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Giri§ : 

Nefrotik sendrom; ge§itli klinik ve patolojik belirtileri bulunan, 
prognozu ve terapotik ajanlara cevab1 degi§ik olan bir lipido-protein 
bozuklugudur. 

Odem, massif proteintiri (gtinde 0,1 gr/ kgr. veya daha fazla) 
hipoalbunemi, alfa 2 globulinde artma (% 15 den fazla), hi per lipide­
mi (% 1 gr. dan fazla) ile karakterize kronik bir hastahkbr. Baz1 
sekonder nefrotik sendromlarda hiperlipidemi bulunmad1g1 gibi. esas 
te§his renal biyopsi ve immunolojik yolla konur. 

Nefrotik sendromlu gocuklarm kortikosteroidlerle uzun stire te­
davisi esnasmda, 1srarh guatr vakalarma rastlamlmaktadlr. idiopatik 
olsun, ikincil olsun nefrotik sendromun seyrinde tiroid bezinin fonk­
siyonunun incelenmesi yeni bir sorun degildir. Epstein, nefropatinin 
patogenizinde tiroid fizyopatolojisine ozel bir onem vermi§ ve 1924 te 
nefrozdatefrozda ortaya g1kan artml§ protein kullamlmasma ili§kin 
olarak tiroid ekstrelerinin yararhhgma deginmi§tir. 

Birgok yazarlar tarafmdan mti§tereken kabul edilen sonuca go­
re, nefrotik sendromda tiroidin ba§hca etkisi, hastahgm akut fazm1 
karakterize eden protein kayb1d1r. Bu massif protein kayb1, albumi­
nin btiytik bir k1sm1yla nakledilen ttim plazma maddelerinin eliminas­
yonuna yol agar. Boylece, klinik tablosu normal alan, hipotiroidizime 
benzer bir durum ortaya g1kar. Biokimyasa1 gorti§ler ile klinik gori.i§­
ler arasmda tezat vard1r (Bazal metabolizma ve PBI azalml§, koles­
terolemi artmi§tlr). 

Tiroid hiperfonksiyonu, proteintiri ile birlikte olan harmon kay­
bml onlemek igin gosterilen bir gaba olarak kabul edilebilir. Bu du­
rum a§ag1daki ara§tlncllar tarafmdan kromatografik ve otoradyok­
romatografik incelemelerle gosterilmi§tir: Decart ve Riggs, 1952; 
Rasmusse nve Rapp, 1956; Ferrini ve arkada§lar1, 1957; Ronin, 1958; 

( * ) f;li§li Qocuk Hastanesi, III. Qocuk Klinigi. 
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Bernheim ve arkada~lan, 1960; Neimann ve arkada§lan, 1961; Fer­
rante ve Ferlin, 1966. (5, 8, 9) 

Nefrotik sendromlu ki~ilerin idrarlarmda da tiroksin ve az mik­
tarda diiodo ve triiodotironin'e rastlanm1~br (Rasmussen ve Rapp). 

Normal tiroidli ki~ilere kortikosteroidlerin verilmesi, dokularda 
abart1lm1~ hormon degredasyonu ile birlikte idrarda artmi§ iyod eli­
minasyonunu uyar1r. 

Normal olarak tiroid hormonunu ta~1yan proteinlerin ugrad1g1 de­
gi~iklikler tizerine yoneltilmi~ ara~brmalardan g1kanlan neticelere go­
re; akut proteintiri fazmda idrarda kayh-edilen tiroksinin, normal ola­
rak spesifik plazma proteinlerine bagh oldugu gosterilmi~tir. Fakat 
nefrotik sendromlu ki~ilerde, tiroksin ile spesifik protein arasmdaki 
kar~Ihkh baglanma yetenegi, gerek bu proteinin (TBG) ve gerekse al­
buminin azalmas1 sebebiyle dti~mti~ttir. Tiroid hormonunun bliytik bir 
k1smmda bulunan bir interalfa globulin olan TBG, nefrozda alfa ve 
beta lipoproteinden daha kolayhkla renal filtrab a§ar. Bundan ba§­
ka, tiroksin nefrotik ki§inin plazmasmda rastlanmayan bir albumin 
tizerine de (TBPA) fikse olur. t>te yandan, kortikosteroidlerin tirok­
sin ta~Iyan protein konsentrasyonu tizerine, TBG'nin azalmasi ve 
TBP A'nm artmas1 yoluyla etki yapbg1 belirtilmi~tir. (Oppenheimer ve 
arkada~lan, 1960) . 

Netice olarak, nefrotik ki§ilerde, tiroid'in fonksiyonel bozuklu­
gunu uyarabilen iki ko§ul saptanmi~br: 1-Esas hastahgm kompleks 
metabolik bozuklugu, 2- Uzami§ kortikoterapi. 

M ateryal ve Metod : 

Materyalimizi 1974- 1975 senelerinde, degi§ik zamanlarda 1. ~o­
cuk Dahiliye K.linigimize yatan klinik ve laboratuar bulgulan ile «nef­
rotik sendrom» olarak kabul edilen ve tiroid bezinin ~ikar olarak bti­
ytimti~ oldugunu saptad1g1miz tig gocuk te§kil etti. Bunlar 7 - 9- 10 
ya~larmda tig erkek gocuktu. ikisi daha once hastanede yatmlarak te­
davi edilmi§ler ve halen idame dozunda kortikosteroid ahyorlard1; 
fakat §ikayetlerinin tekrarlanmas1 nedeniy1e Klinigimize mtiracaat et­
mi~lerdi. Bir tanesi akut fazda Klinigimize mtiracaat etmi§ ve tam bir 
kortikosteroid tedavisine tabi tutulmll§tu. 

Btittin hastalarda BM, total protein, total lipid, kolesterol, pro­
teintiri ve PBI tayin edilerek tiroid fonksiyonu incelendi. Sadece 1 
vak'ada iyod uptake yaptmlabildi. 

BM, Hastanemiz Dahiliye Kliniginde, PBI ve iyod uptake Cerrah­
pa~a T1p Faktiltesi Tedavi Kliniginde yaptmldi. 



-145-

I. Vak'a : 

A.S. 9 ya§mda, E.Q., Memleketi: Adapazan. 
Daha once bir hastanede 2 ay sureyle yatarak t edavi edilmi§, top­

lam 8 ay kortikosteroid almi§, son 2 aydir ilac1 birakmi§ ve kontrol­
lerine gitmemi§ (8 ayhk sure i<;inde ilacm1 muntazam ald1gmdan emin 
olamad1k) . 

Bize muracaat ettiginde yaygm odem v·e tiroid guddesinde belirli 
buyume mevcuttu. 

Protein uri 
Total protein 
Total Lipid 
Kolesterol 
BM 
PBI 

II. Vak'.a: 

o/o 14 gr. 
o/o 3,7 gr. 
o/o 2560 mgr. 
o/o 525 mgr. 

6 
o/o 2 ugr. 

T .K. 3 ya§mda, E.g., Memleketi: istanbul. 
Daha once klinigimizde 1 ay yatarak tedavi gormti.§, kontrola ge­

len bir <;ocuktu ve toplam 4 aydan beri kortekosteroid ahyordu. Tiroid 
guddesi belirli bir §ekilde buyumu§tti.. Odemleri hafifti. 

Protein uri 
Total protein 
Total lipid 
Kolesteral 
BM 
PBI 

III. Vak'a : 

o/o 2 gr. 
o/o 5,65 gr. 
o/o 2350 mgr. 
o/o 360 mgr. 

8 
o/o 3 ugr. 

S.A. 10 ya§mda, E.g., Memleketi: Tekirdag. 
Klinigimize ilk olarak muracaat ediyordu. l?ikayetleri yakla§Ik 

olarak 3 ay once ba§lami§, memleketinde degi§ik te§hislerle teda.vi 
edilmi§ti (kortikosteroid kullamlmami§). Klinigimize muracaat etti­
ginde yaygm odem mevcuttu. Klinik ve Laboratuar bulgulanyla nef­
rotik sendrom te§hisi konularak kortikosteroid tedavisine ba§landi. 
Tedavinin takriben 7. haftasmda tiroid guddesinde <;ok az bir bi.iyi.ime 
oldugu dikkatimizi <;ekti. Bu devrede yaptigimiz incelemelerde §U ne­
niceleri elde ettik : 



Proteinliri 
Total protein 
Total lipid 
Kolesterol 
BM 
PBI 
!od uptake 
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o/o 4 gr. 
o/o 4,2 gr. 
o/o 1800 mgr. 
o/o 260 mgr. 
+ 5 
o/o 4 ugr. 
o/o 21 - 56 - 68 

N etice ve Tartt§ma : 

Hastalanmizda ortaya g1kan verHerin degerlendirilmesiyle §U so­
nuca ula§bk: 

Yliksek kortizon dozlanyla uzun slire tedavi edilen hastalarda, 
massif proteinliri ile beraber tiroid hormonunun idrarla atlh§mm art­
masmm, kanda PBI konsentrasyonunun azalmasma yol agtigmi ve do­
layi~nyla organizmamn hormon ihtiyacmi kompanse edebilmek igin 
tiroid aktivitesinde bir artma oldugunu ve neticede tiroid bezinin bli­
ylidliglinti kabul ediyoruz. Yalmz 3. vak'am1zda yaptirabildigimiz !od 
uptake'de tiroidin hiperfonksiyonunu gost,ermektedir. 

Ug faktoriin kombinasyonu (akutluk, yliksek doz steroidle teda­
vi, uzun sliren uygulama zamam) tiroid dokusunun kompansatuar ye­
tenegi lizerine etkili bir uyaran olmU§tur . Aynca nefrozlu hastalarda 
aktif kas ktitlesinin azalmas1 da bazal metabolizma h1z1mn dli§mesi­
nin onemli bir nedenidir. 

Yaptigimiz ara§brmalarla elde ettigimiz sonuglar, klinik onem­
leri ve gikarilabilecek pratik ve terapotik neticeler bak1mmdan bir 
tarti~may1 gerektirir. Bizim sadece 3 vak'a lizerinde yapabildigimiz 
incelemeler R. Genova, E. Boerner ve F. Ballini'nin elde ettigl neti­
celere uymaktad1r. ( 4, 5) 

Nefrotik sendromlu hastalarm tedavisinde kortikosteroid1erin et­
kisi bilinmektedir. Ug vak'am1zda da kortikosteroid verilmesiyle pro­
teinliri'nin normalle§meye dogru gitmesi, kompansatuar tiroid hiper­
fonksiyonunu ba§latmi§ ve tiroid bezi btiylimli§tlir. 

PBI'mn dli§lik plazma seviyesi ve bazal metabolizmanm azalmas1, 
tiroid fonksiyonunun aktivitesinin artmas1yla sonuglanmaktadlr. 

Hipotiroidizmin klinik i§aretlerinin tlim yokluguna ragmen, PBI 
ve BM degerlerinin dti§lik bulunmas1yla laboratuar bulgulan yonlin­
den bir hipotiroidizm tablosu ortaya g1kmaktad1r. Hipotiroidizmin kli­
nik bulgular1 olmaks1zm PBI'mn azalmaSI geli§kisi birgok ara§brici­
lar tarafmdan incelenmi§ ve gok say1da varsay1mlar ortaya <;lkml§tir. 
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Fakat higbir kesin dayanak mevcut degildir. Organizmada iodun ge­
§itli dagll1m1 (Swyngedaw ve Delencourt, 1960) kortizon tedavisi Sl· 
rasmda y.eni baglarm te~ekktilti ile tiroid hormonlan ve onlarm ta§l· 
y'1c1 proteinleri arasmda normal dengenin kayb1 (Neimann ve arka­
da~lari, 1961), dokular tarafmdan h1zlanm1§ hormon kullamm1 (Bern­
heim ve arkada~lan, 1960) gibi ge~itli fikirler ileri stirtilmti~ttir. 

Ara§tlrmalanmizl tiroid guddesi belirli olarak btiytiyen tig vak'a 
tizerinde yapabildik. Btittin nefrotik sendromlu hastalarda (tiroid gud­
desi btiytistin veya btiytimesin) tiroid fonksiyonunu ara~hrma firsa­
hm bulamad1k. Fakat R. Genova ve arkada~lan 43 vak'a tizerinde 
yapbklan ara§tlrmalar sonucunda nefrotik sendromun akut fazmda 
ve uzun stire kortikosteroid alanlarda tiroid bezinin kompansatuar 
hiperfonksiyonunu ve laboratuar bulgulanyla organizmada hipotiroi­
dizmin mevcut oldugunu gostermi§lerdir. Yani nefrotik sendromlu 
hastalarad idrarla hormon kayb1 nedeniyle plazmada tiroid hormonu 
seviyesi dti~mekte ve dolay1s1yl aorganizmanm artan hormon ihtiya­
Clm kar~1layabilmek gabas1yla tiroid bezi btiytimektedir. 

Bu hipotiroidizmden kagmmak igin terapotik olarak ne gibi on­
lemler gerekmektedir. 

Bu soruya cevap verebilmek igin hastalanm1za tiroid ekstreleri 
tatbik etmek istedik; fakat ge§itli nedenlerle bunu yapamad1k. Bu ko­
nu tizerinde yap1lan ge§itli ara§hrmalar, kortikosteroid tedavisi esna­
smda hastalara tiroid ekstrelerinin verilmesinin faydah oldugu gorti­
§lindedirler. 

R. Genova ve arkada§lan, kortikosteroid tedavisi yaphklan 10 
hastada, yakla§Ik olarak 2 ay stiresince ktigtik dozlarda (30- 50 mgr.) 
tiroid ekstr·esi vererek BM ve kolesteroleminin normale dondtigtinlin 
tespit etmi§lerdir ( 5) . 

Sonug olarak, ister hastahgm ba~langiCmda, ister idame korti­
kosteroid tedavisi s1rasmda tiroid terapisinin yararh olacag1 kamsm­
c1ayiz. Tiroid ekstresi verilmesi organizmaya dtizenli bir destek ola­
caktlr. Massif albumintiri organizmay1 zay1f dli§lirerek ve lipid meta­
bolizmasl bozuklugunu arttlrarak, tiroksin kayb1m uyaracaktlr. Tiroid 
ekstrelerinin verilmesi, tiroidi zorlayan a§m hiperaktiviteyi onleye­
rek, kortikosteroidlerin antitiroid etkisine kar§l g1kacakbr. 

Ozet 

Uzun stire kortikosteroid tedavisi uygulanm1~ nefrotik sendrom­
lu hastalarda, tiroid guddesi kompansatuar olarak btiytimekte, labo-
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ratuar bulgulan yontinden bir hipotiroidizm tablosu ortaya gikmakta­
dir. Bunu onlemek igin nefrotik sendromlu hastalarda kortikosteroid­
lerle beraber tiroid ekstreleri vermek yararhd1r. 

Summary 

The nephrotic sendrom's patients who has been treated with 
corticosteroids long time, tiroid glands are getting bigger and this 
patiens shows hypothyroidizm. 

For this reason, in nephrotic sendrom's patients corticosteroids 
must be given with thyroids extraites. 
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