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0z
Amag: Klinigimizde takip edilen birincil membranoéz glomeriilonefritli
hastalarda klasik prognoz kriterlerinin retrospektif olarak degerlendirilmesidir.

Gereg ve Yontem: Klinigimizce takipli birincil membran6z glomeriilonefrit tanili
54 hastanin retrospektif olarak arsiv kayitlari incelenmistir. Ug hasta ikincil
membrantz glomeriilonefrit tanili, 12 hasta dis merkez biyopsi tanili, 2 hastanin
yetersiz glomeriil sayisi ve 7 hastanin da yetersiz laboratuvar verisi olmasi
sebebiyle toplam 24 hasta calisma kapsami disinda birakilarak kalan 30 hastanin
demografik-klinik ve laboratuvar verileri not edilmistir. Bobrek histopatolojik
bulgularmdan yararlanilarak toplam bobrek kronisite indeksi hesaplanmustir.
Klinik prognostik faktorlerinin yaninda bébrek kronisite indeksinin hastalik
remisyonuna etkisi incelenmistir.

Bulgular: Tanmi yasmun (>50), erkek cinsiyetin, hipertansiyon varhigmin
(2140/90mmHg), tam anindaki proteintiri miktarinin (28 g/giin) ve yiiksek
bobrek kronisite skorunun (2-3) hastalilk prognozuna olumsuz etkisi
gozlenmistir. Calismamizda giinliik idrar protein kacag: 8 gramdan fazla olan ve
bobrek kronisite skoru 2-3 olan olgularin tedaviye direncli oldugu, daha az
remisyon elde edildigi ve daha sik relapslarla seyrettigi gortilmiistiir.

Sonug: fleri evre histopatolojik hasarlanma bulgularmin varligmm hastalik
remisyonuna olumsuz etkisi gozlenmistir. Proteintiri miktar1 ve histopatolojik
ozellikler; risk simifini, remisyon ve relaps durumunu degerlendirmede ve
secilecek tedavide belirleyici olacaktir.
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Anahtar Soézciikler: membrandz nefropati, proteiniiri, son dénem bobrek
yetmezIligi, hipertansiyon

ABSTRACT
Objective: The aim of the study is retrospective evaluation of the classic criteria
for prognosis in primary membranous glomerulonephritis patients in our clinic.

Materials and Methods: The records of 54 patients with primary membranous
glomerulonephritis who were followed-up by our clinic were retrospectively
reviewed. A total of 24 patients were excluded from the study due to the fact that
3 patients had a secondary membranous glomerulonephritis, 12 patients had an
external center biopsy, 2 patients had an inadequate glomerular material and 7
patients had inadequate laboratory data. Total renal chronicity index was
calculated by using renal histopathological findings. Besides the clinical
prognostic factors, the effect of renal chronicity index on disease remission was
investigated.

Results: The age (>50) of diagnosis, male sex, presence of hypertension (=140/90
mmHg), proteinuria at the time of diagnosis and high renal chronicity score (2-3)
had a negative effect on the prognosis of the disease. In our study, the patients
with daily urine protein leakage more than 8 grams and renal chronicity score 2-
3, were found to be resistant to treatment, had less remission and more frequent
relapses.

Conclusion: The presence of signs of advanced histopathological damage had a
negative effect on disease remission. Amount of proteinuria and
histopathological features will be decisive in the evaluation of the risk class,
remission and relapse status and selection of the treatment.

Keywords: membranous nephropathy, proteinuria, end stage kidney disease,

hypertension

Membrandz glomeriilonefrit (MGN) diyabetik
olmayan erigkinlerde nefrotik sendromun en sik goriilen
%20'si

hastaliklara ikincil gelisir (1). Hastaliga neden olan ikincil

nedenidir. Olgularin yaklasik olarak diger
sebepler arasinda enfeksiyonlar, ilaglar, solid organ ve
kemik iligi kanserleri, romatolojik ve bag doku hastaliklar1
gibi birgok hastalik yer almaktadir (2,3). Erigkinlerde
primer MGN %80 nefrotik sendrom ile kendini gosterir (4).
Hastalarin geri kalaninda ise subnefrotik proteiniiri vardir.
Hastalarin yaklasik %30 unda spontan tam remisyon, %15-
20’sinde kismi remisyon gelisirken; yarisinda remisyon
elde
sendromlu hastalarin %30-40"1 10 yil i¢inde son dénem

bobrek yetmezligine (SDBY) ilerler (5, 6).

edilemez. Remisyon saglanamayan nefrotik

MGN’de koti kriterlerini

hastalarda SDBY gelisim riski yiiksektir. Bu hasta grubu

prognoz tasiyan

hastalik sagaltimini saglamak igin tani anindan itibaren
Bagisiklik

baskilayici tedaviye aday hastalar1 ongdrmek igin bazi

bagisiklik  baskilayict  tedaviye adaydir.

klinik ve laboratuvar parametreleri iceren prognostik
belirtecler kullanilmaktadir. Tan1 aninda serum kreatinin
diizeyinin normal, giinliik protein kacaginin 4 gramdan az
ve proteiniiri siiresinin 6 ay ile smirli olmasi,
hipertansiyonun olmamasi, kadin cinsiyet ve geng yas iyi
prognostik belirtegler olarak yer alirken; erkek cinsiyet,
hipertansiyon varligi, ileri yas, yiiksek serum kreatinin
degeri, giinliik protein kagaginin 8 gramdan fazla olmasi ve
bobrek biyopsisinde ileri diizey histopatolojik hasarlanma

bulgular1 varlig1 kétii prognostik gostergelerdendir (7-14).

Sethi ve arkadaslar1 bdobrekteki histopatolojik

bulgular iceren(glomeriiloskleroz, intertisyel fibrozis,
tiibiiler atrofi ve arteriyoskleroz) bir skorlama sistemi
olusturmustur (15). Glomeriiloskleroz, intertisyel fibrozis
ve tiibiiler atrofi ve arterioskleroz yiizdelik olarak lezyonun

siddetine goére puanlandirilmaktadir.

Alt1 aylik proteiniiri takibi, tan1 sirasinda kreatinin
klirensi degeri ve 6 aylik takip siirecinde kreatinin klirens

egrisini baz alarak tasarlanmis bir algoritma modeli,



Nefroloji klinigimizde takip edilen birincil membrandz glomeriilonefritli hastalarda klasik prognoz kriterlerinin retrospekif olarak degerlendirilmesi 215

%85-90 olasilikla
belirleyebilir (16). Bu modele gore hastalar diisiik, orta ve

progresyon riski tasiyan hastalar1

ytiksek riskli olarak {i¢ gruba ayrilirlar.

Diisiik riskli grup igin SDBY'ne gidis son derece
diigiik iken, orta risk simfindaki hastalarda %50-55
olasilikla tanidan sonraki 10 yil igerisinde ilerleyici kronik
bobrek hastalig1 (KBH) gelistigi bildirilmistir. Yiiksek riskli
hastalarda ise, %65-80 olasilikla tanidan sonraki 10 yilda
SDBY gelisecektir (17, 18).

Bu retrospektif ¢alismada klinigimizde takip edilen
birincil membrandz glomeriilonefritli hastalarda klasik
kriterlerinin literatlir verileri ile

prognoz giincel

degerlendirilmesi amaglanmustir.
GEREC VE YONTEM

Klinigimizde takip edilen 54 MGN tanili hasta
degerlendirildi. Ug hasta ikincil MGN, 12 hasta dis merkez
biyopsi tanili, 2 hastanin yetersiz glomeriil sayist ve 7
hastanin da yetersiz laboratuvar verisi olmasi sebebiyle

toplam 24 hasta ¢alisma kapsami disinda birakilarak; kalan

hastalarin tan1 anindaki klinik (yas, cinsiyet, kan basincr),

laboratuvar  ozellikleri  (proteiniiri),  histopatolojik
bulgulari, renal replasman tedavi ihtiyaci, mortalite ve
bobrek sagkalimlar: tedaviye verdikleri yanitlar relaps ve
remisyon ile iliskilendirilerek degerlendirildi. Biyopsi
yeterlilik kriterlerini karsilayan (en az 8 sklerotik olmayan
glomeriil dokusu) ve 18 yas tizerinde birincil MGN tanil1 30

hasta ¢alismaya dahil edildi.

Glomeriiloskleroz, intertisyel fibrozis ve tiibiiler
atrofi ytizdelik olarak lezyonun siddetine gore 0-3 arasinda
puanlandirildi. Buradan hareketle patolojik bulgular
agsindan toplam bobrek kronisite skoru; minimal kronik
degisiklikler (0-1), hafif kronik degisiklikler (2-4), orta
kronik degisiklikler (5-7) ve siddetli kronik degisiklikler
(>7) olarak degerlendirildi (Tablo 1 ve 2). Hastalar, diisiik
ve yiiksek kronisite skoruna sahiplik agisindan iki gruba
ayrildi. Sifir ve bir puan alan alanlar diisiik riskli grubu
olustururken, iki ve ii¢ puan alanlar yiiksek riskli kronisite

skoruna sahip grubu olusturdu.

Tablo 1. Bobrek Kronisite indeksi

Skor
Histopatoloji
0 1 2 3
Glomeriiloskleroz <%10 % 10-25 % 26 — 50 >%50
intertisyel Fibrozis <%10 %10-25 % 26 — 50 >%50
Tiibiiler Atrofi <%10 % 10-25 % 26 — 50 >%50
. Hafif intimal Siddetli intimal
Arteriyoskleroz
kalinlasma kalinlasma

Tablo 2. Bobrek Kronisite Skoru

Histopatoloji Toplam Bébrek Kronisite Skoru
Minimal Kronik Degisiklikler 0-1
Hafif Kronik Degisiklikler 2-4
Orta Kronik Degisiklikler 5-7
Siddetli Kronik Degisiklikler >7
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Hastalarin proteiniiri miktarina gore yapilan
gruplandirmada diisiik, orta ve yiiksek riskli olarak 3
gruba ayrilmistir. Bu modele gore diisiik riskli hastalar;
baslangicta normal kreatinin klirensi olan ve proteiniirisi
stirekli 4 g/giin altinda olup 6 aylik gozlem siirecinde
bobrek fonksiyonlar: stabil kalanlardir. Orta riskli hastalar
ise baslangicta bobrek fonksiyonlar1 normal olup, 6aylik
takipte de degisiklik gostermeyen ancak proteiniirisi 4-8
g/gliin diizeylerinde devam edenlerdir. Yiiksek riskli
hastalarda  bdbrek

derecesinden bagimsiz olarak siirekli giinlitk 8 gramin

fonksiyonlarindaki ~ bozuklugun

iistiinde proteiniiri vardir.
Calismamizda remisyon ve relaps kavramlart:

Tam remisyon: Idrarda protein atihimi 500
mg/giin’den az, buna eslik eden normal serum albiimin ve

serum kreatinin diizeyleri.

Kismi (Parsiyel) remisyon: Idrarda protein atilimi
3,5 g/giin’den az, proteiniiri miktarinda %50 azalma; serum
albiimin diizeyinde diizelme ya da normal diizeye gelmesi

ve serum kreatinin diizeyinin stabil seyretmesi.

Relaps: 3,5 g/giin diizeyinin altindaki proteiniirinin
izlemde 3,5 g/giin diizeyinin ustiine ¢ikmas: olarak

tanimlanda.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken
istatistiksel analiz i¢in SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) for Windows 22.0 paket programi kullanld.
Siirekli degiskenler ortanca (en kiigiik - en biiyiik degerler);
kategorik degiskenler say1 ve yiizdelerle Ozetlendi.
Kategorik degiskenler Ki-kare ve Fisher'in kesin testi
kullanilarak; siirekli degiskenler Mann-Whitney U testi ve
Kruskal-Wallis testi ile karsilastirildi. Tek degiskenli
analizlerde anlamli  bulunan

degiskenler Logistik

Regresyon modelinde analiz edildi. Siirekli bagimh
degiskenlerle siirekli bagimsiz degiskenler arasindaki iligki
Spearman korelasyon testiyle ¢oziimlendi. Calismada p
degerinin 0,05'ten kiiciik saptanmast durumunda so6z
olarak

konusu bulgular istatistiksel agidan anlamlh

degerlendirildi.

Calismamiz igin, 12.10.2017 tarih ve 3591-GOA
protokol numarali 217/24-04 karar numarasi ile “DEU

Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu” onay1

alinda.
BULGULAR

Calismamiza dahil edilen hasta sayist 30 olup
(n=30); hasta grubunun %43,3"tinii (n=13) erkek; %56,7’sini
(n=17) kadin hastalar olusturmaktaydi. Hastalarimizin yas
ortalamasi 47,73 y1l (18-75 yil) olarak saptandi. Hastalarin
ortalama izlem siiresi 43,75 ay (en kisa 6 ay, en uzun 180 ay)
olarak kaydedildi.

Calismamizda tam1i aninda  hastalarimizin
%56,7’sinde (n=17) hipertansiyon vardi. Hastalarimizin
ortalama serum albiimin degeri 2,83 g/dL idi. Calismaya
dahil edilen hastalarin eGFR degeri ortalamasi
89,96+32,03ml/dk/1,73m? idi. Hastalarin ortalama serum

kreatinin degeri 1,03 mg/dL idi.

Hastalarimiz, proteiniiri agirhgima gore diisiik-

orta-yitksek olarak smiflandinldiginda tam1 aninda
proteiniiri miktar1 4 g/giin alti, 4-8 g/giin arasinda ve 8
g/glin listii proteiniirisi olanlar olarak ii¢ grup olusturuldu.
Diistik riske sahip hasta yiizdesi %30 (n=9), orta risk %36,7
(n=11) ve ytiksek riske sahip hastalar ise hasta grubunun

%33,3'tintl (n=10) olusturmaktayda.

Bobrekteki patolojik bulgular igerisinde minimal,
hafif, orta ve siddetli hasar kronisite indeksi esliginde
degerlendirilmis; bulgulardan orta ve siddetli tiibiiler
%10'unda (n=3),

glomeriiloskleroz hastalarin %13,4’tinde (n=4) ve orta ve

atrofi hastalarin orta ve siddetli

siddetli intertisyel fibrozis hastalarn %10'unda (n=3)

gorlilmiistiir. ~ Arteriyoskleroz %40 (n=12) hastada
saptanmustir.  Patolojik  bulgularin  diger yiizdelik
kisimlarin1  minimal ve hafif patolojik bulgular

olusturmaktadir. Hastalarimiz1 bdbrek kronisite skoruna
gore gruplandirdigimizda %23,3'iinde (n=7) minimal
kronik degisiklikler varken; %66,7’si (n=20) hafif, %6,7’si
(n=2) orta ve %3,3U (n=1) siddetli histomorfolojik
bulgulara sahipti.

Tedavi rejimi olarak c¢alismaya dahil edilen
hastalarimizin %96,7’si renin anjiotensin aldosteron blokajt
alirken (n=29), %3,3’ii (n=1) renin anjiotensin aldosteron

blokaj1 almiyordu. immi'msﬁpresif tedavi olarak hastalarin
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icerisinde

%26,7’si  (n=8) steroid, %3,3'ii (n=1) steroid ve (n=12) ise immiinsiipresif tedavi almiyordu. Hastalarin
siklofosfamid, %13,3"i (n=4) steroid ve siklosporin, %3,3'i  demografik ve klinik bilgileri Tablo 3
(n=1) steroid ve klorambusil, %6,7'si (n=2) steroid, Ozetlenmistir.
siklosporin (ve devam eden takip siirecinde klorambusil),
%6,7’si (n=2) steroid, siklosporin (ve devam eden takip
siirecinde siklofosfamid) almaktaydi. Hastalarin %401
Tablo 3. Demografik ve Klinik Veriler
DEMOGRAFIK VERILER
Yas ortalama (minimum-maksimum) 47,73  (18-75) n
Erkek %43,3 13
Cinsiyet
Kadin %56,7 17
Izlem Siiresi ortalama ay 43,75 30
KLINIK VERILER
Serum albiimin diizeyi ortalama ( g/dL ) (Referans Aralik: 3,5-5) 2,83 30
eGFR degeri ortalama+SS ( ml/dk/1,73 m? ) (Referans Aralik: 290) 89,96+32,03 30
Serum kreatinin degeri ortalama (mg/dL ) (Referans Aralik: 0,51-0,95) 1,03 30
Serum iirik asit diizeyi ortalama ( mg/dL ) (Referans Aralik: 2,6-6) 6,67 30
<3,5 g/gln %26,7 8
Proteiniiri diizeyi
>3,5 g/giin %73,3 22
Hipertansiyon varlig1 (2140/90mmHg) %56,7 17
<4 g/giin %30 9
Proteiniiri risk —
4-8 g/giin %36,7 11
siniflamasi
>8 g/glin %33,3 10
Tubiiler atrofi derecesi (>%25) %10 3
Patolojik bulgular Glomeriiloskleroz derecesi (>%25) %13,4 4
agisindan orta ve Intertisyel Fibrozis derecesi (>%25) %10 3
siddetli hasar
Arteriyoskleroz derecesi (Siddetli
%40 12
intimal kalinlik)
Minimal kronik degisiklikler (0-1) %23,3 7
Patolojik bulgular "1y, if ciddette bulgular (2-4) %66,7 20
agisindan-Bobrek
kronisite skoru Orta siddette bulgular (5-7) %6,7 2
Siddetli bulgular (>7) %3,3 1




218 Nefroloji klinigimizde takip edilen birincil membranéz glomertilonefritli hastalarda klasik prognoz kriterlerinin retrospektif olarak degerlendirilmesi

RAS blokaj1 tedavisi alanlar %96,7 29
Almayan %40 12
Steroid %26,7 8
Steroid + Siklofosfamid %3,3 1
Steroid + Siklosporin %13,3 4
i .o . .f t d .
mmunstpresit tedavi Steroid + Klorambusil %3,3 1
Steroid + Siklosporin + (izlem
- . %6,7 2
stirecinde klorambusil)
Steroid + Siklosporin + (Izlem
R . . %6,7 2
stirecinde Siklofosfamid)

Calismamizda tam remisyonda olan hastalarimizin
yas ortalamasi 45,95 yil; parsiyel remisyonda olanlarin
50,75 yil; remisyonda olmayanlarin ise 54,5 yil olarak
saptandi.

%38,51  ve

kadinlarin  %70,6’sinin son vizitte remisyonda oldugu

Calismamizda erkek hastalarin

goriildii. Cinsiyet faktoriiniin relapsa olan etkisi

incelendiginde erkeklerde relaps orani %30,8, kadinlarda
%23,5 olarak goriildii.

Hipertansif hastalarin %47,1’inde, hipertansiyonu

olmayan hastalarin %69,2’sinde remisyon goriildii.

Proteiniiri diizeyi tam1 aninda <8g/giin olan

%60

saptanirken; >8 g/giin olanlarda son remisyon durumu %50

hastalarda son remisyon durumu oraninda
oraninda tespit edildi. Proteiniiri diizeyi tar1 aninda
<8g/giin olan hastalarda relaps orami %25 oraninda
saptanirken; >8 g/giin olanlarda relaps oran1 %30 olarak

bulundu.

Histomorfolojik bulgulardan arteriyosklerozu olan

hastalarda remisyon orani %50 iken, arteriyoskleroz

olmayan hastalarda remisyon orani %61,1 olarak izlendi.
Bobrek kronisite skoru agisindan diisiik kronisite skoruna
sahip hastalarda remisyon orani %63 iken, yiiksek kronisite
skoruna sahip hastalarda remisyon olmadigi goriildii.
Toplam  kronisite skorunun relapsa olan etkisi
incelendiginde kronisite skoru 0 ve 1 olan hastalarin
%25,9'unda; 2 ve 3 olanlarin %33,3'tinde relaps oldugu

saptandi.

Remisyon ve relaps agisindan incelenen
parametrelerde; ileri yas(>50), erkek cinsiyet, hipertansiyon
(2140/90 mmHg), proteiniirinin siddetli olmas: (>8g/giin)
ve bobrek histopatolojik bulgularmin siddetli hasarla
uyumlu olmast kotii prognostik kriterler olarak tespit

edildi (Tablo 4 ve 5).

izlem siirecince calismaya dahil edilen hastalarimiz
arasinda bobrek yerine koyma tedavisi gereksinimi ve

mortalite izlenmedi.

Calismamizda yeterli hasta sayisina sahip

olunamadigindan sonuglar istatistiksel agidan anlamliliga

ulagmamustir.



Nefroloji klinigimizde takip edilen birincil membrandz glomeriilonefritli hastalarda klasik prognoz kriterlerinin retrospekif olarak degerlendirilmesi 219

Tablo 4. Prognostik Kriterlerin Remisyon Uzerine Etkisi

Tiim hastalar (n=30) | Remisyon var (n=17) | Remisyon yok (n=13)
n(%) n(%) n(%)
Cinsiyet
Erkek 13 (%43,3) 5 (%38,5) 8 (%61,5)
Kadin 17 (%56,7) 12 (%70,6) 5 (%29,4)
Yas, yil, ort+SS 47,73 45,4 50,8
Hipertansiyon
Var 17 (%56,7) 8 (%47,1) 9 (%52,9)
Yok 13 (%43,3) 9 (%69,2) 4 (%30,8)
Proteiniiri, g/giin
<35 8 (%26,7) 4 (%50,0) 4 (%50,0)
>3.5 22 (%73,3) 13 (%59,1) 9 (%40,9)
Proteiniiri, g/giin
<8 20 (%66,7) 12 (%60,0) 8 (%40,0)
>8 10 (%33,3) 5 (%50,0) 5 (%50,0)
Arteriyoskleroz
Var 12 (%40,0) 6 (%50,0) 6 (%50,0)
Yok 18 (%60,0) 11 (%61,1) 7 (%38,9)
Toplam Kronisite Skoru
0-1 27 (%90,0) 17 (%63,0) 10 (% 37,0)
2-3 3 (%10,0) 0 (% 0,0) 3 (%100,0)
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Tablo 5. Prognostik Kriterlerin Relaps Uzerine Etkisi

Tiim hastalar (n=30) Relaps var (n=17) | Relaps yok (n=13)
n(%) n(%) n(%)

Cinsiyet

Erkek 13 (%43,3) 4 (%30,8) 9 (%69,2)

Kadin 17 (%56,7) 4 (%23,5) 13 (%76,5)
Yas, yil, ort+SS 47,73 47,0 48,0
Proteiniiri, g/giin

<3.5 8 (%26,7) 1 (%12,5) 7 (%87,5)

>3.5 22 (%73,3) 7 (%31,8) 15 (%68,2)
Proteiniiri, g/giin

<8 20 (%66,7) 5 (%25,0) 15 (%75,0)

>8 10 (%33,3) 3 (%30,0) 7 (%70,0)
Toplam Kronisite Skoru

0-1 27 (%90,0) 7 (%25,9) 20 (%74,1)

2-3 3 (%10,0) 1 (%33,3) 2 (%66,7)

TARTISMA

Klinigimizde takip edilen birincil membrandz
glomeriilonefritli hastalarda klasik prognoz kriterlerinin
retrospektif olarak analiz edildigi calismamizda yas,
cinsiyet, kan basinci diizeyi, proteiniiri miktari, bobrekteki
histomorfolojik bulgular degerlendirilmis; bu faktorlerin
mevcut durumda renal sagkalim ile iligkisi incelenmistir.
Hasta sayisi sebebiyle anlamli p degerine ulagilamamis
olan analizlerimizde oransal-yilizdelik degerlendirme
yapilmistir. Arastirmamizda ileri yasin (>50), erkek
cinsiyetin, tan1 anindaki proteiniiri agirliginin (>8 g) ve
histomorfolojik olarak yiiksek bobrek kronisite skorunun
(2-3)

diistinmekteyiz.

remisyon iizerinde olumsuz etkisi oldugunu

Bir ¢ok ¢alismada saptandig; iizere; ¢alismamizda
da erkek cinsiyetin hastalik progresyonuna olan olumsuz
etkisi gortilmiistiir. Calismamizda erkek hastalarin %38,5'i
ve kadinlarin %70,6’sinin remisyonda oldugu; erkeklerde

relaps oranmin %30,8 ve kadinlarda %23,5 oldugu

goriilmiistiir. Erkek cinsiyetin hem remisyon hem de relaps
oraninda olumsuz etkisi gozlenmistir. Bu konuda yapilmis
calismalardan bir tanesi olan Shiiki ve arkadaslarinin
aragtirmasina 592 erkek 357 kadin dahil edilmis, kadin
hastalarin %4,2’sinin (n=15) ve erkek hastalarin %10,2’sinin
(n=62) SDBY'ne ilerledigi saptanmis, Proteiniiri ve renal
sagkalim agisindan erkek cinsiyetin kotii prognostik
6zelligi vurgulanmistir (19).

Calismamizda tam remisyonda olan hastalarimizin yas
ortalamasi 45,95 y1l, parsiyel remisyonda olanlarin 50,75 y1l
ve remisyonda olmayanlarin 54,5 yil idi. Tam remisyonda
olan hastalarin yas ortalamas1 parsiyel remisyon ve
remisyona girmeyen hastalara gore daha diisiik izlendi. Bu
konuda Schieppati ve arkadaslarinin 68 erkek ve 32
kadindan olusan ortalama izlem siiresinin 52 ay oldugu
calismada, kadinlarin %62’sinin erkeklerin ise %59 unun
tam-parsiyel remisyona girdigi bildirilmistir. 50 yas tistii

olmak ve erkek cinsiyetin istatistiksel olarak anlamli
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bicimde renal sagkalimi olumsuz yonde etkiledigi tespit
edilmistir(20).
MGN’de

sagkalimini olumsuz yonde etkiledigi diisiiniilmektedir 11.

hipertansiyon birlikteliginin ~bdbrek

Hipertansiyon kronik glomeriilonefrit tanili hastalardaiig
hastanin birinde ortaya ¢ikan bir antitedir. Segmental
skleroz varligi hipertansiyon gelisimini olumsuz yonde
etkiler. MGN'li hasta grubunda renal biyopsiden bes yil
sonra normotansif kalanlarin % 92'sinde ve hipertansif
olanlarin ise ancak % 47'sinde bobrek islevlerinin normal
aralikta kaldig1 rapor edilmistir. Bu bulgular, kronik
basincinin  renal
iliskili
diistindiirmektedir (21). Calismamizda da hipertansiyon

glomerulonefritte ~ yiiksek  kan

fonksiyonlarda azalma ile oldugunu
varliginin remisyona olan olumsuz etkisi gozlenmistir.
%47,1'inin, kan

basinci normal olanhastalarin ise %69,2’sinin remisyonda

Calismamizda hipertansif hastalarin

kaldig1 goriilmiistiir.

MGN seyrine proteiniiri miktar1 ve siiresinin etkisi
bir¢ok calismada degerlendirilmistir. Bunlardan bir tanesi
olan 2009’da Hladunewich ve arkadaslarinin yapmus
oldugu 395 birincil MGN tanili hasta grubunda nefrotik
diizey proteiniiri ile seyreden hastalarda eGFR diisiisii,
subnefrotik proteiniiriile seyreden hastalara kiyasla 4 kat
hizli oldugu sonucunavarilmistir(11, 22-24).

Calismamizda proteiniiri iki agidan incelenmistir.
Hastalarimiz ilk olarak tan1 aninda protein kagagi 3.5 g/giin
altinda ve iistiinde olanlar; ikinci degerlendirmede ise taru
aninda protein kacag1 8 g/giin altinda ve {istiinde olanlar
olarak simiflandirilmistir. Protein kagagi 3,5 g/giin baz
alinarak yapilan analizde; 3,5 g/giin tistiinde protein kacag:
olanlarda daha fazla relaps oldugu gozlenmistir. Proteiniiri
miktar1 3,5 g/giin altinda olanlarda relaps orani %12.5 iken;
3,5 g/giin lizerinde olanlarda relaps orami %31,8 olarak
tespit edilmistir. Proteiniiri miktar1 8 g/giin baz almarak
yapilan analizde ise tani aninda protein kagag1 8 g/giin
ustinde olan hastalarda oransal olarak daha diisiik
remisyon ve daha yiiksek relaps yiizdeleri goriilmiistiir.
Proteiniiri diizeyi tan1 aninda 8 g/giin altinda olan
hastalarda son remisyon orani %60 saptanirken; 8 g/giin
iistiinde olanlarda remisyon orami %50 olarak tespit
edilmistir. Proteiniiri diizeyi tan1 aninda 8 g/giin altinda
olan hastalarda relaps orani1 %25 oraninda saptanirken 8

g/glin iistiinde olanlarda %30 olarak bulunmustur. 8 g/giin

iistiinde protein kacagi olan hastalarda remisyon oraninin
daha diisitk ve relaps oranin ise daha yiiksek oldugu
saptanmustir. Bu dogrultuda tami anindaki proteiniiri
diizeyinin hastaligin seyrini 6ngérmede O&nemli bir
prognostik belirteg oldugu degerlendirilmistir.

klinik ~ ve

laboratuvar 6zelliklerin belirleyici rolii oldugu kadar

Membranéz nefropati  seyrinde
histomorfolojik 6zelliklerinde hastalik seyrine olan etkisi

bircok calismada irdelenmistir. Bu galismalarda tiibiiler

atrofi,  glomeriiloskleroz, intertisyel fibrozis ve
arteriyosklerozun hastalik seyrindeki rolii
degerlendirilmistir. Calismamizda yer alan bdbrek

kronisite skoru ve arteriyosklerozun hastalik seyri ile
iligkisi gozden gegirildiginde; tan1 aninda bobrek biyopsi
materyalinde  arteriyosklerozu olmayan hastalarda
olarak daha

bulunmustur. Hastalarimizi bobrek kronisite skoru olarak

remisyon ylizdesi oransal yiiksek
yorumlanan ve igeriginde yer alan glomeriiloskleroz,
intertisyel fibrozis, tiibiiler atrofi ve arteriyoskleroz
parametrelerinin yiizdelik oranina gore puanlanarak,
diisitk ve yiiksek skorlular olarak gruplandirdigimizda;
diisiik risk skoruna sahip hastalarda daha yiiksek remisyon
oranlar ve daha diisiik relaps yiizdeleri goriilmiistiir. Sethi
ve arkadaglar1 bobrek kronisite skorlamasinin, kronik
glomeriilonefritin tedavi karari ve prognoz tayininde
gozoniinde bulundurulmas1 gereken 6nemli bir skorlama
sistemi oldugunu vurgulamiglardirl8. Japonya’da yapilan
yaklasitk 950 birincil MGN hastanin degerlendirildigi bir
calismada histopatolojik bulgularin son dénem bdobrek
yetmezligine olan etkisi degerlendirilmistir. Parametre
olarak global-segmental skleroz, tiibiilointertisyel hasar ve
degisiklikler
etkili en

vaskiiler incelenmis; primer sonlanim

noktalarina Oonemli parametrenin
tiibiilointerstisyel hasar varlig1 olarak degerlendirilmistir
19. Bu sonuca paralel olarak yine Asya kokenli 75 MGN
tanili hastanin dahil edildigi bir popiilasyonda hastaligin
histopatolojik bulgularin renal sagkalim iizerindeki rolii
incelenmis olup; eGFR'de %30'luk bir diisiis kayb: ile
tiibiilointertisyel hasar arasinda anlamli bir birliktelik
oldugu ortaya konulmustur (25).

Calismamizda tan1 yasimin (>50), erkek cinsiyetin,
hipertansiyon varliginin (>140/90 mmHg), tan1 anindaki
proteiniiri miktarinin  (>8 g/giin) ve yiiksek bobrek

kronisite skorunun (2-3) hastalik prognozuna olumsuz
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etkisi gozlenmistir. Bu dogrultuda MGN hastalarinin

yonetiminde klinik izlem siklig1 ve tedavi prensipleri klinik

ve histopatolojik risk siniflamasina gore belirlenmelidir.

MGN; seyir bigimi, tedavi karari, segilecek ajan,

hastanin tedaviye verecegi yamit agisindan 6nemli bir

bobrek patolojisi olup; hem klinik hem laboratuvar verileri

ile zengin ve genis bir bakis agisi ile irdelenmesi

gerekmektedir.
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