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Ozet

Masif proteiniiri, hipoproteinemi ve ddemle karakterize olan nefrotik sendromun ¢ocukluk yas grubunda en
sik goriilen tiplerinden biri minimal lezyon hastaligidir.

Calismamizda on yil siireyle Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Kliniginde primer nefrotik
sendrom tanist ile izlenmis olan ve baslangic bulgular1 ile daha ¢ok minimal lezyon hastaligim
diisiindiirmiis olan 100 olgunun demografik 6zellikleri, klinik ve laboratuar bulgular ile tedaviye yanit ve
prognozlari incelendi.

Olgularin %87'si steroide duyarli, %8'1 steroide direngli bulundu. %5 olguya tedavi baslanmadi. Steroide
duyarli grubun %34.4"linde relaps gozlenmedi. %58.6's1 seyrek relapsli, %2.2'si sik relapsl, %4.5' steroide
bagimli bulundu. Steroide direng ile bagvuru yasi, cinsiyet ve hipertansiyon arasinda iligki gozlenmezken;
hematiiri ile aralarinda anlamli bir iliski goriildii.. Hipertansiyonu olan vakalardaki ortalama relaps sayisi
hipertansiyonu olmayan vakalara gore daha yiiksek saptandi. Olgularm dokuzuna renal biyopsi yapildi.
Diffiiz mezengial proliferasyon 3, minimal lezyon hastaligi 2, fokal segmental glomeruloskleroz 2,
membranoproliferatif glomerulonefrit 1, amiloidoz 1 olguda saptandi.

Anahtar kelimeler: Nefrotik sendrom, minimal lezyon hastaligi, proteiniiri

Summary

The nephrotic syndrome is characterized by massive proteinuria, hypoproteinemia and edema and the
frequency of minimal change disease is higher in childhood.

We evaluated the demographic features, clinical and laboratory findings, response to the steroid therapy
and prognosis in 100 children with nephrotic syndrome that followed during 10 years in the Pediatrics
Clinic of Haseki Training and Research Hospital, Istanbul, Turkey. 87% of the cases were steroid-
responsive and 8% of them were steroid-resistant. 5% of the cases were not treated. No relaps were
detected in 34,4% of the steroid-responsive group, 58,6% of them with rare relapses, 2,2% of them with
frequent relapses and 4,5% of them were steroid-dependent. No significant correlation were detected
between the steroid-resistance and age of the patient at the admittance time to the clinic, the gender of the
patient and the presence of hypertension. But there were significant correlation between the steroid-
resistance and the presence of hematuria. The frequency of relapses in cases with hypertension were
detected higher than cases without hypertension. Although the presence of hematuria at the time of
admittance to the clinic was designated as a prognostic factor in steroid response.
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GIRIS
Nefrotik sendrom her yasta gozlenen bobrek hastaliklarindan olmakla birlikte en sik gocuklarda goriiliir.
Sistemik bir hastaliga eslik etmeyenlere primer, edenlere sekonder nefrotik sendrom denir. Cocuklarda ortaya
cikan nefrotik sendromun nedeni ¢ogu defa primer glomeriil hastaliklar1 olup bunlarin iginde de en sik
goriileni minimal lezyon hastaligidir. Fokal segmental glomeriiloskleroz, membranoproliferatif
glomerulonefrit, mezengioproliferatif glomerulonefrit, membran6z glomerulonefrit ve konjenital nefrotik
sendrom diger primer nefrotik sendrom tipleri arasindadir (V.

Son yillarda fokal segmental glomeruloskleroz gériilme oraninda artis oldugunu bildiren yayinlar vardir.
Fokal segmental glomerulosklerozun cevresel etkiler ve genetik yatkinlik nedeni ile bazi irklarda ve
bolgelerde sik goriildiigii bildirilmistir (5. Primer nefrotik sendromun bu tipi klinikte ii¢ farkli tablo ile
karsimiza cikar. Birincisi minimal lezyon hastaligindan kiigiik farklarla ayrilabilen nefrotik sendromlu hasta
grubu; digerleri ise non-nefrotik proteiniiri, yavas ilerleyen kronik bobrek yetmezligi ve hipertansiyonu olan
hasta grubu ile glomeriiler hiperfiltrasyon ve/veya hipertansiyona yol agan degisik durumlarda goriilen tiptir.
Ik grup ayirici tanida sorun olur. Bazi yaymlarda minimal lezyon hastaliginin ve fokal segmental
glomerulosklerozun ayni1 hastalik oldugu tek farkin steroide yanit verip vermemesi oldugu ileri siiriilmiis; bazi
yayinlarda ise bu hastaligin glomeriiler lezyonlari, tedaviye yetersiz yaniti, son donem bobrek yetersizligi
riski ve transplantasyon sonrasi tekrarlamasi nedeniyle tamamen farkli bir hastalik oldugu savunulmustur.

Retrospektif olarak yapilan bu caligmada klinik ve laboratuar 6zellikleri ile baslangi¢cta minimal lezyon
hastalig1 ile uyumlu nefrotik sendromlu olgularin tedaviye yanitlar1 ve relaps dzellikleri incelenmis olup;
boyle bir grubun igerisinde diger primer nefrotik sendrom nedenlerinin 6zellikle FSGS'min ne oranda
goriileceginin belirlenmesi amaglanmugtir.

MATERYAL ve METOD

Calismamizda on yil siireyle Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Kliniginde izlenmis olan
primer nefrotik sendromlu 100 hastanin dosyasi retrospektif olarak incelendi. Bu hastalar ilk

bagvuru yeri olarak merkezimize gelmislerdi.

I. Demografik 6zellikler, klinik ve laboratuar bulgular

Olgularin cinsiyetleri, yaslari, bagvuru tarihleri, gelis sikayetleri, steroid kullanim siireleri, remisyona
giris stireleri, ayrica relapslar ve tedavi 6zellikleri kaydedildi.

Calisma grubunun bagvuru sirasindaki kan basinglari, BUN, serum albumin, globulin, kolesterol,
trigliserid degerleri, eritrosit sedimentasyon hizi, hematokrit, hemoglobin, 16kosit, trombosit sayisi, C3,
hepatit B ylizey antijeni, 24 saatlik idrarda protein diizeyi ve tam idrar tetkiki sonuglar1 degerlendirildi.

Hipertansiyon igin Task Force Report tarafindan belirlenen boya uygun persantiller kullanilmistir.
Olgiimler istirahatte oturur pozisyonda yapilmis olup sistolik kan basinci degerleri icin Korotkoff faz 1;
diastolik kan basinc1 degerleri icin Korotkoff faz 4-5 kabul edildi. Ik basvuru aninda arka arkaya yapilan 3
Olciimde Taske Force Report degerlerine gore 95.persantil ve iistii hipertansiyon kabul edilmistir.

BUN i¢in 23 mg/dl normalin iist sinir1 kabul edildi. Hipoalbuminemi; serum albumin diizeyinin 2.5
g/dl'den diisiik olmasi seklinde tanimlandi. Hiperlipidemi i¢in yasa gore belirlenmis degerler kullanildi.
Nefrotik proteiniiri i¢in 24 saatlik idrarda 40 mg/m2/saat seviyesi alt sinir alindi. 24 saatlik idrarin
toplanamadigr durumlarda spot idrarda protein/kreatinin oraninin 0.2'yi ge¢mesi proteiniiri kabul edildi.
Makroskobik hematiiri: gozle de goriilen gross hematiiri, mikroskobik hematiiri: mikroskop incelemesinde her
alanda biiyiik biiylitme ile 4-5 veya {istii eritrosit goriilmesi olarak tanimlanda.



II. Tedavi

[lk hastalik tedavisi:

- prednizolon 2mg/kg/giin (maksimum 60 mg) oral olarak boliinmiis dozlarda verildi.
- Proteiniiri kaybolduktan 15giin sonrasina kadar devam edildi.

- 2mg/kg/giin 4 hafta giinasir1 tek doz

- 1.5mg/kg/giin 4 hafta giinagir1 tek doz

- Img/kg/giin 4 hafta giinasir1 tek doz

- 0.25mg/kg/giin 4 hafta giinasir1 tek doz verilerek ilag kesildi.

Standart relaps tedavisi

Relaps tedavisine baglamadan once infeksiyon varsa en az 10 giin infeksiyon tedavisi yapildi. Bu siire
sonunda remisyona girmeyen hastalarda tedavi baslandi.

-prednizolon 2mg/kg/giin 2 hafta

-2mg/kg/giin 2 hafta giinasir1 tek doz

-1.5mg/kg/giin 2 hafta gilinasir1 tek doz

-1mg/kg/giin 2 hafta giinasir1 tek doz

-0.5mg/kg/giin 2 hafta giinasir1 tek doz

-0.25mg/kg/giin 2 hafta gilinasir1 tek doz verilerek tedavi sonlandirildi.

Tedaviye yanit ve klinik gidigin degerlendirilmesinde su tanimlar kullanildi: Remisyon: idrar ile protein
atitlminin ii¢ giin iistiiste <4mg/m?2/saat veya daldirma ¢ubugu ile negatif olmasi, Steroide yanit: standart doz
steroid tedavisi ile remisyonun saglanmasi, Relaps: daha once remisyona girmis hastada tekrar hastaligin
ortaya ¢ikmasi, Sik relaps: remisyondan sonraki 6 ay icerisinde 2 veya daha fazla; 12 aylik donemde 4 veya
daha fazla relapsin varligi, Steroide bagimlilik: steroid tedavisi sirasinda veya bitiminden sonraki 14 giin
igerisinde ortaya c¢ikan iki relaps varligi, Steroide direng: 4 hafta siireli 2 mg/kg/giin prednizolon tedavisine
ragmen remisyonun ger¢eklesmemesi

[I:Olgularin gruplandirilmasi

Olgular steroide yanit ve relaps sikligina gore steroide duyarli ve direngli, relapssiz, seyrek relapsli, sik
relapsl ve steroide bagimli olarak degerlendirildi.

Yaga gore 6 yas alt1 ve iistii gruplandirildi.

IV. Biyopsi endikasyonlar1

Steroid direnci, C3 diisiikliigii, altta yatan bir sistemik hastaliga ait bulgularin saptanmasi, GFR'de
bozulma, sik relaps olan hastalarda sitotoksik tedavi baslangict 6ncesi olarak belirlendi.

V. Istatistiksel yontemler

Student-t ve Pearson korelasyon analizi kullanildi. istatistiklerde p<0.05 olmas1 anlamli kabul edildi.



BULGULAR
I. Demografik 6zellikler, klinik ve laboratuar bulgulari

Caligmaya alinan 100 vakanin 62'si erkek, 38'i kizdi. Ortalama basvuru yas1 4.14+2.87 yil olarak bulundu.
Basvuru tarihlerinde mevsimsel bir 6zellik saptanmadi. Hastalarin %33"inde ilk basvuru sirasinda infeksiyon
vardi.

[k basvuru tarihinde hastalarin %83"inde bufissur, %61'inde ekstremitelerde 6dem, %44'iinde generalize
O0dem, %11'inde genital 6dem, %?21'inde idrar miktarinda azalma yakinmasi vardi. Klinik ve laboratuar
bulgusu olarak da proteiniiri %100, eritrosit sedimentasyon hiz1 artis1 %100, alfa 2 globulin yiiksekligi %96,
hiperkolesterolemi %90, hipertrigliseridemi %90, hipoalbuminemi %84, mikroskobik hematiiri %34,
hipertansiyon %31, lokositoz %39, BUN vyiiksekligi %21, PPD pozitifligi %8, HbS Ag pozitifligi %2
oraninda idi. C3 biitiin hastalarda normal sinirlardaydi. Makroskobik hematiirili olgu yoktu.

II. Tedavi ve tedaviye yanitin degerlendirilmesi

Olgularin %87'si steroide duyarl, %8'i steroide direngli grupta yer aldi. %5 hastaya steroid baglanmad.
Steroide duyarli olgular relaps sikliklarina gore gruplandirildi (tablo 1).

Tablo 1. Steroide duyarl olgularin relaps sikliklarina géore dagilimi

Relaps durumu n %

Relaps olmayan 30 34.4
Seyrek relapsh 51 58.6
Sik relapsl 2 2.2
Steroide bagimli 4 4.5
Toplam 87 100

Nefrotik sendrom 6n tanisi ile yatirilan ve tedavi baglanmayan olgularin 3'{inde enfeksiyon tedavisinden
sonra spontan remisyon saptandi. Bir hasta kizamik sonrasi spontan remisyona girdi. Diger hastaya HbS Ag
pozitif oldugundan biyopsi yapildi.

Steroide duyarli olgularin relaps sikliklarina goére cinsiyet, basvuru yasi, hipertansiyon ve hematiiri
durumlari incelendi (Tablo 2-3).



Tablo 2. Steroide duyarl olgularin yas ve cinsiyetlerine gore dagilimi

Relapsiz ve

seyrek relapsl Sik relapsh Steroide bagiml Toplam
Hasta say1si(n) 81 2 4 87
Cinsiyet E/K(n) 61/20 1/1 3/1 65/22
Basvuru yasi ort+SD yil 4.1£2.9 3.6+1.5 3.2+1.7 3.9+2.5

Tablo 3. Steroide duyarh olgularin hipertansiyon ve hematiirilerine gore dagilimi

Relapssiz ve seyrek relapsh Sik relapsh Steroide bagimli  Toplam
Hipertansiyon n(%) 21(25.9) 2(100) 3(75) 26(29.8)
Hematiiri n(%) 26(32) 1(50) 2(50) 29(33.3)

Steroide duyarli nefrotik sendromlu olgularda steroide yanit sekli ve relaps sikligi ile cinsiyet, bagvuru
yas1 ve hipertansiyon arasinda istatiksel anlamlilik saptanmadi. Ortalama remisyona giris siiresi 18.04+12.84
giin olarak bulundu.

Steroide direngli 8 olgunun 5'i erkek 3"ii kizdi. Bunlarin ortalama bagvuru yaslar1 6.244.1 idi. Bu olgularin
3 tanesinde (%37.5) hipertansiyon bulundu. Steroide diren¢ ile hipertansiyon arasinda istatiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0.05). 5 hastada (%62.5) hematiiri saptandi. Steroide direnglilik ile mikroskobik
hematiiri arasindaki iliski istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Hipertansiyonu olan 31 olgunun remisyona giris siiresi 23.34+15.87 giin; hipertansiyonu olmayan 69
olgunun ise 16.49+11.10 giin bulundu. Remisyona giris siireleri kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli
farklilik saptanmadi.

Mikroskobik hematiirisi olan ve olmayan olgularin kiyaslanmasinda ise mikroskobik hematiirisi olan 34
olgunun remisyona giris siiresi 20.21£16.60 giin, olmayan 66 olgunun 17.73+10.75 giin saptanarak anlaml
fark goriilmedi.

Olgularin cinsiyetlerine gore remisyona giris stireleri karsilastirildiginda anlamlhi bir fark goriilmedi
(p>0.05). 62 erkek olgunun remisyona giris siiresi 19.16+14.66 giin, 38 kiz olgunun ise 17.47+8.7 giin idi.

Alt1 yas alt1 ve iistli olgular relaps sikliklar1 acisindan karsilastirildiginda aralarinda anlamli farklilik
saptanmadi (Tablo 4).

Tablo 4. Steroide duyarl olgularin tedaviye cevaplarina ve yas gruplarina gore dagilimi

Relapssiz ve seyrek relapsli n(%) Sik relapsli n(%) Steroide bagimli n(%)
<6 yas (n:81) 75(92.59) 2(2.46) 4(4.93)
>6yas (n:6) 6(100) 0 0



Hipertansiyonu olan vakalarda ortalama relaps sayisi olmayanlara gore istatiksel olarak anlamli derecede
yiksekti (p<0.01). Hipertansiyonu olanlarda relaps sayis1 0.98+1.08, olmayanlarda 0.43+0.6 bulundu. Buna
kargin hematiirisi olan ve olmayan gruplarin relaps sayisit acisindan karsilastirilmasi anlamli bulunmadi
(p>0.05). Hematiirisi olan olgularda relaps sayis1 0.5+0.97, olmayanlarda 0.68+1.2 idi.

Yas ile remisyona giris siiresi arasindaki korelasyon incelendiginde istatistiksel olarak anlamli baglanti
saptanmadi (r=0.07).

Steroid tedavisine dordiincii haftanin sonunda yanit vermeyen 8 olguya ve HbSAg'i pozitif olan bir
olguya biyopsi yapildi. Sonuncu olgu steroid tedavisi baslanmadan baslangigta biyopsi i¢in gdonderildi.
Histopatolojik degerlendirmede; 3 (%33.3) olguda diffiiz mezengial proliferasyon, 2 (%22.2) olguda minimal
change nefrotik sendrom (MCNS), 2 (%22.2) olguda fokal segmental glomeriiloskleroz (FSGS), 1(11.1)
olguda membranoproliferatif glomeriilonefrit (MPGN), 1(%11.1) olguda ise amiloidoz belirlendi.

TARTISMA

Nefrotik sendrom cocukluk caginda en sik goriilen glomeriiler hastaliklardan biri olup insidansi 2-
7/100000 cocuk/y1l olarak bildirilmektedir. Cocukluk ¢ag1 nefrotik sendromlarinin %801 minimal lezyon
hastaligidir (V.

Calisma grubumuzda literatiir ile benzer olarak erkek/kiz orani 2/1, basvuru yasi 4.14+2.87 yil bulundu
(.0, [lk bagvuru anindaki en sik goriilen klinik bulgu édem olarak saptandi. Vakalarrmizin = %31'inde
baslangi¢ muayenesinde hipertansiyon vardi. Mikroskobik hematiiri olgularimizin %34'inde goriildii. Bu
oranlar klasik olarak bildigimiz degerlere gore daha yliksekti. Ancak mikroskobik hematiiri igin
Constantinescu ve arkadaslar1 % 27, Bonilla Fellix ve arkadaslar1 %32, Tathi %34; hipertansiyon i¢in de
Bonilla-Fellix ve arkadaslar1 %21, Ibadinmo ve arkadaslari %41.4 olarak daha yiiksek oranlar da
bildirmiglerdir (’-10), Baslangi¢ laboratuvar tetkikleri incelendiginde olgularin %100'iinde 40 mg/m? iizerinde
proteiniiri, 50 mm/saat {izerinde eritrosit sedimentasyon hizi, %90'mmda 250 mg/dl lizerinde kolesterol diizeyi,
%21'inde 23 mg/dl tizerinde BUN yiiksekligi gozlendi. Olgularin tiimiine protein elektroferezi yapildi, a?
globulin artis1 olgularin %96'sinda, hipoalbuminemi %84'tinde saptandi..

Olgularin %39'unda basvuru aninda enfeksiyon vardi. Bu olgularin  %30'unda alt solunum yolu
enfeksiyonu, %29'unda iist solunum yolu enfeksiyonu, %20'sinde lriner sistem enfeksiyonu, %20'sinde cilt
enfeksiyonu ve bir hastada pulmoner tiiberkiiloz saptandi. Olgularimizin 2'sinde HbsAg(+) bulundu. Bu
hastalardan biri 1.U.Cerrahpasa Tip Fakultesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali Nefroloji
Boliimiine gonderildi. Bu olguya bobrek ve karaciger biyopsisi uygulandi, interferon tedavisine alindi. Diger
HbsAg (+) olgu aktif hepatit bulgular1 gostermiyordu. Steroid tedavisine yanit verdi. MCHS olarak kabul
edildi. Chen ve arkadaslar1 ¢aligmalarinda HbsAg (+) ligini %9.8 olarak bulmuslar ve bu hastalarin bobrek
biyopsilerinin membrandz nefropati histopatolojisinde oldugunu gostermislerdir 1. Calismamizda olgularin
%8'inde PPD(+) bulundu. Gulati ve arkadaslarinin ¢alismasinda normal popiilasyonda %1 olan tiiberkiiloz
siklig1 nefrotik sendromlu ¢ocuklarda %9.3 gibi yiiksek oranda bulunmustur (12), Tiiberkiiloz nefrotik
sendromlu ¢ocuklarda gerek hastalik baslangici gerekse ilag alimi ile olan immunsupresif durum esnasinda
cok yaygin goriilen bir enfeksiyon hastaligidir. PPD(+) tespit edilen olgularda aktif tiiberkiiloz mevcudiyetini
ortaya c¢ikarmak amaciyla klinik ve temas Oykiisii arastirildi. Laboratuar tetkikleri ile tiiberkiiloz lehine bulgu
arandi. Bu incelemelerin sonucunda | olguya aktif tiiberkiiloz tanis1 kondu ve tiiberkiiloz tedavisi basland1. 7
olgu ise steroid aldiklar1 siire boyunca profilaksiye alindu.

Caligmada olgular steroide yanitina gore incelendiginde %87'sinin steroide duyarli, %8'inin direngli
oldugu gortildii. %5 hastaya steroid baslanmadi. Kim JS ve arkadaglar1 163 nefrotik sendromlu olgunun %



71'inin sterode duyarli, %14'linlin kismi yanitli, %15'inin direngli oldugunu yayinladilar. Steroid direncinde
siyah 1rkin ve ileri yasin kotii prognoz oldugunu bildirdiler. Vaka gruplar1 1-18 yas1 kapsiyordu ve bizim
grubumuza gore daha bilyiik yastaki hastalar vardi (13). Steroide direngli sekiz olgumuzun 3'iinde
hipertansiyon, besinde mikroskobik hematiiri vardi. Steroide direng ile mikroskobik hematiiri arasindaki iliski
anlamliyd1 ancak steroide direngli olgu sayimiz azdi. Calismamizda yer alan steroide duyarli vakalarm %
34.4'0 hi¢ relaps gostermezken, %58.6's1 seyrek relaps, %2.2'si sik relaps gosteriyordu ve %4.5'1 ise steroide
bagimli idi. Hasta grubumuzda cinsiyet ile sik relaps ve steroide cevapsiz gruplar arasinda anlamli iligki
saptanmamistir. Hipertansiyonu olan ve olmayan nefrotik sendromlu olgular relaps paterni agisindan
incelenmis, hipertansiyonu olan olgularda ortalama relaps sayis1 hipertansiyonu olmayanlara gore istatistiksel
olarak anlaml derecede yiiksek saptanmistir. Wynn ve arkadaglarinin 132 nefrotik sendromlu hastay1 27.5
sene takip ederek yaptiklar1 bir ¢alismada, %22 oraninda hipertansiyona rastlanmis ve hipertansiyonu olan
hastalarin bu siire sonunda ancak %10'unun hayatta kaldig1 tesbit edilmistir (1. Bu g¢aligmaya ve bizim
caligmamizdaki hipertansiyonu olan olgulanmizdaki ortalama relaps sayisinin daha yiiksek olduguna
dayanarak hipertansiyonun nefrotik sendromda kotli prognostik bir faktér oldugu diisiiniilebilir.
Caligmamizda hematiirisi olan ve olmayan nefrotik sendromlu hasta grubunu remisyona girme siiresi ve
relaps sayisi agisindan karsilastirdik. Her iki grup arasindaki fark hem remisyona giris siiresi hem de relaps
sayis1 acisindan istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Calisma grubumuzda 9 hastaya bobrek biyopsisi yapildi. Bu hastalarin 8'inde steroid direnci, birinde
HbsAg pozitifligi vardi. Ug olgu (%33.3) IgA ve IgM nefritlerinde sik gdrdiigiimiiz DMP idi. iki olgu (%
22.2) grubumuzun &zellikleri ile de uyumlu olarak MCNS idi. ki olgu (%22.2) son yirmi yilda goriilme
oraninin Ozellikle sosyoekonomik diizeyi iyi olan {ilkelerde giderek arttig1 bildirilen FSGS olarak
degerlendirildi (15, HbS Ag + olan bir olgu (%11.1) ise MPGN ile uyumlu bulundu. MPGN'nin Hepatit C ile
de ilgisi yaymlanmigtir 1), Bir olgumuz (%11.1) biyopsi sonucu amiloidozdu. Calismamizin ilk yillarinda
izlenmig olan bu olgunun aslinda FMF (Familial Mediterrean Fever) ile baglantili oldugunu geriye doniik
degerlendirmemiz ile anladik. Ancak baslangicta primer nefrotik sendrom olarak tanimlamis oldugumuz igin
calismadan ¢ikarmadik. Gegmiste iilkemizde nefrotik sendrom nedenleri arasinda en basta gelen amiloidoz
son yillarda FMF tanisindaki geligsmeler ile olduk¢a azalmistir.

Sonug olarak primer NS'lu ¢ocuklarin bagvuru yaslarinin, steroide duyarlilik, relaps sikligi, relaps sayisi
ve remisyona giris siiresi ile iliskili olmadig1 izlenimi edinilmistir. Ilk hastalik sirasindaki hematiiri steroide
yanit agisindan kotii prognostik bir faktor olarak goziikmekte olup hipertansiyonu olan vakalarda olmayanlara
gore ortalama relaps sayisi daha yiiksek bulunmustur. Ayrica klinik ve laboratuar olarak minimal lezyonla
uyumlu goriinen bir grup igerisinde de diger primer nefrotik sendrom tiplerinin goriilebilecegi ve biyopsinin
Oonemi vurgulanmistir.
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