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Tamim ve Olusum Nedenleri

Yaygin Odem, idrarla asir1 miktarda protein kaybi ve kan
albumin diizeyinde belirgin diisme ile belirlenen bir tablodur. Kan
kolesterol ve lipid diizeylerindeki yiikselme de bu tabloya eslik
eder. Esas patoloji bGbrek glomeriil kapilleri bazal membranlar-
nin, proteine gegirgenliginin artmasidir. Genel olarak molekiil agir-
l1g1 az olan albumin, transferrin ve immunoglobulin G gibi plazma

proteinleri idrarla atilir, molekiil agirlig1 biiyiik olan lipoproteinler
ise daha az kaybedilmektedirler.

Plazma proteinlerinin idrarla kayiplarinin yamsira, gastroen-
testinal yolla kayiplar: ve protein katabolizmasimin da artmis olma-
s1 yukarida sozii gegen proteinlerin kanda azalmasma yol agmak-
tadar. Ozellikle albuminin azalmasi, yani hipoalbuminemi, plazma
onkotik basincinin diismesi ve bdbreklerden su ve sodyum geri
emiliminin artmasi yoluyla hiicreler arasi sivinmm artmasma, yani
6dem dedigimiz sisme haline neden olmaktadir. Odem, bu hasta-
likta hastayr veya yakinlarimi doktora basvurduran en Onemli
klinik bulgudur. Dokulara sivi sizmasi sonucu, damar ici sivi hac-
mi azalmakta (hipovolemi), bu da bobreklerden renin salgilanmasi
ve buna bagl olarak aldosteron salgisinin artmas: seklinde, daha
ileri bozukluklara yol agmaktadir. Aldosteron da bilindigi iizere
viicutta su ve tuz tutumunu arttirmaktadir. Hipovolemi, aym za-
manda antidiliretik hormon salgilarim1 da uyayarak bobreklerden
suyun geri emilimini daha fazla arttirmaktadir. Ancak, viicutta
biriken bu fazla su hiicreler arasi bolime gittiginden damar ici
voliimde bir diizelme olmamakta ve 6dem gittikce artmaktadar.
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Plazma albuminindeki diisiikliik ve bunun neden oldugu bozuk-
luklarmm yanisira, biiylik molekiillii proteinler, 6zellikle lipoprotein-
ler, idrarla ¢ok az kayba ugradiklarindan, kanda birikmektedirler
(hiperlipidemi). Plazmada lipoproteinleri eriten lipaz aktivitesinin
azalmasi da nefrotik sendromlu hastalarda hiperlipideminin bir di-
ger nedeni olarak ileri siirillmektedir.

Klinikte bir ¢ok hastaliklar nefrotik sendrom tablosunun orta-
yva ¢ikmasina neden olabilmektedir (sekonder sebepler). Etiyoloji-
sinde, herhangi bir hastaliin tesbit edilemedigi grup ise primer
(Idiyopatik) Nefrotik Sendrom adi altinda toplanmaktadir,

Sekonder Olarak Nefrotik Sendroma Yol Acan Hastaliklar

a. Sistematik hastaliklar :

I. Kollegen vaskiiler hastaliklar :
1. Sistemik lupus eritematozus
2. Periarteritis nodoza

3. Dermatomiyozitis

4. Goodpasture sendromu

5. Henoch — Schoénlein purpurasi
6. Takayasu hastaligi

II. Malin hastaliklar :

1. Hodgkin hastaligi

2. Lenfositik 16semi

3. Karsinomalar

b. Metabolik hastaliklar :

1. Diffiiz ve nodiiler diabetik nefroskleroz
2. Amiloidoz

3. Multiple myeloma

4. Miksedema

5. Sistinozis
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c. Dolasim sistemi ile ilgili hastaliklar :
1. Orak hiicreli anemi
2. Sferositoz
3. Renal arter stenozu, Renal ven trombozu
4. Pulmoner arter trombozu
5. Konstriiktif perikardit
6. Konjestif kalp yetmezligi
d. Nefrotoksinlere bagl :
1. Civa
2. Bizmut
3. Altin
e. lacglara bagl :
1. Penisillamin
2. Probenesid
3. Trimetadion, parametadion
f. Allerjenler ile meydana gelenler :
1. Polenler
2. An sokmasi, yilan — bdcek 1sirmalari
3. Cesitli allerjenler (mese palamudu, 1sirgan otu, v.s)
4. Poliomiyelit asis1
g. Enfeksiyon hastaliklart :
1. Post — streptokokal glomerulonefrit
2. Sifiliz
3. Malarya
4. Tiiberkilloz
5. Tifiis
6. Subakut bakteriyel endokardit
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7. Bazi viral hastaliklar (Hepatit, Herpes Zoster, Sitomegalik
inkiilasyon hast. v.s)

h. Ailevi nefritler :
Primer (idiyopatik) Nefrotik Sendrom
1. Minimal hastahk
2. Fokal glomeruloskleroz
3. Glomerulonefritler
a. Diffiiz proliferatif
b. Membranoproliferatif
c. Membrandz
d. Kronik
e. Fokal
4. Konjenital nefroz

idiyopatik olanlar, klinikte daha sik goriilen, ¢cocuklarda ve
erigkinlerde degisik ozellikleri olan gruptur. Bu gruptaki antitelerin
uzerinde durmakta yarar vardir.

Minimal hastalik — Lipoid Nefroz

Cocukluk ¢aginda goriilen nefrotik sendromlarm % 80 — 90
1n1, eriskinlerin ise % 25 — 90 1 teskil etmektedir. Cocuklarda
en sik 2 — 7 yas arasinda goriiliir. Tedaviye iyi cevap vermesi,
bobreklerin histopatolojik incelenmesinde 151k mikroskobu ile hig
bir patolojinin tesbit edilememesi, elektron mikroskobu ile glome-
rul kapillerlerinin epitelyal yiiziindeki ayaksi cikintilarin (foot
process) birlesmesi (fiizyonu) ile belirlenir.

Fokal Glomeruloskleroz

Hastalarin ¢ogunlugu 5 yasin altindadir. Tedaviye iyi cevap
vermezler, Idarda kan hiicrelerinin goriilmesi (hemotiiri) ve
hipertansiyon olagandir. Histopatolojik olarak jukstamediiller nef-
ronlarda, normal glomeriillerin yani sira tamamen veya kismen
skleroze olmus glomeriiller de goriilmektedir.

Konjenital Nefroz

Dosumdan hemen sonra veya ilk 6 ay icinde nefrotik sendrom
bulgular1 ortaya ¢ikmaktadir. Annede gebelik toksemisi, anormal
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derecede biiyiik plasenta ve prematiirelik hikayesi bulunur. Finli-
ler’de daha sik goriildiigii ve otosomal resesif olarak genetik ge-
cis gosterdigi bildirilmistir. Bobreklerin histopatolojik incelenme-
sinde proksimal tiibiillerde mikrokistik dilatasyonlarin goriilmesi
karakteristiktir. Hastalar tedaviye cevap vermezler ve hayatin ilk
iki yil1 i¢cinde ©&liirler.

Nefrotik sendromlu hastalarin ortak klinik ozelliklerinin ba-
sinda odem gelir. Hasta sabah uyandiginda goz kapaklar: sistir,
ayaga kalkip dolastiginda odem ayaklarda belirginlesir. Odemin
siddetli oldugu durumlarda plevra ve periton bosluklarmna sivi top-
lanarak hastada solunum sikintis1 ortaya ¢ikabilir. idrar miktar:
azalmistir ve asirt kilo alma s6z konusudur. Karacigerde biiyiime
vardir. Hastalarda odemin ortaya c¢ikmasmdan birka¢ giin once,
viral veya bakteriyal bir iist solunum yolu enfeksiyonunun, veya
astma, saman nezlesi gibi allerjik bir durumun bulunmasi olagan-
dir. Odemli donemde ise kendiliginden olusan peritonitler (pno-
mokok, E. Coli gibi etkenlerle) bildirilmigtir.

Plazma voliimiiniin ve sodyum diizeyinin azalmasina bagl ola-
rak hipovolemik sok, hipotansiyon ve ani dlimler de olabilir.

Laboratuvar bulgularina bakilacak olursa idrarda 2 gm/ M?/
giin’ii asan proteiniirinin yamsira, hiyalen, graniiler ve selliiler si-
lindirler, 15181 cift kiran yag cisimcikleri bulunur. Ayrica, nefrotik
sendromu olusturan patolojiye bagh olarak, degisik derecelerde
hematiiri de saptanabilir. Serum albumin diizeyi 3 gm/dl, total
kan proteinleri 6 gm/dl nin altindadir. Total serum lipidlerinde,
ozellikle kolesterol fraksiyonunda artma bulunur. Serum kalsiyu-
mu, proteine bagh fraksiyonun azalmis olmasi nedeni ile diisiiktiir.
Eritrosit sedimentasyon hiz1 artmistir. Serum kompleman aktivite-
leri genellikle normaldir. Radyolojik incelemede, bobrek paranki-
mas1 6dem nedeni ile genislemis olarak goriilir.

Nefrotik sendrom, tekrarlayan proteiniiri ve 6dem ataklariyla
seyreder. Prognoz, hastaliga neden olan bobrek patolojisinin dere-
cesine ve tedaviye alman cevaba baghdir. Ender de olsa bobrek
yetmezligi ile sonuclanan olaylar bildirilmistir.

Ila¢ Tedavisi

Sekonder nedenlerle meydana gelmis olan nefrotik sendrom
olaylarinda nedene yonelik tedavi 6n plana alimmalidir. 1diyopatik
olarak isimlendirilen, yani nedeni bilinmeyen grupta ise tedavi
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ozgiil olmayip, klinik ve laboratuvar bulgularimin diizeltilmesine
yonelik olmaktadir.

Nefrotik sendromun seyrinde 6dem ataklarinin, yani relapsin
olusmasinda, genellikle bir enfeksiyon rol oynadigindan, akut enfek-
siyonlarin onlenmesi ve tedavisi 6n planda tutuimalidir. Cocuklar,
su cicegi ve kizamik gecirme veya bu hastaliklara kars: asilanma
hikayeleri mevcut degilse, su c¢icegi ve kizamigin bulundugu or-
tamdan uzak tutulmalidar. Asilanmalar da hastaligi alevlendir-
diginden dikkatle yapilmali, kortikosteroid ve immiinosupressif te-
davi uygulanmasi sirasinda canli viriis asilarmin yapilmasmdan
kagimimalidar.

Odemli derinin travmatize edilmesinden kac¢inilmali, asiri de-
recede onemli skrotumun askiya alimmas: ihmal edilmemelidir.

Ancak nefrotik sendromun tedavisinde amag, idrarda protein
kaybmm onlenmesidir. Bugiin i¢in bu amaca uygun en sik kulla-
nilan ila¢ grubu adrenokortikosteroidler ve bunlardan ucuz ve yan
etkilerinin az olmasi nedeni ile tercih edileni Prendnisone’dur.
Kortikosteroid tedavisine baslamadan once, enfeksiyonlarin ve elek-
trolit bozukluklarmm diizeltilmesi uygun olur.

Prednisone degisik rejimler seklinde kullamilmakla birlikte
en sik uygulanan metod sudur : 60 mg/M? (viicut ylizeyi hastanmn
boyu ve ideal kilosuna gore hesaplanir) veya 2 mg/Kg Prednisone,
giinlilkk 3 — 4 doza bdlilnerek 4 hafta siire ile verilir. Genellikle
ilk 10 giin icinde édemlerin azalmasi, idrar miktarinin artmasi
ve protein kaybinin azalmasi seklinde tedaviye cevap almur.

DOrt haftalik siirenin sonunda 6demler ve proteiniiri kaybolur
ve kan kimyas1 normale doner.

Bundan sonraki haftalarda Prednisone dozu azaltilir. Giinasir
tek doz halinde, veya haftanmn 5 giinii ila¢ alinip, diger 4 giinii alin-
mamas! seklinde degisik uygulamalar mevcuttur. Kortikosteroidle-
rin giinasir: kullaniimasi, yan etkilerinin daha az goriilmesi nedeni
ile tercih edilmektedir. Boylece 4 haftalik araliklarla 10 — 15 mg
azaltilarak 5 — 6 ay tedaviye devam edilir. Hastanin klinik ve
laboratuar bulgular: norma] seyrediyorsa 6. aymn sonunda steroid-
ler tamamen Kkesilip hasta dikkatle izlenir. Ancak devamli ve 5-70
mg gibi minimal dozla tedaviye siiresiz devam eden gruplar da
mevcuttur.

Hastamn ilk 4 haftada 60 mg/M? gibi yiiksek doz Prednisone’a
cevap vermedigi hallerde ayni dozda tedaviye 2 hafta daha devam
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edilip yine cevap alinmazsa, kortikosteroidlere direncli bir olgu
olarak kabul edilebilir. Baz1 arastiricilar bu siireyi 8 haftaya kadar
uzatirlar. Steroide direncli olaylarda, Chlorambucil gibi immino-
supressif ilaglar, yan etkileri gozoniine alinarak dikkatli bir sekilde
kullanilabilir. Baz1 olaylarda ise, tedavinin baslangicinda yiiksek
doz steroide cevap alindig1 halde, belirli bir dozun altmna inildigin-
de, hastamin klinik durumu ve kan tablosu bozulmaya baslamakta,
doz, bu smirin iizerine ciktiginda hasta tekrar diizelmektedir ki
Steroid dependent (doza bagimli) durum soz konusudur.

Nefrotik sendrom tedavisinde steroid ve immiinosupressiflerin
yarusira diliretikler de kullanilmaktadir. Bu ilaglar bobreklerden
sodyumun geri emilimine engel olarak su ve tuz atilmasm sagla-
maktadirlar. Bu nedenle asir1 sekilde kullamiimalar: halinde hem
damar ici s1v1 voliimiiniin azalmasi, hem de sodyum ve potasyum
kaybi, iirik asit artmasi, hipo ve hiperglisemi gibi zararl1 durum-
lar ortaya c¢ikabilir.

"7 Serum albumin diizeylerinin ¢ok azaldigi, asir1 6demin bu-
lundugu olgularda, gegici olarak plazma voliimiinii ve onkotik ba-
sinc1 yiikseltmek amac ile 1 gm/Kt’a tuzsuz insan albumini infiiz-
yonlar: yapilmaktadir.

Gerek kortikosteroidlerle tedavi sonucu, gerekse hastahifin
baslangicinda ortaya ¢ikabilen hipertansiyon, uygun ilag tedavisi ile
diizeltilmelidir.

idl.'?.rla devamli protein kaybeden hastanin istahi da iyi de-
gildir. Ozellikle tuz kisitlamasi yapilan durumlarda, hemsirenin di-
yetisyenin ve annenin, hastanin yeterli besin almasini teminde gay-
retlerine ihtiya¢ vardir. Odem olmayan durumlarda ise tuz Kkisit-
lanmasina gerek yoktur. Biiyiime ve gelisme i¢in gerekli vitaminler
diyete ilave edilmelidir.

Hastaligin uzun seyirli ve tekrarlayan ozellikleri olmasi hasta
hekim iligkilerini giiclestirmekte, her ikisini de zaman zaman zor
durumlarda birakmaktadir. Nefrotik sendromda bir¢ok sorunun
kesin cevabi olmamakla beraber, yeni tedavi yontemleri, klinik
tecriibelerden yararlanilmasi, son yillarda uygulanan bobrek nakil
ameliyatlari, hastaliga yeni bir goriiniis kazandirmis bulunmakta-
dir.

Diyet Tedavisi

Enerji : Enerji gereksinimi yiyeceklerden alman korbonhid-
rat, protein ve yaglardan saglanmaktadir. Eger nefrotik sendromda
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karbonhidrat ve yaglardan enerji ihtiyaci i¢in yeterli oranda yarar-
lanilamaz ise, asir1 derecede olan protein kaybini karsillamak ama-
ciyla verilen protein de enerji i¢in kullanilacagindan esas gorevini
yapamiyacaktir.

Enerji metabolizmasindaki bu tiir iliskiler nefrotik sendrom-
lu hastalar icin hazirlanacak diyetlerde 6n planda olmalidir. Ener-
ji gereksinmesi hastanin kilogrami basina 50 — 60 kal. seklinde
ayarlanmalidir. Ornegin 70 kg.lik bir hasta igin 3500 kal.

Proteinn : Tedavide uygulanacak diyetin esas1 protein kaybim
karsilamaktir. Nefrotik sendromlu deney hayvanlan ve insanlarda
yapilan arastirmalarda, fazla protein verilmesi ile serum proteini-
nin normal degerlerini kazandigi, proteiniirili hastalarda kullani-
lan yiliksek proteinli diyetlerle (diyetteki protein 65 — 200 gm.
arasmdadir), pozitif nitrojen dengesi saglandigi gosterilmistir, Pro-
tein kaywplarini karsilamak i¢in kg. basina giinde 1.5 — 2 gm. pro-
tein verilmelidir. Ornegin 70 Kg.lik bir hasta icin 100 — 140 gm.
protein. BUN (Blood Urine Nitrogen) diizeyi 40 — 50 mg/100 ml.
ve ¢iksa bile protein kisitlanmasi diisiiniilmemelidir. Proteiniiri
fazlalasirsa miktar kg. basina 2—3 gr.a kadar ¢ikarilmalidir. Cok
yiilksek diizeyde protein oral olarak verilmez ise paranteral veya
nazogastrik sonda ile beslenerek ekler yapilabilir.

Diyet proteinlerinin % 60 — 70’ini biyolojik degeri yiiksek
proteinler olusturmali, bunun igin de hayvansal protein kaynakla-
rindan yararlanilmalidir.

Sodyum :Sodyum kisitlamasi hastanm klinik durumuna, id-
rar ve serum soydum degerlerine gore ayarlanir. Odem ve hiper-
tansiyon yok ise 2000 mg Na verilebilir. Odem ve hipertansiyon
varsa 1000 — 2000 mg Na, asir1 6dem ve hipertansiyonda 500 mg
Na kullaniimalidir.

Kalsiyum, Potasyum : Nefrotik scndremlu hastalarda hem
potasyum hem kalsiyum kaybi goriilebilir. Proteiniiri ile de ¢cogu kez
aktif vitamin D metabolitlerinin olusmamasi s6z konusu oldugun-
dan nefrotik sendromlu hastalarda bu yetersizlikler yiiksek protein,
yiiksek vitamin ve potasyumlu diyetlerle diizeltilebilir. Ayrica vita-
min D ye de gerek vardir.

Sivi : Sivi ayarlamasi da hastanmn idrar miktar: ve 6dem du-
rumu gozlenerek yapilmalidir.

Diyetin Ozelligi : Yeterli ve dengeli, genellikle proteini yiik-
sek, sodyumu kisitlidir. Tablo 1 de nefrotik sendrom diyeti i¢in Or-



BESLENME VE DIYET DERGIisSI 111

nek bir menii verilmistir. Tablo 2 de bu meniiniin enerji, protein ve
Sodyum degerleri goriilmektedir.
Tablo 1
Nefrotik Sendrom Diyeti i¢cin Ornek Menii

(Bu menii 2360 kalori, 108 gr protein 823 mg. Na icermektedir).

KAHVALTI

1 bardak siit( sekerli) 240 gm.

2 yumurta

Yag

Recel — (5 gm)

1 dilim ekmek (50 gm)

OGLEN

3 kofte kadar et (90 gm), etli sebze yemegi veya haslama parca
et yemegide olabilir.

2 yemek kasig1 makarna

4 yemek kasigl 1spanak (Zeytinyagli), 1spanak yerine diger ye-
sil sebzelerde olabilir.

1 su bardagi yogurt (240 gm)

1 kiicik marul, havug, salatalik gibi sebzelerde olabilir.

1 adet elma, diger meyvelerde olabilir

1 dilim ekmek (50 gm)

AKSAM

9 — 12 adet kusbas1 et (90 gm), kdfte veya dolma iginde de ola-
bilir.

Bir porsiyon tarhana corbasi, diger ¢orbalarda olabilir.

5 yemek kasig1 pirasa (Zeytinyagli), pirasa yerine diger sebze-
ler olabilir.

1 adet kii¢lik marul, mevsime uygun diger salatalik, sebzeler
olabilir.

1 Su bardag: yogurt (240 gm)

1 adet elma

1 dilim ekmek

YATARKEN

1 bardak (2 sekerli) siit (240 gm)

NOT : Yemeklere tuz ilave edilmeyecek ve sofrada tuz kullamlmayacak-
tir. Salamura veya tuzlanmis besinler yenmeyecektir,
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Tablo 2

Nefrotik Sendrom Meniisiiniin Enerji, Protein ve Sodyum Degerleri

Miktar Protein Enerji Na+

Yiyecek Gm. Gm. K. Kal. mg.
Stit 960 32 689 480
Et 180 42 450 150
Yumurta 100 14 150 140
Meyva 2 Porsiyon — 80 4
Sebze 2 Porsiyon 4 70 9
Ekmek 200 gm. 16 560 40
Yag 30 — 270 —
Seker 25 — 99 —
108 2360 823

Ozet

Bobrek hastaliklarmin tanimi ve tedavisinin stz konusu edildigi
bu yaz1 dizisinin ikincisinde Nefrotik Sendrom ve tedavisi anlatil-

mustir.

Nefrotik sendromda bobrek glomeriil kapillerindeki bazal
menbranlarin protein gegirgenligi artmaktadir. Idrarda asiri pro-
tein kaybi, kan albumin diizeyinde diisme, kan kolesterol ve lipid-
lerinde ylikselme ve yaygin odem goriilmektedir.

Nefrotik sendrom sekonder nedenlerle ortaya cikabilir veya
idiyopatiktir. Sekonder nedenlerle ortaya c¢ikmis ise nedene yone-
lik, idiyopatik ise klinik ve laboratuvar bulgularinin diizeltilmesine
yonelik tedavi uygulanmalidir.

Tedavide amag, idrarla protein kaybinin Onlenmesidir. Bu
amaca uygun ila¢ grubu adrenokortikosteroidlerdir. Enfeksiyon ve
elektrolit bozukluklarinin diizeltilmesi gerekir. Ayrica diiiretikler
de su ve tuz atilmasimi saglamak i¢in kullamlir. Diyet tedavisinde
ise gerekli enerji (kg. basma 50 — 60 Kal.), biyolojik degeri yiik-
sek proteinlerden olusan fazla protein ( kg. basma 1,5 — 2 gm.
bazen 2 — 3 gm.) verilmelidir. Sodyum kisitlamasi hastanin la-
poratuvar bulgularma goére, sivi alimumi da ddem ve idrar duru-
muna gore ayarlanmalidir.
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SUMMARY

In this second paper on the determination and the therapy of renal
diseases, the nephrotic syndrome and its therapy are given.

In the nephrotic syndrome, the protein diffusion of the basal membrane
in the kidney glomerul capillaries is increased and massive proteinuria,
hypoalbuminemia (low bolod albumin), hypercholesterolemia hyperlipidemia
and massive edema are seen.

The nephrotic syndrome can arise due to secondry symptoms or can be
idiopatic. In the former, a therapy leading to causes and in the latter a

therapy leading to improve the clinical laboratory consequences must be
applied.

For the purpose of therapy to prevent the loss of protein in iirine.
Infection and electrolyte disorders are to be improved too. Adrenocorticoste-
roids are used to prevent the retantion of sodium and water in body, and also
diuretics must be given. In the diet therapy ,necessary calorie (50-60 Kal/kg)
and more protein of high biological value (15-2 gm/Kr.or 2-3 mg/Kg.) are
to be given, sodium and water intakes must be adjusted according to the
laboratory consequences and edema and urine, respectively.
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