmalarda steroid tedavisine bağlı yüksek 

oranda ciddi yan etki g rülmediğini belirtmektedir. Ancak, steroid tedavisi alan Ig A 
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nefropatisi hastalarında risk fakt rlerinin değerlendirilmesi ve steroid tedavisine baĢlamadan 

 nce mevcut risk fakt rleri açısından  nlemler alınması  nerilmiĢtir (39). 

 

2.6.3.İmmünsupresif İlaçlar 

 

       Hızla k tüleĢen b brek fonksiyonu ve kresentik IgAN olmadığı sürece IgAN 

hastalarında siklofosfamid veya azatioprinin kortikosteroidlerle kombine edilmesi 

 nerilmemektedir. Yine b brek fonksiyonlarının hızla bozulduğu kresentik IgAN olmadığı 

sürece, GFH<30 ml/dk/1.73m2 olan hastalarda immünsüpresif tedavinin kullanılmaması 

 nerilmektedir (34). 

 

        IgA nefropatisinin tedavisinde immünsüpressif ajanlar üzerine yapılan 32 

çalıĢmayı (1781 hasta) analiz eden bir çalıĢmada kortikosteroidlerin, proteinüriyi, son d nem 

b brek hastalığına ilerlemeyi ve serum kreatinininin iki katına çıkma riskini  nemli  lçüde 

azalttığı g sterilmiĢ fakat sitotoksik ajanların eklenmesinin bu durumlara faydası 

kanıtlanamamıĢtır (40). 

 

 

       Glukokortikoidler ile azatioprin kombine tedavisinin, tek baĢına glukokortikoid ile 

karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada kombine tedavinin daha fazla yarar sağlamadığı g rülmektedir. 

Serum kreatinini  ≤2 mg / dL (177 mikromol/L) ve protein atılımı> 1 g/gün olan 207 hastayla 

yapılan glukokortikoidler ile azatioprin kombine tedavisinin, tek baĢına glukokortikoid 

tedavisi ile karĢılaĢtırıldığı çok merkezli randomize bir çalıĢmada ortalama 4,9 yıllık takip 

süresinde, baĢlangıçta plazma kreatinininde yüzde 50'lik bir artıĢa kadar geçen süre olarak 

tanımlanan renal sağkalım süresinde bir fark g sterilememiĢtir. Protein atılımı, her iki grupta, 

izlemin ilk yılında 2 ila 1,3 g/gün arasında bir düĢüĢ g stermiĢ, ancak gruplar arasında fark 

g sterilememiĢtir. Major yan etkiler ise azatioprin alanlarda almayanlara g re daha sık 

g zlenmiĢtir (41). 

 

        Tedavi izleminde ve ilaç seçiminde hastanın prognostik farkt rlerine g re tedavi 

planlaması yapılmalıdır. Literatür incelendiğinde ilaç seçiminde MEST skorunun rehber 

alınmasını  neren çalıĢmalar mevcuttur. Bu  nerilerle paralel olarak 2018 yılında Nephrology 

Dialysis and Transplantation dergisinde yayınlanan bir yazıda tedavi algoritması Tablo 

IV‟deki gibi  zetlenmiĢtir (42) 
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Tablo IV : IgA Nefropatisi Tedavi Algoritması 

(42) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. İzinler 

AraĢtırma; tasarlanıp, araĢtırma planı hazırlandıktan sonra Aydın Adnan 

Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi GiriĢimsel Olmayan Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‟na 

baĢvurulmuĢ ve etik kurulun 28.09.2017 tarih, 8 no‟lu kararı ve 2017/1245 protokol numarası 

ile onaylanmıĢtır [Ek-1].  

3.2. Araştırma Bölgesi 

1996 yılından beri Aydın ve çevre b lgelere hizmet veren Aydın Adnan Menderes 

Üniversitesi Uygulama ve AraĢtırma Hastanesi 2010 yılından itibaren Aytepe mevkisindeki 

yeni binasında hizmet vermektedir. 2200 personelin çalıĢtığı Aydın Adnan Menderes 

Üniversitesi Uygulama ve AraĢtırma Hastanesi‟nin 485 servis yatağı, 102 yoğun bakım yatağı 

olmak üzere toplam 587 tescilli yatağı bulunmaktadır. Tıp Fakültesi bünyesinde 104 Profes r, 

30 Doçent, 85 Öğretim üyesi, 3 Uzman doktor, 218 AraĢtırma G revlisi toplam 440 

akademisyen bulunmaktadır. 

3.3. Araştırmanın Tipi 

AraĢtırma, olgu-kohort çalıĢmasıdır. 

3.4. Araştırma Yeri ve Zamanı 

AraĢtırmanın planlanması ve gerekli izinlerin alınması, Mayıs 2017-Ağustos 2018 

tarihleri arasında; araĢtırma verilerinin toplanması Eylül 2018-Aralık 2018 tarihleri arasında 

gerçekleĢtirilmiĢtir. AraĢtırma, Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Uygulama ve AraĢtırma 

Hastanesi Nefroloji Polikliniği ve Nefroloji Yatan Hasta Servisi‟nde gerçekleĢtirilmiĢtir. 

3.5. Araştırma Evreni, Örnek Büyüklüğü ve Örnek Seçimi 

3.5.1. Araştırma Evreni 

AraĢtırmanın evreni, Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Uygulama ve AraĢtırma 

Hastanesi Nefroloji Polikliniği ve Nefroloji Yatan Hasta Servisi‟nde araĢtırmaya katılımcı 

alma d nemi (Eylül 2018-Aralık 2018) içerisinde polikliniğe baĢvuran veya serviste takip 

edilen tüm Ig A Nefropatisi hastalarıdır. 
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3.5.2. Araştırmanın Örnek Büyüklüğü 

Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Uygulama ve AraĢtırma Hastanesi Nefroloji 

ve Nefroloji Yatan Hasta Servisi‟ne Eylül-Aralık 2018 tarihinde baĢvuran tüm IgA 

Nefropatisi hastaları dahil edilmiĢtir. 

3.5.3. Araştırmanın Örnek Seçimi 

AraĢtırmada  rnek seçimi yapılmamıĢ olup, araĢtırma yerlerinde araĢtırmaya 

alınma ve dıĢlanma kriterleri ıĢığında, 28 IgA Nefropatisi hastası alınmıĢtır. 

3.6. Araştırmaya Alınma, Araştırmadan Dışlanma ve Çıkarılma Kriterleri 

3.6.1. Araştırmaya Dahil Olma Kriterleri 

• Patoloji sonucunda primer IgA nefropatisi saptanan 18 yaĢından büyük tüm 

hastalar 

3.6.2.Araştırmada Dışlama Kriterleri 

• IgA nefropatisine yol açabilecek sekonder nedenler dıĢlanmıĢ 

•  HBV, HCV, HIV enfeksiyonu 

• Kc sirozu 

• Ġnflamatuar barsak hastalığı 

• Maligniteler 

• Hematolojik maligniteler 

• Romatizmal hastalık tanısı olan hastalar 

• IgA tanısı olmayan hastalar 
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3.6.3. Çıkarılma Kriterleri 

AraĢtırmada çıkarılma kriterleri bulunmamaktadır. 

3.7. Araştırma Süreci 

Veri toplama sürecinde, Son 10 yılda ki Aydın Adnan Menderes Üniversitesi 

Uygulama ve AraĢtırma Hastanesi Ġç Hastalıkları Polikliniği‟ne baĢvuran ve Ġç Hastalıkları 

Servisi‟ne yatan hastalar retrosptektif olarak hastane MIA-MED ve Fonet otomasyon 

sistemlerinden taranarak tespit edilmiĢtir. Hastanemizde Nefroloji b lümümüzce b brek 

biyopsisi yapılan ve IgA nefropatisi tanısı alan hastalar çalıĢmaya alınmıĢtır. Hastaların 

b brek biyopsi parafin blokların da boyama iĢlemi ve değerlendirilmesi Patoloji Anabilim 

yapılmıĢtır. Hastalar, parafin bloklarının C4d pozitif ve negatif boyanma paterni 

g stermelerine g re iki gruba ayrıĢtırılmıĢtır. Hasta dosyalarından hastaların üre, kreatinin, 

proteinüri, mikroalbuminüri sonuçları, antihipertansif tedavi ve immunsupresif tedavi alma 

durumları ve süreleri kaydedilmiĢtir. Hastaların baĢlangıç ve 1 yıl sonraki üre, kreatinin, 

proteinüri, mikroalbuminüri düzeylerindeki değiĢimler retrospektif olarak karĢılaĢtırılarak 

prognoza etkisi tespit edilmeye çalıĢılmıĢtır. 

3.8. Veri Toplama Yöntemi, Veri Toplama Araçları, Bağımlı ve Bağımsız Değişkenler 

3.8.1. Veri Toplama Yöntemi 

Veri toplama sürecinde, hastalar retrospektif olarak hastane MIA-MED ve Fonet 

otomasyon sistemlerinden taranarak tespit edilmiĢtir. Hastanemizde Nefroloji b lümümüzce 

b brek biyopsisi yapılan ve IgA nefropatisi tanısı alan hastalar çalıĢmaya alınmıĢtır ve 

patoloji preperatları değerlendirilmiĢtir. Hasta dosyaları incelenerek laboratuar ve tedavi 

bilgilerine ulaĢılmıĢtır. 

3.8.2. Veri Toplama Araçları 

3.8.2.1. Patolojik İnceleme 

                   Olgulara ait patoloji blok ve preparatları arĢivden çıkarıldı. Patolojik incelemede; 

%10‟luk n tral tamponlu formalinde tespit edilerek, rutin doku takibi sonrası parafin bloklara 

g mülü bloklardan hazırlanan 4μm kalınlığında ve hematoksilen eozin boyalı preparatlar 

tekrar incelenerek  nceki bulgular teyit edildi.  
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                  Ġmmunhistokimyasal boyama DAKO Autostainer Universal Staining System 

(Autostainer Link 48 DAKO, Glostrup, Denmark) kullanılarak yapıldı. Ġlk  nce 4μm 

kalınlığındaki kesitler pozitif yüklü lamlara alındı. Daha sonra ksilol ile deparafinize edilen 

kesitler etil alkol serilerinden geçirilerek dehidrate edildi. Sonrasında 96°C‟de (10 mM/L 

citrate buffer, pH 6) 40 dakika termostatik banyoda (PT Link) antijen retrival yapıldı. Kesitler 

Anti-C4d  (C4dpAB) (Biomedica Gruppe Cat.No. BI-RC4D)   ile 60 dakika inkübe edildi. 

Streptavidin-biotin immunoperoxidase teknik ile (K8000 Envision Flex, DAKO, Glostrup, 

Denmark) otomatize sistem kullanıldı. Renk verecek g rüntüyü sağlamak için 

Diaminobenzidin tetraklorid, (DAB) ile immunoreaksiyonlar g sterildi. Zemin boyanması 

için kesitlere hematoksilen ile zıt boyama yapıldı. Dehidratasyon için kesitler sırası ile 

yükselen oranlarda alkol serilerinden geçirildi ve ksilolde saydamlaĢtırma sonrası balsam ile 

kaplandı. Pozitif boyandığı bilinen dokular ile pozitif kontrol değerlendirmesi yapıldı. Negatif 

kontrol için primer antikor yerine normal tavĢan IgG kullanılarak uygulandı. 

                  Boyanma aĢamasından sonra kesitler ıĢık mikroskobu (Olympus BX51, Tokyo, 

Japan) altında 4, 10, 20 ve 40‟lık büyütmelerde, tek bir patolog tarafından (ĠM) incelendi.  

Uygulanan C4d boyaması skorlaması; glomerüler C4d  birikim  varlığı,  peritübüler  C4d  

birikim  varlığı, ve  peritübüler  kapillerlerde  C4d  birikim  varlığına g re yapıldı. Buna g re: 

boyanma yok “0”,  glomerüllerin %1-25 arası boyanması “+”,  %25‟inden  fazlasının  C4d  ile 

boyanması “++” olarak skorlandı. Peritübüler  ve peritübüler kapiller alanda %10‟dan fazla 

C4d boyanması  pozitif olarak kabul edildi. 

3.8.2.2. Hasta Dosyaları İnceleme 

                   Hasta dosyalarından hastaların baĢlangıç ve 1 yıl sonraki üre, kretainin, proteinüri, 

mikroalbuminüri sonuçları, antihipertansif tedavi ve immunsupresif tedavi alma durumları ve 

süreleri kaydedilmiĢtir.  

3.9. Bağımlı ve Bağımsız Değişkenler 

3.9.1. Bağımlı değişkenler 

C4d boyanma durumu: Bu çalıĢmanın temel bağımlı değiĢkeni olarak “IgA 

nefropatisi tanısı alan hastaların b brek biyopsilerinin C4d boyanma durumu” dur.  
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3.9.2. Bağımsız değişkenler 

Tedavi  ncesi ve sonrası protein, mau, üre, kreatinin, albumin, ürik asit, 

hemoglobulin, GFR değerleridir. 

 

3.10. Araştırma Takvimi 

Faaliyet 
Nisan 

2017 
Mayıs 

2017 
Eylül 2018-Aralık 

2018 
Ocak 

2019 
Tez konusunun belirlenmesi X    
Veri toplama araçlarının hazırlanması X    
Etik kurul baĢvurusunun yapılması  X   
Verilerin Toplanması   X  
Veri tabanı hazırlanması ve veri giriĢi   X  
Veri analizi   X X 

AraĢtırma raporunun yazımı   X X 

3.11. Araştırma Bütçesi ve Destekler 

AraĢtırmanın maddi giderlerinin karĢılanabilmesi için BAP‟dan destek alınmıĢtır. 

3.12. Verilerin Analizi 

AraĢtırma verileri SPSS 21.0 istatistik programı kullanılarak değerlendirilmiĢtir. 

Sürekli değiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu g rsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve 

analitik y ntemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanılarak araĢtırılmıĢtır. 

AraĢtırmanın tanımlayıcı istatistikleri için normal dağılıma uyan verilerde ortalama ve 

standart sapma, normal dağılıma uymayan verilerde ortanca, minimum ve maksimum 

kullanılarak g sterilmiĢtir. AraĢtırmada kategorik değiĢkenler arasında fark olup olmadığını 

g stermek için Ki Kare Testi kullanılmıĢtır. Bağımsız gruplarda sürekli değiĢkenlerin 

parametrik  zellikleri taĢıyanlarının karĢılaĢtırılmasında Student-t Testi, bağımsız gruplarda 

sürekli değiĢkenlerin parametrik  zellikleri taĢımayanlarının karĢılaĢtırılmasında Mann 

Whitney U Testi kullanılmıĢtır. Bağımlı gruplarda sürekli değiĢkenlerin parametrik  zellikleri 

taĢıyanlarının karĢılaĢtırılmasında EĢleĢtirilmiĢ T Testi, bağımsız gruplarda sürekli 

değiĢkenlerin parametrik  zellikleri taĢımayanlarının karĢılaĢtırılmasında Wilcoxon Testi 

kullanılmıĢtır. Ġstatistiksel anlamlılık için p değerinin 0,05‟den küçük saptanması koĢulu 

aranmıĢtır. 
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4. BULGULAR 

4.1. C4d Boyanması Pozitif Kabul Edilen ve C4d Boyanması Negatif Kabul Edilen IgA 

Nefropatisi Hastalarının Cinsiyet Bakımından Karşılaştırılması 

                  ÇalıĢmaya 54 hasta dahil edilmiĢolup, bunlardan 27 kiĢi b brek biyopsisi C4d 

boyanması pozitif kabul edilen, 15 kiĢi b brek biyopsisi C4d boyanması negatif kabul edilen, 

12 kiĢi b brek biyopsisi C4d boyanması çeĢitli sebeplerden dolayı gerçekleĢememiĢ olan IgA 

Nefropatisi hastasıdır. Kadınların %46,2‟si C4d boyanması pozitif saptanan IgA Nefropatisi 

hastası, %53,8‟i C4d boyanması negatif saptanan IgA Nefropatisi hastasıdır. Erkeklerin 

%72,4‟ü C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastası, %27,6‟sı C4d 

boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastasıdır. Ayrıntılar tablo V‟te verilmiĢtir. 

Tablo V. C4d boyanması pozitif ve C4d boyanması negatif saptanan IgA Nefropatisi 

hastalarının cinsiyet bakımından karĢılaĢtırılması 

 

 

 
C4d (+) C4d (-) Toplam p 

s % S % s % 

0,163 Kadın 6 46,2 7 53,8 13 100 

Erkek 21 72,4 8 27,6 29 100 

 

4.2. C4d Boyanması Pozitif ve C4d Boyanması Negatif olan IgA Nefropatisi Hastalarının 

Yaş Bakımından Karşılaştırılması 

                  Sayısal değiĢkenlerin dağılımları incelendiğinde yaĢ C4d boyanması pozitif kabul 

edilen ve C4d boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarında normal 

dağılmaktadır. C4d boyanması pozitif kabul edilen ve C4d boyanması negatif kabul edilen 

IgA Nefropatisi hastaları yaĢ bakımından karĢılaĢtırılmıĢ olup ve istatistiksel olarak anlamlı 

fark tespit edilememiĢtir. Ayrıntılar Tablo VI‟da verilmiĢtir. 
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Tablo VI. C4d boyanması pozitif kabul edilen ve C4d boyanması negatif kabul edilen IgA 

Nefropatisi hastalarının yaĢ bakımından karĢılaĢtırılması 

 

 
C4d (+) C4d (-) 

t p 

Ort. Ortanca Min. Maks. SS Ort. Ortanca Min. Maks. SS 

Yaş 41,1 37,0 19,0 69,0 12,7 44,1 44,0 21,0 83,0 16,2 -0,660 0,512 

 

4.3. C4d Boyanması Pozitif Kabul Edilen ve C4d Boyanması Negatif Kabul Edilen IgA 

Nefropatisi Hastalarının Tedavi Öncesi ve Sonrası Protein, Mau, Üre, Kreatinin, 

Albumin, Ürik Asit, Hemoglobulin, GFR Değerleri Bakımından Karşılaştırılması  

                  Sayısal değiĢkenlerin dağılımları incelendiğinde tedavi  ncesi üre, tedavi  ncesi 

ürik asit, tedavi sonrası ürik asit, tedavi  ncesi hemoglobin, tedavi sonrası hemoglobin, tedavi 

 ncesi GFR, tedavi sonrası GFR her iki grupta normal dağılmakta iken, tedavi  ncesi protein, 

tedavi sonrası protein, tedavi  ncesi mau, tedavi sonrası mau, tedavi sonrası üre, tedavi  ncesi 

kreatinin, tedavi sonrası kreatinin, tedavi  ncesi albumin, tedavi sonrası albumin normal 

dağılmamaktadır . C4d boyanması pozitif kabul edilen ve C4d boyanması negatif kabul edilen 

IgA Nefropatisi hastaları tedavi sonrası protein bakımından karĢılaĢtırılmıĢ olup ve 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmiĢtir (p=0,041). C4d boyanması pozitif kabul 

edilen ve C4d boyanması negatif kabul edilen ĠgA Nefropatisi hastaları tedavi sonrası mau 

bakımından karĢılaĢtırılmıĢ olup ve istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmiĢtir (p=0,013). 

Ayrıntılar Tablo VII‟de verilmiĢtir. 
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Tablo VII. C4d boyanması pozitif ve C4d boyanması negatif olan ĠgA nefropatisi hastalarının 

tedavi  ncesi ve sonrası protein, mau, üre, kreatinin, albumin, ürik asit, hemoglobulin, GFR 

değerleri bakımından karĢılaĢtırılması 

 

 
C4d (+) C4d (-) 

t U p 
s Ort. Ortan

ca Min. Maks. SS s Ort. Ortan
ca 

Mi
n. 

Maks
. SS 

Tedavi 
Öncesi 
Protein 

2
6 

2156,
5 1689,0 140,

6 
6614,

0 
1766,

7 
1
4 

1618,
9 1470,0 12,

6 
5506,

0 
1497,

9 - 145,0
00 

0,29
4 

Tedavi 
Sonrası 
Protein 

1
6 

2555,
9 1433,5 268,

0 
14832

,0 
3551,

6 
1
2 812,6 834,5 46,

0 
1626,

0 499,3 - 52,00
0 

0,04
1 

Tedavi 
Öncesi 
Mau 

2
5 

1560,
1 1274,0 73,0 5284,

0 
1269,

2 
1
4 

1346,
6 906,5 77,

0 
3910,

0 
1269,

8 - 151,0
00 

0,48
2 

Tedavi 
Sonrası 
Mau 

1
6 

1673,
2 1035,5 88,0 8475,

0 
2048,

1 
1
2 471,4 451,5 7,0 1179,

0 394,2 - 43,00
0 

0,01
3 

Tedavi 
Öncesi 
Üre 

2
6 47,8 38,5 19,0 138,0 28,7 1

5 64,5 36,0 14,
0 288,0 68,2 

-
1,09

9 
- 0,27

8 

Tedavi 
Sonrası 
Üre 

1
8 46,2 39,0 15,0 119,0 27,7 1

2 51,7 39,5 18,
0 176,0 44,7 - 107,0

00 
0,96

6 

Tedavi 
Öncesi 
Kreatinin 

2
7 1,7 1,4 ,5 7,0 1,4 1

5 2,0 1,2 ,4 8,2 2,2 - 192,0
00 

0,78
2 

Tedavi 
Sonrası 
Kreatinin 

1
8 1,7 1,3 ,5 8,6 1,9 1

1 1,6 1,0 ,6 6,8 1,8 - 92,50
0 

0,76
9 

Tedavi 
Öncesi 
Albumin 

2
7 3,5 3,5 2,0 4,4 ,6 1

5 3,7 4,1 1,2 4,5 ,9 - 133,5
00 

0,06
8 

Tedavi 
Sonrası 
Albumin 

1
7 3,9 4,1 2,3 4,8 ,7 1

1 4,1 4,3 2,5 4,7 ,6 - 74,00
0 

0,35
5 

Tedavi 
Öncesi 
Ürik Asit 

2
7 6,7 7,2 3,3 11,1 2,4 1

5 5,8 5,8 1,2 9,1 2,2 1,18
5 - 0,24

2 

Tedavi 
Sonrası 
Ürik Asit 

1
7 6,7 6,6 2,9 9,7 2,0 1

1 6,3 6,3 3,8 9,2 1,9 0,45
1 - 0,65

5 

Tedavi 
Öncesi 
Hemoglob
in 

2
7 12,2 12,6 2,4 16,1 3,0 1

5 11,6 11,2 6,1 15,8 2,9 0,63
1 - 0,53

1 

Tedavi 
Sonrası 
Hemoglob
in 

1
7 13,3 13,7 9,4 16,1 1,9 1

2 12,7 12,6 9,7 16,2 2,2 0,75
4 - 0,45

7 

Tedavi 
Öncesi 
GFR 

2
7 66,6 50,0 10,0 126,0 37,5 1

5 73,9 73,8 7,9 132,0 45,2 
-

0,55
7 

- 0,58
0 

Tedavi 
SonrasıG
FR 

1
7 78,4 83,0 7,0 131,0 41,7 1

3 70,0 55,8 6,1 128,0 43,7 0,53
4 - 0,59

6 
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4.4. C4d Boyanması Pozitif Kabul Edilen ve C4d Boyanması Negatif Kabul Edilen IgA 

Nefropatisi Hastalarının Tedavi Öncesi Protein, Mau, Üre, Kreatinin, Albumin, 

Ürik Asit, Hemoglobulin, GFR değerleri ile Tedavi Sonrası Protein, Mau, Üre, 

Kreatinin, Albumin, Ürik Asit, Hemoglobulin, GFR Değerlerinin Karşılaştırılması 

                  Sayısal değiĢkenlerin dağılımları incelendiğinde C4d boyanması pozitif kabul 

edilen IgA Nefropatisi hastalarında protein. mau, üre, kreatinin, albumin değerleri ve C4d 

boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarında üre, kreatinin, albumin değerleri 

normal dağılmaz iken, C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarında ürik 

asit, hemoglobulin, GFR değerleri ve C4d boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi 

hastalarında protein, mau, ürik asit, hemoglobulin, GFR değerleri normal dağılmaktadır. C4d 

boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarında protein. mau, üre, kreatinin, 

albumin, ürik asit, hemoglobulin, GFR değerleri ve C4d boyanması negatif kabul edilen IgA 

Nefropatisi hastalarında üre, kreatinin, albumin, ürik asit, hemoglobulin değerleri tedavi 

 ncesi ve sonrası karĢılaĢtırılmıĢ ve istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilememiĢ olup, 

C4d boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarında protein, mau, GFR değerleri 

tedavi  ncesi ve sonrası karĢılaĢtırılmıĢ ve istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmiĢtir 

(p=0,041; p=0,032; p=0,047).  C4d boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi 

hastalarında protein değeri ortalaması tedavi  ncesi 1618,8±1497,9 iken, tedavi sonrası 

812,5±499,3, mau değeri ortalaması tedavi  ncesi 1346,5±1269,7 iken, tedavi sonrası 

471,4±394,2, GFR değeri ortalaması tedavi  ncesi 73,9±45,2 iken, tedavi sonrası 70,0±43,7 

bulunmuĢtur. Ayrıntılar tablo VIII‟de verilmiĢtir. 
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Tablo VIII. C4d boyanması pozitif kabul edilen ve C4d boyanması negatif kabul edilen IgA 

Nefropatisi hastalarının tedavi  ncesi Protein, Mau, Üre, Kreatinin, Albumin, Ürik Asit, 

Hemoglobulin, GFR değerleri ile tedavi sonrası Protein, Mau, Üre, Kreatinin, Albumin, Ürik 

Asit, Hemoglobulin, GFR değerlerinin karĢılaĢtırılması 

 s Ort. Ortanca Min. Maks. SS p 

 

C4d 

(+) 

Tedavi Öncesi Protein 26 2156,5 1689,0 140,6 6614,0 1766,6 
0,959 

Tedavi Sonrası Protein 16 2555,9 1433,5 268,0 14832,0 3551,6 

Tedavi Öncesi Mau 25 1560,1 1274,0 73,0 5284,0 1269,1 
0,918 

Tedavi Sonrası Mau 16 1673,1 1035,5 88,0 8475,0 2048,1 

Tedavi Öncesi Üre 26 47,7 38,5 19,0 138,0 28,6 
0,296 

Tedavi Sonrası Üre 18 46,1 39,0 15,0 119,0 27,6 

Tedavi Öncesi Kreatinin 27 1,6 1,4 0,5 7,0 1,4 
0,842 

Tedavi Sonrası Kreatinin 18 1,7 1,2 0,5 8,6 1,8 

Tedavi Öncesi Albumin 27 3,5 3,5 2,0 4,4 0,6 
0,162 

Tedavi Sonrası Albumin 17 3,9 4,1 2,3 4,8 0,7 

Tedavi Öncesi Ürik Asit 17 6,7 7,2 3,3 11,1 2,4 
0,493* 

Tedavi Sonrası Ürik Asit 17 6,7 6,6 2,9 9,7 2,0 

Tedavi Öncesi Hemoglobin 17 12,2 12,6 2,4 16,1 3,0 
0,288* 

Tedavi Sonrası Hemoglobin 17 13,3 13,7 9,4 16,1 1,9 

Tedavi Öncesi GFR 17 66,6 50,0 10,0 126,0 37,5 
0,360* 

Tedavi Sonrası GFR 17 78,4 83,0 7,0 131,0 41,7 

C4d  

(-) 

Tedavi Öncesi Protein 14 1618,8 1470,0 12,6 5506,0 1497,9 
0,041* 

Tedavi Sonrası Protein 12 812,5 834,5 46,0 1626,0 499,3 

Tedavi Öncesi Mau 14 1346,5 906,5 77,0 3910,0 1269,7 
0,032* 

Tedavi Sonrası Mau 12 471,4 451,5 7,0 1179,0 394,2 

Tedavi Öncesi Üre 15 64,4 36,0 14,0 288,0 68,1 
0,755 

Tedavi Sonrası Üre 12 51,6 39,5 18,0 176,0 44,7 

Tedavi Öncesi Kreatinin 15 2,0 1,2 0,4 8,2 2,2 
0,123 

Tedavi Sonrası Kreatinin 11 1,6 1,0 0,6 6,8 1,8 

Tedavi Öncesi Albumin 15 3,7 4,1 1,2 4,5 0,9 
0,402 

Tedavi Sonrası Albumin 11 4,1 4,3 2,5 4,7 0,6 

Tedavi Öncesi Ürik Asit 11 5,8 5,8 1,2 9,1 2,2 
0,516* 

Tedavi Sonrası Ürik Asit 11 6,3 6,3 3,8 9,2 1,9 

Tedavi Öncesi Hemoglobin 12 11,6 11,2 6,1 15,8 2,9 
0,111* 

Tedavi Sonrası Hemoglobin 12 12,7 12,6 9,7 16,2 2,2 

Tedavi Öncesi GFR 13 73,9 73,8 7,9 132,0 45,2 
0,047* 

Tedavi Sonrası GFR 13 70,0 55,8 6,1 128,0 43,7 

*Eşleştirilmiş T Testi 
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4.5. C4d Boyanması Pozitif Kabul Edilen IgA Nefropatisi Hastalarının ve C4d 

Boyanması Negatif Kabul Edilen IgA Nefropatisi Hastalarının Protein, Mau, Üre, 

Kreatinin, Albumin, Ürik Asit, Hemoglobulin, GFR Değişim Değerleri 

Bakımından Karşılaştırılması 

                  Sayısal değiĢkenlerin dağılımları incelendiğinde üre. kreatinin, albumin, ürik asit, 

hemoglobulin, GFR  değiĢim değerleri normal dağılmaz iken protein mau değiĢim değerleri 

normal dağılmaktadır. Tedavi sonrası protein değiĢim ortalaması C4d boyanması pozitif kabul 

edilen IgA Nefropatisi hastalarında 293,3±2785,2, C4d boyanması negatif kabul edilen IgA 

Nefropatisi hastalarında -940,3±1407,3, tedavi sonrası mau değiĢim ortalaması C4d 

boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarında 58,1±1525,3, C4d boyanması 

negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarında -953,7±1348,5, tedavi sonrası üre değiĢimi 

ortanca değeri C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarında 5,6 (-15,0 – 

44,0), C4d boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarında 4,8 (-47,0 – 95,0), 

tedavi sonrası kreatinin değiĢimi ortanca değeri C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA 

Nefropatisi hastalarında 0,4 (-0,7 – 6,4), C4d boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi 

hastalarında 0,1 (-0,2 – 1,5), tedavi sonrası albumin değiĢimi ortanca değeri C4d boyanması 

pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarında 0,4 (-1,5 – 1,8), C4d boyanması negatif 

kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarında 0,0 (-0,6 – 1,8), tedavi sonrası ürik asit değiĢimi 

ortanca değeri C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarında 0,0 (-1,4 – 

5,0), C4d boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarında 0,1 (-1,9 – 6,1), tedavi 

sonrası hemoglobulin değiĢimi ortanca değeri C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA 

Nefropatisi hastalarında 0,9 (-4,6 – 3,9), C4d boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi 

hastalarında 0,3 (-0,9 – 5,7), tedavi sonrası GFR değiĢimi ortanca değeri C4d boyanması 

pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarında 5,0 (-27,0 – 39,2), C4d boyanması negatif 

kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarında -1,8 (-19,0 – 3,0) olarak bulunmuĢtur. C4d 

boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastaları ve C4d boyanması negatif kabul 

edilen IgA Nefropatisi hastaları, protein. mau, üre, kreatinin, albumin, ürik asit, 

hemoglobulin, GFR değiĢim değerleri bakımından karĢılaĢtırılmıĢ ve istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilememiĢtir. Ayrıntılar Tablo IX‟da verilmiĢtir. 
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Tablo IX. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d boyanması 

negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının Protein, Mau, Üre, Kreatinin değiĢim 

değerleri bakımından karĢılaĢtırılması 

 

 s Ort. Ortanca Min. Maks. SS t U p 

Protein Değişim 
C4d (+) 16 293,3 -333,5 -3869,0 8218,0 2785,2 

1,401 - 0,173 
C4d (-) 12 -940,3 -634,0 -4664,0 514,0 1407,3 

Mau Değişim 
C4d (+) 16 58,1 -151,0 -2764,0 3191,0 1525,3 

1,823 - 0,080 
C4d (-) 12 -953,7 -539,0 -3863,0 339,0 1348,5 

Üre Değişim 
C4d (+) 18 5,6 3,0 -15,0 44,0 15,7 

- 100,500 0,751 
C4d (-) 12 4,8 0,5 -47,0 95,0 33,6 

Kreatinin Değişim 
C4d (+) 18 0,4 0,0 -0,7 6,4 1,6 

- 76,500 0,307 
C4d (-) 11 0,1 0,1 -0,2 1,5 0,4 

Albumin Değişim 
C4d (+) 17 0,2 0,4 -1,5 1,8 0,8 

- 78,000 0,464 
C4d (-) 11 0,2 0,0 -0,6 1,8 0,6 

Ürik Asit Değişim 
C4d (+) 17 0,3 0,0 -1,4 5,0 1,6 

- 93,000 0,981 
C4d (-) 11 0,4 0,1 -1,9 6,1 2,1 

Hemoglobulin 

Değişim 

C4d (+) 17 0,5 0,9 -4,6 3,9 1,8 
- 94,000 0,723 

C4d (-) 12 1,0 0,3 -0,9 5,7 2,1 

GFR Değişim 
C4d (+) 17 3,7 5,0 -27,0 39,2 16,1 

- 73,500 0,121 
C4d (-) 13 -4,2 -1,8 -19,0 3,0 6,9 

 

 

Grafik I. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d boyanması 

negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının tedavi  ncesi ve sonrası protein değerleri 

tanımlayıcı istatistikleri 
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Grafik II. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d boyanması 

negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının tedavi  ncesi ve sonrası mau değerleri 

tanımlayıcı istatistikleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grafik III. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d boyanması 

negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının tedavi  ncesi ve sonrası üre değerleri 

tanımlayıcı istatistikleri 
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Grafik IV. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d 

boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının tedavi  ncesi ve sonrası kreatinin 

değerleri tanımlayıcı istatistikleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grafik V. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d boyanması 

negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının tedavi  ncesi ve sonrası albumin değerleri 

tanımlayıcı istatistikleri 
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Grafik VI. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d 

boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının tedavi  ncesi ve sonrası ürik asit 

değerleri tanımlayıcı istatistikleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grafik VII. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d 

boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının tedavi  ncesi ve sonrası 

hemoglobulin değerleri tanımlayıcı istatistikleri 
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Grafik VIII. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d 

boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının tedavi  ncesi ve sonrası GFR 

değerleri tanımlayıcı istatistikleri 

 

 

 

 

 

 

 

  

Grafik IX. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d 

boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının protein değiĢimi tanımlayıcı 

istatistikleri 

 

 

 

Protein değişimi ortalama
293.3 

-940.3 

Protein değişimi 

C4d- C4d+

66.6 

11.6 13.3 12.7 

GFR 

Tedavi öncesi Tedavi sonrası



33 

Grafik X. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d boyanması 

negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının mau değiĢimi tanımlayıcı istatistikleri 

 

 

 

 

Grafik XI. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d 

boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının üre değiĢimi tanımlayıcı 

istatistikleri 
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Grafik XII. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d 

boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının kreatinin değiĢimi tanımlayıcı 

istatistikleri 

 

 

 

 

Grafik XIII. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d 

boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının albumin değiĢimi tanımlayıcı 

istatistikleri 
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Grafik XIV. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d 

boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ürik asit değiĢimi tanımlayıcı 

istatistikleri 

 

 

Grafik XV. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d 

boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının hemoglobulin değiĢimi 

tanımlayıcı istatistikleri 
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Grafik XVI. C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d 

boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının GFR değiĢimi tanımlayıcı 

istatistikleri 

 

 

 

4.6. Cinsiyete Göre C4d Boyanması Pozitif Kabul Edilen IgA Nefropatisi Hastalarının 

ve C4d Boyanması Negatif Kabul Edilen IgA Nefropatisi Hastalarının Protein, 

Mau, Üre, Kreatinin, Albumin, Ürik asit, Hemoglobulin, GFR Değişim Değerleri 

Bakımından Karşılaştırılması 

                  Sayısal değiĢkenlerin dağılımları incelendiğinde kadın hastalarda protein, mau, 

üre. kreatinin, albumin değiĢim değerleri ve erkek hastalarda kreatin, ürik asit, hemoglobulin, 

gfr değiĢim değerleri normal dağılmaz iken kadın hastalarda ürik asit, hemoglobulin, gfr, 

erkek hastalarda protein. mau, üre, albumin değiĢim değerleri normal dağılmaktadır. Kadın 

hastalarda tedavi sonrası kreatinin değiĢim ortanca değeri C4d boyanması pozitif kabul edilen 

IgA Nefropatisi hastalarında 0,0 (-0,3 - 0,1), C4d boyanması negatif kabul edilen IgA 

Nefropatisi hastalarında 0,1 (0,0-1,5) olarak bulunmuĢtur. Kadınlarda C4d boyanması pozitif 

kabul edilen IgA Nefropatisi hastaları ve C4d boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi 

hastaları, protein. mau, üre, albumin, ürik asit, hemoglobulin, GFR değiĢim değerleri 

bakımından karĢılaĢtırılmıĢ ve istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilememiĢ olup, 

kreatinin değiĢim değerleri bakımından karĢılaĢtırılmıĢ ve istatistiksel olarak anlamlı fark 

 FR değişimi ortanca
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tespit edilmiĢtir (p=0,049). Erkeklerde C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi 

hastaları ve C4d boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastaları, protein. mau, üre, 

kreatinin, albumin, ürik asit, hemoglobulin, gfr değiĢim değerleri bakımından karĢılaĢtırılmıĢ 

ve istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilememiĢtir. Ayrıntılar Tablo X‟da verilmiĢtir. 
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Tablo X. Cinsiyete g re C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve 

C4d boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının Protein, Mau, Üre, Kreatin, 

Albumin, Ürik asit, Hemoglobulin, GFR değiĢim değerleri bakımından karĢılaĢtırılması 

 

 s Ort. Ortanca Min. Maks. SS t U p 

Kadın 

Protein 

Değişim 
C4d (+) 4 -512,2 -655,0 -1130,0 391,3 696,5 

- 9,000 0,806 
C4d (-) 5 -672,2 -606,0 -1563,0 -62,0 550,5 

Mau Değişim 
C4d (+) 4 -310,4 -371,5 -802,0 303,5 533,5 

- 6,000 0,327 
C4d (-) 5 -1126,6 -316,0 -3863,0 -43,0 1601,6 

Üre Değişim 
C4d (+) 5 -3,2 -1,0 -15,0 6,0 9,4 

- 4,500 0,093 
C4d (-) 5 22,8 10,0 -1,0 95,0 40,7 

Kreatinin 

Değişim 
C4d (+) 5 -0,1 0,0 -0,3 0,1 0,2 

- 3,500 0,049 
C4d (-) 5 0,4 0,1 0,0 1,5 0,6 

Albumin 

Değişim 
C4d (+) 6 0,1 0,1 -0,4 0,5 0,3 

- 12,500 0,640 
C4d (-) 5 0,4 0,2 -0,1 1,8 0,8 

Ürik asit 

Değişim 
C4d (+) 6 0,2 0,3 -1,4 1,6 1,0 

0,519 - 0,616 
C4d (-) 5 -0,1 0,1 -1,4 0,6 0,8 

Hemoglobulin 

Değişim 
C4d (+) 6 0,7 1,0 -1,2 2,5 1,4 

0,975 - 0,355 
C4d (-) 5 0,0 0,1 -0,9 0,9 0,7 

GFR Değişim 
C4d (+) 6 4,3 6,5 -6,0 12,1 7,7 

1,904 - 0,089 
C4d (-) 5 -2,8 -3,3 -8,0 1,0 3,6 

Erkek 

Protein 

Değişim 
C4d (+) 12 561,8 279,5 -3869,0 8218,0 3183,0 

1,281 - 0,217 
C4d (-) 7 -1131,8 -935,0 -4664,0 514,0 1823,9 

Mau Değişim 
C4d (+) 12 181,0 227,5 -2764,0 3191,0 1740,5 

1,340 - 0,198 
C4d (-) 7 -830,3 -762,0 -3283,0 339,0 1257,5 

Üre Değişim 
C4d (+) 13 9,0 6,0 -9,0 44,0 16,6 

1,922 - 0,071 
C4d (-) 7 -8,0 -5,0 -47,0 23,0 22,7 

Kreatinin 

Değişim 
C4d (+) 13 0,7 0,0 -0,7 6,4 1,9 

 37,500 0,895 
C4d (-) 6 0,0 0,0 -0,2 0,2 0,2 

Albumin 

Değişim 
C4d (+) 11 0,3 0,5 -1,5 1,8 0,9 

1,211 - 0,247 
C4d (-) 6 -0,1 0,0 -0,6 0,2 0,3 

Ürik asit 

Değişim 
C4d (+) 11 0,3 -0,1 -1,4 5,0 1,8 

- 29,000 0,688 
C4d (-) 6 0,9 0,3 -1,9 6,1 2,7 

Hemoglobulin 

Değişim 
C4d (+) 11 0,4 0,7 -4,6 3,9 2,0 

- 33,000 0,617 
C4d (-) 7 1,8 0,6 -0,2 5,7 2,5 

GFR Değişim 
C4d (+) 11 3,3 5,0 -27,0 39,2 19,6 

- 33,000 0,364 
C4d (-) 8 -5,1 -1,4 -19,0 3,0 8,4 
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4.7. C4d Boyanması Pozitif Kabul Edilen İgA Nefropatisi Hastalarının Alt Gruplara 

Göre Protein, Mau, Üre, Kreatinin, Albumin, Ürik asit, Hemoglobulin, GFR Değişim 

Değerleri Bakımından Karşılaştırılması 

 

                  Sayısal değiĢkenlerin dağılımları incelendiğinde kreatinin ve ürik asit değiĢim 

değeri C4d boyanması pozitif kabul edilen alt grup IgA Nefropatisi hastalarında  normal 

dağılma uymaz iken protein. mau, üre, albumin, hemoglobulin ve gfr değiĢim değerleri 

normal dağılmaktadır. Tedavi sonrası protein değiĢim ortalaması C4d boyanması pozitif kabul 

edilen glomerüler alt grup IgA Nefropatisi hastalarında 335,6±2877,7, C4d boyanması pozitif 

kabul edilen peritübüler alt grup IgA Nefropatisi hastalarında -996,1±1526,6, tedavi sonrası 

mau değiĢim ortalaması C4d boyanması pozitif kabul edilen glomerüler alt grup IgA 

Nefropatisi hastalarında 85,2±1574,9, C4d boyanması pozitif kabul edilen peritübüler alt grup 

IgA Nefropatisi hastalarında -679,7±1144,9, tedavi sonrası üre değiĢim ortalaması C4d 

boyanması pozitif kabul edilen glomerüler alt grup IgA Nefropatisi hastalarında 4,1±15,9, 

C4d boyanması pozitif kabul edilen peritübüler alt grup IgA Nefropatisi hastalarında 

1,2±12,6, tedavi sonrası kreatinin değiĢimi ortanca değeri C4d boyanması pozitif kabul edilen 

glomerüler alt grup IgA Nefropatisi hastalarında 0,6 (-0,3 – 6,4), C4d boyanması pozitif kabul 

edilen peritübüler alt grup IgA Nefropatisi hastalarında -0,1 (-0,7 - 0,3), tedavi sonrası 

albumin değiĢim ortalaması C4d boyanması pozitif kabul edilen glomerüler alt grup IgA 

Nefropatisi hastalarında 0,1±0,7, C4d boyanması pozitif kabul edilen peritübüler alt grup IgA 

Nefropatisi hastalarında 0,6±0,7, tedavi sonrası ürik asit değiĢim ortanca değeri C4d 

boyanması pozitif kabul edilen glomerüler alt grup IgA Nefropatisi hastalarında 0,0 (-1,4 – 

1,6), C4d boyanması pozitif kabul edilen peritübüler alt grup IgA Nefropatisi hastalarında 0,2 

(-1,4 – 5,0), tedavi sonrası hemoglobulin değiĢim ortalaması C4d boyanması pozitif kabul 

edilen glomerüler alt grup IgA Nefropatisi hastalarında 0,3±1,7, C4d boyanması pozitif kabul 

edilen peritübüler alt grup IgA Nefropatisi hastalarında 0,9±1,5, tedavi sonrası gfr değiĢim 

ortalaması C4d boyanması pozitif kabul edilen glomerüler alt grup IgA Nefropatisi 

hastalarında 3,3±16,5, C4d boyanması pozitif kabul edilen peritübüler alt grup IgA 

Nefropatisi hastalarında 6,7±9,9,    olarak bulunmuĢtur. C4d boyanması pozitif kabul edilen 

glomerüler alt grup IgA Nefropatisi hastaları ve C4d boyanması pozitif kabul edilen 

peritübüler alt grup IgA Nefropatisi hastaları, protein. mau, üre, kreatinin, albumin, ürik asit, 

hemoglobulin, GFR değiĢim değerleri bakımından karĢılaĢtırılmıĢ ve istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilememiĢtir. Ayrıntılar Tablo XI‟de verilmiĢtir. 
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Tablo XI. C4d boyanması pozitif kabul edilen ĠgA Nefropatisi hastalarının alt gruplara g re 

Protein, Mau, Üre, Kreatininin, Albumin, Ürik Asit, Hemoglobulin, GFR değiĢim değerleri 

bakımından karĢılaĢtırılması 

 

 
C4d Boyanma 

Alt Grup 
s Ort. Ortanca Min. Maks. SS t U p 

Protein 

Değişim 

Glomerüler 15 335,6 -326,0 -3869,0 8218,0 2877,7 
1,142 - 0,267 

Peritübüler 7 -996,1 -405,0 -3869,0 900,0 1526,6 

Mau Değişim 
Glomerüler 15 85,2 -34,0 -2764,0 3191,0 1574,9 

1,145 - 0,266 
Peritübüler 7 -679,7 -348,0 -2764,0 814,0 1144,9 

Üre Değişim 
Glomerüler 16 4,1 0,0 -15,0 44,0 15,9 

0,446 - 0,660 
Peritübüler 8 1,2 0,0 -15,0 25,0 12,6 

Kreatinin 

Değişim 

Glomerüler 16 0,6 0,0 -0,3 6,4 1,7 
- 50,500 0,406 

Peritübüler 8 -0,1 0,0 -0,7 0,3 0,3 

Albumin 

Değişim 

Glomerüler 15 0,1 0,2 -1,5 1,0 0,7 
-1,565 - 0,133 

Peritübüler 7 0,6 0,5 -0,3 1,8 0,7 

Ürik asit 

Değişim 

Glomerüler 15 0,0 0,0 -1,4 1,6 1,0 
- 52,500 1,000 

Peritübüler 7 0,5 0,2 -1,4 5,0 2,2 

Hemoglobulin 

Değişim 

Glomerüler 15 0,3 0,9 -4,6 2,5 1,7 
-0,871 - 0,394 

Peritübüler 7 0,9 0,7 -0,7 3,9 1,5 

GFR Değişim 
Glomerüler 16 3,3 5,0 -27,0 39,2 16,5 

-0,460 - 0,650 
Peritübüler 6 6,7 10,5 -6,0 18,0 9,9 
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TARTIŞMA 

 

                  ÇalıĢmamıza katılan toplan 54 hastadan 12 kiĢi b brek biyopsisi C4d boyanması 

çeĢitli sebeplerden dolayı gerçekleĢememiĢ olan IgA Nefropatisi hastasıdır. C4d boyaması 

yapılabilmiĢ olan 42 hasta değerlendirildiği zaman 27 IgA nefropatili hastanın C4d boyaması 

pozitif olarak gelmiĢtir. Bu çalıĢmamıza katılan hastaların yaklaĢık olarak %64.2‟sine denk 

gelmektedir.  Bu daha  nce yapılmıĢ olan çalıĢmalar ile karĢılaĢtırıldığında hastalarımızda 

daha yüksek oranda C4d pozitifliği eĢlik ettiğini g stermektedir. (Daha  nce yapılmıĢ olan 

çalıĢmalar %43.2 , %38.5, %32.5 )  

       IgA nefropati hastaları cinsiyet açısından karĢılaĢtırıldığında 29 erkek hastanın 13 

kadın hastanın olduğu g rülmüĢtür. Bu oran IgA nefropatisinin erkeklerde daha yüksek 

oranda g rüldüğü ile ilgili literatür bilgisi ile uyumludur (8,9).  

       IgA nefropatili hastalar C4d boyaması pozitifliği cinsiyet açısından 

değerlendirildiğinde erkeklerin  %72.4‟ünde, kadınların ise %46.2‟sinde pozitiflik 

saptanmıĢtır. Bu sonuçlar literatür ile karĢılaĢtırıldığında kadınlar için sonuçlar literatür ile 

benzerlik taĢırken erkekler için daha yüksek oranlar saptanmıĢtır.  

       ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların yaĢ ortalamalarına bakıldığında C4d boyaması 

pozitif saptanan grup ile C4d boyaması negatif saptanan grup arasında anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır.  

       IgA nefropatisiyle ilgili epidemiyolojik verilerle kıyaslandığında araĢtırmamızdaki 

hasta grubunun tanı sırasında yaĢ ortalamasının daha yüksek olduğu s ylenebilir (8). Bu 

durum ülkeler arası tarama programlarındaki farklı yaklaĢımlara bağlanabilir. Hastalığın 

prevalansının sık olduğu yerlerde ortalama g rülme yaĢının düĢük olması bu hipotezi 

desteklemektedir. 

 

       Bu sonuçlarla birincil IgA nefropatili hastalarda glomerüler C4d birikiminin 

hastalık tanısı sırasında daha fazla proteinüri, daha düĢük glomerüler filtrasyon hızı 

saptanmıĢtır. Bu daha  nce yapılmıĢ olan çalıĢmalar ile uyumludur. Bu sonuçlara C4d 

pozitifliğinin neden olduğunu saptayacak bir sonuç halen bulunmamakla birlikte daha k tü 

sonuçlara yol açan immün yanıtın bir g stergesi olabileceği düĢünülmektedir.  
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       Tedavi  ncesi Cd4 pozitif boyanan bir  hastanın  SDBY olduğu g rülmüĢken, Cd4 

boyaması negatif olan 2 hastada SDBY tanısı konmuĢtur. Tedavi ile izlem sürecinde Cd4 

pozitif hastalarda 2 kiĢi SDBY  tanısı almıĢken, Cd4 negatif boyanan hastalarda bu sayı yine 2 

hasta olarak devam etmiĢtir.  Ġzlemde SDBY geliĢen hasta sayısının az olması  nedeniyle renal 

sağkalım analizi yapılamamıĢtır.  

 

        SDBY geliĢen hasta sayısının 2 hasta ile sınırlı olması, düzenli takip ve hastaların 

tedaviye uyumu gibi fakt rlere bağlı olabileceği gibi; IgA nefropatisinin doğal sürecinde 

b brek fonksiyonlarında bozulma olduğunda bu sürecin yıllar içerisinde ortaya çıkmasına 

bağlı da olabilir.  

 

        Ġspanyol glomerüler hastalıklar çalıĢma grubunun çok merkezli çalıĢmasında (12) 

glomerüler C4d boyanmasının herhangi bir tedavi ile istatistiksel olarak anlamlı düzeye varan 

bir iliĢki içinde olmadığı belirtilmiĢtir. Bizim çalıĢmamızda da hastaların büyük çoğunluğu 

kortikosteroid tedavi almıĢ olup glomerüler C4d pozitifliği ile kortikosteroid ihtiyacı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir birliktelik saptanmamıĢtır. 

 

        Tedavi  ncesi ve sonrası C4d boyanması pozitif olan hastaların proteinüri 

miktarları karĢılaĢtırıldığında anlamlı olmasa da düĢüĢ g zlenmiĢtir. Benzer durum Cd4 

boyanması negatif olan grup içinde geçerli bulunmuĢtur. C4d boyanması negatif ve pozitif 

olan grup kendi aralarında karĢılaĢtırıldığında proteinüri düĢüĢünün boyanmanın negatif 

olduğu  grupta anlamlı olduğu g rülmüĢtür.   

 

        Tedavi  ncesi ve sonrası C4d boyanması pozitif olan hastaların mau miktarları 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı olmasa da düĢüĢ g zlenmiĢtir. C4d boyanması negatif olan grup 

değerlendirildiğinde mau  düĢüĢünün anlamlı olduğu g rülmüĢtür.  C4d pozitifliğinin daha 

k tü sonuçlara yol açan immün yanıtın bir g stergesi olabileceği düĢünülmektedir. Ancak her 

iki grupta da tedavi farklılıklarının bulunması bu sonuçları etkileyebileceği akılda 

bulundurulmalıdır.  

 

 

       Tedavi  ncesi ve sonrasında C4d pozitif boyanan grubun GFR verileri 

karĢılaĢtırıldığında tedavi farklılılarına rağmen anlamlı olmasa da bir yükselme saptanmıĢtır. 

Bu bulgu literatür ile uyumlu olarak bulunmuĢtur.  
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       Cd4 boyanması negatif olan grubun  tedavi  ncesi ve sonrası GFR verileri 

karĢılaĢtırıldığında tedavi sonrası GFR verilerinde düĢme g zlenmiĢtir. Bu sonucun literatür 

ile uyumlu olmadığı g rülmüĢtür. Bu sonuca  çalıĢmaya alınan hastaların ortalama yaĢ 

aralığının  nceki çalıĢmalardan daha yüksek olmasının neden  olabileceği gibi çalıĢmaya 

alınan hastaların baĢlangıç GFR değerlerinin düĢük olması da neden olabilir.  

 

        C4d boyanması pozitif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının ve C4d 

boyanması negatif kabul edilen IgA Nefropatisi hastalarının protein, mau, üre, kreatinin 

değiĢim değerleri bakımından karĢılaĢtırılması incelendiğinde proteinüri ve mau değerlerinde  

C4d boyanmasının negatif olduğu grupta pozitif boyanmanın olduğu gruba g re düĢüĢün daha 

fazla olduğu g rülmüĢtür. Ancak her iki grupta da bu düzeyler anlamlı olarak saptanmamıĢtır. 

Bu sonuçlara çalıĢmaya katılan hasta sayısının düĢük olması neden olabileceği gibi gruplar 

arasında ki tedavi farklılıkları da neden olabilmektedir. Daha yüksek sayıda katılımcının 

sağlandığı çalıĢmalarda farklı sonuçlar elde edilebileceği düĢünülmektedir.    

 

       Kortikosteroid dıĢı diğer immünosüpresif ilaçların IgAN‟li hastalarda kullanımı ile 

ilgili yeterli kanıt yoktur. Kortikosteroid tedavisine dirençli veya kortikosteroid tedavisinin 

kontrendike olduğu hastalarda hangi immünsüpresif ilacın seçileceği belli değildir. 

Merkezimizde kortikosteroide cevap alınamayan hastalarda siklofosfamid, azatiyopürin 

tedavileri verilmiĢti. Ancak bu ilaçların kullanan hastalarla kullanmayan hastaların renal 

sağkalımları açısından anlamlı bir fark saptanmamıĢtır. Daha geniĢ  rneklem grubu ile 

yapılacak olan çalıĢmaların bu konuda daha aydınlatıcı bilgi verebileceği düĢünülmektedir.  

 

       ÇalıĢmamızın baĢlıca kısıtlamaları, retrospektif olması ve tek merkezli olması idi. 

Hastaların immünosüpresif tedavi uyumları bilinmiyordu. Hastalara uygulanan 

immünosüpresif tedavilerin standart bir protokolü ve süresi yoktu. Ayrıca immünosüpresif 

ilaç yan etkileri de düzenli bir Ģekilde değerlendirilememiĢti. Ġmmunosüpresif tedavilerin 

hangi IgAN‟li hasta subgruplarında daha uygun olabileceğine y nelik daha detaylı ve büyük 

randomize çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

 

       IgA nefropatisinin C4d birikimi ile birlikteliğini konu alan çalıĢmalarda renal 

transplantlarda g rülen antikor aracılı rejeksiyonda olduğu gibi peritübüler kapillerlerde 

boyanma olmadığı belirtilmiĢtir. Fakat C4d molekülünün glomerül dıĢında,  rneğin b brek 

tübüler bazal membran ve tübüler epitelde birikiminin de hastalık Ģiddeti ile iliĢkili 
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olabileceğini düĢündüren bir çalıĢma yayınlanmıĢtır. Yazarlar çalıĢma bulgularını sadece 

glomerülün yapısındaki kompleman birikiminin değil, tübüler epiteldeki C4d birikiminin de 

daha ileri histopatolojik evre ve daha fazla proteinüri ile iliĢkili olduğu Ģeklinde 

yorumlamıĢlardır. Ancak çalıĢmamızda C4d boyanmanın pozitif olduğu grupta boyanmanın 

glomerüler ya da peritübüler olmasının Proteinüri, Mau, Üre, Kreatinin, Albumin, Ürik Asit, 

Hemoglobulin, GFR değiĢim değerleri bakımından karĢılaĢtırıldığında anlamlı bir farklılığa 

neden olmadığı saptanmıĢtır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

• ÇalıĢmaya 54 kiĢi katılmıĢ olup, bunlardan 27 kiĢi b brek biyopsisi C4d boyanması pozitif 

kabul edilen, 15 kiĢi b brek biyopsisi C4d boyanması negatif kabul edilen, 12 kiĢi b brek 

biyopsisi C4d boyanması çeĢitli sebeplerden dolayı gerçekleĢememiĢ olan IgA Nefropatisi 

hastasıdır. Gerek istatistiksel değerlendirmede grup temsiliyetinin yüksek olması bakımından, 

gerekse de  rneklem küçüklüğünden kaynaklı tespit edilemeyen etkilerin tespiti açısından 

benzer çalıĢmaların daha büyük bir  rneklemde yapılması gerekmektedir. 

• B brek biyopsisi C4d boyanması pozitif kabul edilen hastalar çalıĢmamıza katılan hastaların 

yaklaĢık olarak %64.2‟sine denk gelmektedir. Bu daha  nce yapılmıĢ olan çalıĢmalar ile 

karĢılaĢtırıldığında hastalarımızda daha yüksek oranda C4d pozitifliği eĢlik ettiğini 

g stermektedir. (Daha  nce yapılmıĢ olan çalıĢmalar %43.2 , %38.5, %32.5 ). Biz bu 

literatürle uyumlu olmayan sonucu hasta sayımızın az olmasına bağlayabiliriz.  

• IgA nefropati hastaları cinsiyet açısından karĢılaĢtırıldığında 29 erkek hastanın 13 kadın 

hastanın olduğu g rülmüĢtür. Bu oran IgA nefropatisinin erkeklerde daha yüksek oranda 

g rüldüğü ile ilgili literatür bilgisi ile uyumludur. Her iki grup cinsiyet bakımından 

karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiĢtir. 

• IgA nefropatili hastalar C4d boyaması pozitifliği cinsiyet açısından değerlendirildiğinde 

erkeklerin  %72.4‟ünde, kadınların ise %46.2‟sinde pozitiflik saptanmıĢtır. Bu sonuçlar 

literatür ile karĢılaĢtırıldığında kadınlar için sonuçlar literatür ile benzerlik taĢırken erkekler 

için daha yüksek oranlar saptanmıĢtır.  

• ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların yaĢ ortalamalarına bakıldığında C4d boyaması pozitif 

saptanan grup ile C4d boyaması negatif saptanan grup arasında anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır.  

• Her iki grup tedavi  ncesi protein, mau, üre, kreatinin, albumin, ürik asit, hemoglobulin, gfr 

ve tedavi sonrası protein, mau, üre, kreatinin, albumin, ürik asit, hemoglobulin, gfr değerleri 

bakımından karĢılaĢtırılmıĢ olup tedavi sonrası protein ve tedavi sonrası mau değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmiĢtir. 

• Her iki grupta protein, mau, üre, kreatinin, albumin, ürik asit, hemoglobulin, GFR değerleri 

tedavi  ncesi ve sonrası karĢılaĢtırılmıĢ olup b brek biyopsisi C4d boyanması negatif kabul 

edilen grupta protein ve mau değerleri karĢılaĢtırılmasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

tespit edilmiĢtir. 
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• Her iki grup protein, mau, üre, kreatinin, albumin, ürik asit, hemoglobulin, GFR değiĢim 

değerleri bakımından karĢılaĢtırılmıĢ olup istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiĢtir. 

Cinsiyete g re her iki grup protein, mau, üre, kreatinin, albumin, ürik asit, hemoglobulin, gfr 

değiĢim değerleri bakımından karĢılaĢtırılmıĢ olup kadınlarda kreatinin değiĢim değerleri 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmiĢtir. 

• C4d boyanması pozitif kabul edilen ĠgA nefropatisi hastalarının alt gruplara g re protein, 

mau, üre, kreatinin, albumin, ürik asit, hemoglobulin, gfr değiĢim değerleri bakımından 

karĢılaĢtırılmıĢ olup istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiĢtir.    

• Bu sonuçlarla birincil IgA nefropatili hastalarda glomerüler C4d birikiminin hastalık tanısı 

sırasında daha fazla proteinüri, daha düĢük glomerüler filtrasyon hızı saptanmıĢtır. Bu daha 

 nce yapılmıĢ olan çalıĢmalar ile uyumludur. 

• Tedavi  ncesi Cd4 pozitif boyanan bir  hastanın  SDBY olduğu g rülmüĢken, Cd4 boyaması 

negatif olan 2 hastada SDBY tanısı konmuĢtur. Tedavi ile izlem sürecinde Cd4 pozitif 

hastalarda 2 kiĢi SDBY  tanısı almıĢken, Cd4 negatif boyanan hastalarda bu sayı yine 2 hasta 

olarak devam etmiĢtir.  SDBY geliĢen hasta sayısının az olması, düzenli takip ve hastaların 

tedaviye uyumu gibi fakt rlere bağlı olabileceği gibi; IgA nefropatisinin doğal sürecinde 

b brek fonksiyonlarında bozulma olduğunda bu sürecin yıllar içerisinde ortaya çıkmasına 

bağlı da olabilir. Bu sebeple benzer çalıĢmaların daha uzun bir süreçte takip edilmesi ve 

çalıĢmaya katılan hastalarda tedavi uyumunun iyi takip edilmesi gerekmektedir. 

• ÇalıĢmamızda C4d boyanmanın pozitif olduğu grupta boyanmanın glomerüler ya da 

peritübüler olmasının Proteinüri, Mau, Üre, Kreatinin, Albumin, Ürik Asit, Hemoglobulin, 

GFR değiĢim değerleri bakımından karĢılaĢtırıldığında anlamlı bir farklılığa neden olmadığı 

saptanmıĢtır.  

• Glomerül dıĢı alanlarda C4d birikiminin  neminin değerlendirilmesi için de daha fazla sayıda 

hastada değerlendirme yapılması gerekmektedir. 
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ÖZET 

Başlık: IgA nefropatisi saptanan hastaların b brek biyopsi piyeslerinde C4d 

boyanma paternin prognoza etkisi 

                   Amaç ve hipotez: Bu çalıĢmanın amacı IgA nefropatili hastaların glomerüler C4d 

boyanmasının demografik, klinik ve histopatolojik bulgularla birlikteliğini değerlendirmektir. 

Bu çalıĢma ile IgA nefropatili hastaların C4d pozitifliğinin prognoza etkisi y nünden 

literatüre katkı yapması amaçlanmıĢtır. AraĢtırmamızın amacı merkezimizde takip edilmekte 

olan IgA nefropatisi hastalarında glomerüler C4d varlığının hastaların klinik, demografik ve 

diğer histopatolojik verileriyle birlikteliğini inceleyerek prognoz üzerine olan 

 ng rdürücülüğünü değerlendirmektir. ÇalıĢmanın Cd 4 boyanma paterni k tü progesyon ve 

hızlı progresyonla iliĢkilidir Ģeklinde hipotezimiz vardır. 

Yöntem: AraĢtırma, olgu-kohort çalıĢmasıdır. AraĢtırma verilerinin toplanması 

Eylül 2018-Aralık 2018 tarihleri arasında gerçekleĢtirilmiĢtir. AraĢtırmanın evreni, Aydın 

Adnan Menderes Üniversitesi Uygulama ve AraĢtırma Hastanesi Nefroloji ve Nefroloji yatan 

Hasta Servisi‟nde araĢtırmaya katılımcı alma d nemi içerisinde polikliniğe baĢvuran veya 

serviste takip edilen tüm Ig A Nefropatisi hastalarıdır. Veri toplama sürecinde, Son 10 yılda ki 

Aydın Adnan Menderes Üniversitesi Uygulama ve AraĢtırma Hastanesi Ġç Hastalıkları 

Polikliniği‟ne baĢvuran ve Ġç Hastalıkları Servisi‟ne yatan hastalar retrosptektif olarak hastane 

MIA-MED ve Fonet otomasyon sistemlerinden taranarak tespit edilmiĢtir. Hastanemizde 

Nefroloji b lümümüzce b brek biyopsisi yapılan ve IgA nefropatisi tanısı alan hastalar 

çalıĢmaya alınmıĢtır. ÇalıĢmaya 54 kiĢi katılmıĢ olup, bunlardan 27 kiĢi b brek biyopsisi C4d 

boyanması pozitif kabul edilen, 15 kiĢi b brek biyopsisi C4d boyanması negatif kabul edilen, 

12 kiĢi b brek biyopsisi C4d boyanması çeĢitli sebeplerden dolayı gerçekleĢememiĢ olan IgA 

Nefropatisi hastasıdır. Hastaların b brek biyopsi parain blokların da boyama iĢlemi ve 

değerlendirilmesi Patoloji Anabilim yapılmıĢtır. Hastalar, parafin bloklarının C4d pozitif ve 

negatif boyanma paterni g stermelerine g re iki gruba ayrıĢtırılmıĢtır. Hasta dosyalarından 

hastaların üre, kretainin, proteinüri, mikroalbuminüri sonuçları, antihipertansif tedavi ve 

immunsupresif tedavi alma durumları ve süreleri kaydedilmiĢtir. Hastaların baĢlangıç ve 1 yıl 

sonraki üre, kretainin, proteinüri, mikroalbuminüri düzeylerindeki değiĢimler retrospektif 

olarak karĢılaĢtırılarak prognoza etkisi tespit edilmeye çalıĢılmıĢtır. Tip-1 hata düzeyi %5 

alınmıĢtır. 
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                  Bulgular: ÇalıĢmamıza dahil edilen hastaların sosyodemografik  zellikleri 

incelendiğinde C4d boyaması pozitif saptanan grup ile C4d boyaması negatif saptanan grup 

arasında yaĢ ve cinsiyet açısından anlamlı bir fark bulunamamıĢtır. Her iki grup tedavi sonrası 

protein ve tedavi sonrası mau değerleri bakımından karĢılaĢtırılmıĢ olup istatistiksel olarak 

anlamlı fark tespit edilmiĢtir. B brek biyopsisi C4d boyanması negatif kabul edilen grupta 

protein ve mau değerleri tedavi  ncesi ve sonrası karĢılaĢtırılmıĢ olup karĢılaĢtırılmasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmiĢtir. Kadınlarda her iki grupta kreatinin değiĢim 

değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmiĢtir. C4d boyanması pozitif 

kabul edilen ĠgA nefropatisi hastalarının alt gruplara g re protein, mau, üre, kreatinin, 

albumin, ürik asit, hemoglobulin, GFR değiĢim değerleri bakımından karĢılaĢtırılmıĢ olup 

istatistiksel olarak anlamlı fark tespit edilmemiĢtir.    

                  Sonuç: C4d birikimi tanı sırasında daha olumsuz histopatolojik ve klinik bulgular 

ile birliktedir. Ancak çalıĢmamızda bu fark anlamlı düzeyde bulunmamıĢtır. Tedavi  ncesi ve 

sonrasında C4d pozitif boyanan grubun GFR verileri karĢılaĢtırıldığında tedavi farklılılarına 

rağmen anlamlı olmasa da bir yükselme saptanmıĢtır. Tedavi  ncesi ve sonrası C4d 

boyanması pozitif olan hastaların mau miktarları karĢılaĢtırıldığında anlamalı olmasa da düĢüĢ 

g zlenmiĢtir. C4d boyanması negatif olan grup değerlendirildiğinde mau düĢüĢünün anlamalı 

olduğu g rülmüĢtür.  C4d pozitifliğinin daha k tü sonuçlara yol açan immün yanıtın bir 

g stergesi olabileceği düĢünülmektedir. ÇalıĢmamızda C4d boyanmanın pozitif olduğu grupta 

boyanmanın glomerüler ya da peritübüler olmasının Proteinüri, Mau, Üre, Kreatinin, 

Albumin, Ürik Asit, Hemoglobulin, GFR değiĢim değerleri bakımından karĢılaĢtırıldığında 

anlamlı bir farklılığa neden olmadığı saptanmıĢtır. Glomerül dıĢı alanlarda C4d birikiminin 

 neminin değerlendirilmesi için de daha fazla sayıda hastada değerlendirme yapılması 

gerekmektedir. 

 

Anahtar kelimeler: İg A Nefropatisi, C4d boyanma, Glomerüler, Peritübüler 

İletişim adresi: Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Ġç Hastalıkları Anabilim Dalı, 

Merkez/Aydın, Tel: 0256 444 12 56. 
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SUMMARY 

Title: The effect of C4d painting on kidney biopsy material of patients whose 

have kidney IgA nephropathy to prognosis 

Objective and hypothesis:   

The purpose of this project, to evaluate togetherness of glomerular C4d painting 

on IgA nephropathy patients with demographic, clinic and histopathologic diagnosis. It is 

aimed to contribute to literature about effect of C4d positiveness to prognosis on patients have 

IgA nephropathy by this project. The purpose of this study is to evaluate effect of coistance 

glomerular C4d with datas of patients  clinic, demographic, and other histopathologic on 

prognosis. Our hypothesis is painting by C4d material is correlated with poor progress and 

rapid progress. 

Method:    

This projct is fact-cohort study. Reasearch datas were collected between 

September 2018 and December 2018. The nature of study is IgA nephropathy patients who 

apply to polyclinic and were followed in the department of Aydın Adnan Menderes 

University Application and Investigating Hospital Internal Medicine Clinic in research period. 

In data collecting period, datas were obtained by retrospective screening of MIA-MED and 

Fonet otomation systems of patients who apply to this Internal medicine polyclinic and 

hospital patient in this service last 10 years. The IgA nephropathy patients who were 

performed kidney biopsy in our hospital were counted to this study. 54 patient were joined to 

this study. 27  of them were had positive kidney biopsy C4d painting, 15  of them were had 

negative kidney biopsy C4d painting. 12 of them were not performed kidned biopsy C4d 

painting by vairous reasons. All of them were IgA nephropathy patients. 

Painting and evaluating of kidney biopsy paraffin blocks were performed 

pathology clinic. Paints were separated into 2 groups according to C4d positive or negative 

painting of paraffin blocks. The datas such as urea, creatinine, proteinuria, microalbuminria 

and antihypertensive treatment duration, immunosuppression treatment duration were 

recorded from patient  folders. It is studied to detect the effect on prognosis comparing 

retrospectively urea, creatinine, proteinuria, microalbuminria data variations of patients in the 

begining and after 1 year, Bias was assumed as 5%. 

http://www.zargan.com/tr/q/glomerular-ceviri-nedir
http://www.zargan.com/tr/q/histopathologic-ceviri-nedir
http://www.zargan.com/tr/q/glomerular-ceviri-nedir
http://www.zargan.com/tr/q/histopathologic-ceviri-nedir
http://www.zargan.com/tr/q/retrospective-ceviri-nedir
http://www.zargan.com/tr/q/antihypertensive-ceviri-nedir
http://www.zargan.com/tr/q/immunosuppression-ceviri-nedir
http://www.zargan.com/tr/q/retrospective-ceviri-nedir
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Results:  

It was not found signifacanty difference between groups which which was 

detected C4d painting positive and negative for the purpose of age and gender of patients who 

were joined to study.2 gropus were compared for the purpose of protein and mau values after 

treatment and statısitically significant difference were detected. The values of protein and mau 

were compared before and after treatment for kidney biopsy C4d painting negative group and 

statısitically significant difference were detected. statısitically significant difference were 

detected for creatine datas in women patients for 2 groups. For the purpose of protein, mau, 

urea, creatinine, albumin, uric acid, haemoglobin and GFR datas ofIgA nephropathy patients 

who had C4d painting positive were compared and statısitically significant difference were 

not detected. 

                   Conclusion:   

C4d accumulation goes with histopathologic and clinic datas duruing diagnosis. 

However, in this study, significant difference were not detected. When compared GFR datas 

of group whose C4d positive painted before and after treatment, althogh treatment variations, 

ingcreasing values were detected but not significantly. When compared mau datas of group 

whose C4d positive painted before and after treatment, decreasing values were detected but 

not significantly. When evaluating group which had C4d painting negative, decreasing of mau 

values were detected significantly. It is thought C4d positiveness is indicated immune system 

response which may cause poor results. Significantlu difference was not detected when 

compared for the purpose of  values of proteinuri, mau, urea, creatinin, albumin, uric acid, 

hemoglobulin, GFR changing  glomuler or perturbable painting of the C4d painting positive. 

It is necessary that to evaulate more patient for deciding imporatabce of C4d accumaulation in 

areas outside of glomerul.  

  

Key words: IgA nephropathy, C4d painting, glomerular, perturbable 

Contact address: Adnan Menderes University Faculty of Medicine, Department of Internal 

Medicine, Aydın, Tel: 0256444 12 56 

 

http://www.zargan.com/tr/q/haemoglobin-ceviri-nedir
http://www.zargan.com/tr/q/histopathologic-ceviri-nedir
http://www.zargan.com/tr/q/perturbable-ceviri-nedir
http://www.zargan.com/tr/q/glomerular-ceviri-nedir
http://www.zargan.com/tr/q/perturbable-ceviri-nedir
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