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ÖZET 

AMAÇ: lg A nefropatisi eıı sık görüleıı primer glomerulo
rıe:fi" itrir. Bııııımla heraher tedavi yaklaşımı korıusurıda he
rıüz kesin hir görüş hirliği sağlanamamıştır. Bu çalışmada 
lg A neji·opatisinde immurısupressif tedaviniıı etkinliğini 

araştırdık. 

MATERYAL VE METOD: Böhrek hiopsisi ile tamsı kon
muş yaşları 15-62 arasında değişen, 9'u erkek, 5'i kadın top
lam /4 hasta de.~erlerıdiri/di. Böhrek j(mksiyonları normal 
hulwıaıı 12 hastaya (Cer 74-120 mi/dk) dört ay 'süre ile 
"prednisolorıe" (40 mglgün) ve "azat/ıioprirıe" ( 100 mglgün) 
uygularıdı. Başlarıgıçta renal yetersizliği olan (Ccr<60 
mi/dk) iki hastaya "prednisolone" (40 mg/gürı) ve "cydop
lıosphamide" ( I 00 mglgüıı) dört ay süresince verildi. 

BULGULAR: Dört aylık tedavi sorumda hir hasta dışında 
tüm hasıalarda hemati.iri kayholdu. Başlangıçta saptanan 
prot"eirıüride ( ortalama 1.25±0.39 grlgürı) tedaviden sonra 
(ortalama 0.11±0.08 grlgiiıı) anlamlı hir azalma görüldü 
(p<0.05 ). Proteiııürisi olan dokuz hastanın yedisinde pro
teiııüride tam remisyon elde edildi; iki hastada proteinüri
de azalma saptarımadı. Başlangıçta renal yetersizliği olan 
iki hastada, tedaviden sonra höhrek .f<mksiyonlarırıda an
lamlı hir düzelme saptandı (p<0.05). 1-6 yıl süre ile takip 
edilen hastaların hiı;hirinde höhrekfmıksiyorılarında azal
ma giizlerımedi. 

SONUÇ: Uyguladı.~ımız immunsupressif tedavi ile elde et
tiğimiz soııuçlar, lg A rıefropatisirıde immunsupressif teda
vinin önemli hir yeri olduğu kanaatini uyandırmıştır. 

ANAHTAR KELİMELER: lg A ııefropatisi, immunsup
ressif tedavi. 

GİRİŞ 

Son yıllarda IgA nefropatisinin primer glomerülo
nefritler arasında ilk sırayı aldığı bilinmektedir (1). 
Primer glomerulonefritler arasında sıklığı Japonya'da 
%30-40 , Fransa'da %33.4 (2), Kuzeyde Avrupa'da 
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SUMMARY 

OBJECTIVE: lg A rıephropathy is tize most common 
primary glomerulorıephritis, no rnrıserısus has emerged to 
permit a unifıed disease,spesifıc approach to treatment". hı 
this study we evaluated the ejjıcacy of immuno.rnppressive 
therapy in lg A rıephropaılıy. 

STUDY DESIGN: Our study was carried rmt in /4 
patierıts with hiopsy-proverı lg A rıepropatlıy (9 mu/es and 
5 females, aged hetween 15-62 years, mean aıe 30.5±14 ./ 
years). Tlıeir presenting symptoms were 
macroscopidmicroscopic hematuria aııd proteinuria 
rarıging hetween 0.5-2 grlday. Twe/ve patierıts witlı normal 
renal function (Cer 74-120 mllmirı) urıderwerıt comhirıed 
therapy using prednisolorıe (40 mglday) arıd azathioprirıe 
( 100 mglday) jrır jrıur mont/ıs. Two patieııts wlıo displayed 
renal failure (Ccr<60 ml!mirı) were treated witlı 

prednisolorıe (40 mglday) and cyclop/ıosplıamidc: ( /00 
mglday). 

RESULTS: By four mont/ıs of therapy Jıemaruria 

disappeared irı ali patients except one. Se ven of" the rıirıe 
patients with proteirıuria underwent total remissioıı rıf 

proteinuria within f<ıur months. Two patierıts had 
O 

no 
signifıcant decrease in proteirıuria. Two patients with 
renal failure showed sigrıijicaııı improvement irı rerıal 

functiorı . 

CONCLUSION: These data may .rnggest ıhat 

immunosupressive therapy reveals erırnuragirıg results in 
the marıagemerıt of I g A neplıropatlıy. 

KEY WORDS: lg A rıephropathy, immunosuppressive 
therapy . 

% 15-20 oranında bildirilmiştir. Hastaların %85-
87'sinde 10 yıl sonra böbrek fonksiyonlarının bozul
maya başladığı (3, 4) ve %25 vakada ise 25 sene son
ra son dönem böbrek yetersizliği geliştiği saptanmış
tır (4). Böylelikle, bu hastalığın eskiden zannedildiği 
kadar selim bir hastalık olmadığı anlaşılmıştır. 

lgA nefropatisi en sık 18-40 yaş arasında görülür. Er
kek: kadın oranının 6: l'e kadar yükseldiği tesbit edil
miştir (5). Klinik bulgular değişkendir, ancak en sık 
başlangıç bulgusu makroskobik hematüridir. Mak-
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roskobik hematür i tipik olarak üst solunum yolu en
feksiyonları , özell ikle farenjit ve tonsillit ile ilişkili
dir (6). Heınatüri sıklıkla enfeksiyonunun seyri esna
sında veya 1-2 gün sonra ortaya çıkar. Daha az sık-
1 ıkla, gastroenterit ve üriner enfeksiyonları izler . He
matüri ağrısı zdır, ancak sık olarak ateş, halsizlik ve 
lomber ağrı ile birliktedir (7). %30-35 hastada ilk 
bulgu mikro skobik hematüri ve/veya asemptomatik 
proteinüridir. Akut nefritik sendroma % l0'dan daha 
az vakada rast lanır (8). Hipertan siyon başlangıçta na
dirdir, daha çok hastalığın ~eyri esnasında ortaya çı

kar. Nefrotik sendroma %5'ten daha az vakada rast
lanır ve çocuklarda daha sıktır (9). 

Kesiı:ı tanı, böbr ek biop sisi ile konur. Işık mikrosko
bisindeki bulgular, hafif mezangial değişikliklerden, 

foka! ve diffü z proliferasyona ve "crescentic" glome
rülonefrite kadar uzanan bir yelpa ze içind e bulunabi
lir ( 1()) . İmmunohistolojik incelemede, lgA'nın me
zangiunıda depolanmas ı daima mevcuttur. Berabe
rinde IgG ve lgM de görülebil ir. Elektron mikrosko
bisiı.1de ise tüm glom erüllerin mezangiumunda gra
nüler ve elektron yoğun depozitler saptanır. IgA nef
ropati si için spesifik bir serolojik test yoktu r. Erişkin 
yaştaki hastaların %33-50'sinde serum total IgA kon
santrasyonu yüksektir ( 11 ). 

IgA nefropati sinin patogenezi .tam olarak açıklığa ka
vuşmamıştır. Hastaların serumlarında IgAI ve IgA2 
içe ren immunkomplekslerd e artış olduğu saptanmış

tır ( 12). Hastalığın patogenczind e immunkompleks 
· kökenli bir proçesin varlığı ve genetik duyarlılık 

düşünü lmektedir (13 , 14, 15). 

Kliniğimizde yaptığımız bu çalışmada, lgA nef
ropatisinde inımunsupresi f tedavinin etkinliğini 

değerlendiımeyi amaçladık . 

MATERYAL VE METOD 

Çalı~mamızda , böbrek biopsisi ile tanı konmuş IgA 
nefropatili 14 hasta alındı. Tanı, böbrek biopsi mater-
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yalinin ışık mikroskobisi ve immunfluor esa n ince
lenmesi ile konuldu. İmmunfluoresan incelemed e 
mezangiumda lgA depozitlerinin varlığı tanı koydu
rucu kriterdi. 

Böbrek fonksiyonları normal olan I 2 hastaya "azat 
hioprine" 100 mg/giin ve "prcdnisolon e" 40 mg/gün 
tedavi si başlandı. İkinci ayın sonunda "azathioprine" 
dozu yarıya inildi (50 mg/gün) ve "predniso lonc" 
ikinci aydan sonra tedricen azaltılarak dö rdüncü ayın 

sonunda tedavi sonlandırıldı. 

Başlangıçta böbrek yetmezliği olan 2 hastaya siklo
fosfamid 100 mg/gün ve "prednisolone" 40 mg/gün 
başlandı. Aynı .şekilde siklofosfamid dozu ikin ci ayın 
sonunda yarıya indirildi ve "prednisolon c" dozu ikin
ci aydan sonra tedric en azaltılarak dördün cü ayın so
nunda tedavi tamamlandı. 

Serum biyokimyasal tetkikl er, idrar anali z i, tanı kan 
sayımı, 24 saatlik idrarda proteinüri ve kreatinin kli
ren si ilk iki ay içinde haftada bir, sonraki iki ay için
de on beş günde bir, daha sonraki dönemd e ise iki ay
da bir kez olmak üzere kontrol edildi. 

Böbrek fonksiyonları , seri olarak ölçülen 24 saatlik 
keratinin klirensi dikkate alınarak değerlendiri"ıdi. 24 
saatlik idrarda proteini.iri miktarı , 1 gr'ın altında hafif , 
1-3 gr arasında orta ve 3 gr'ın üzerinde ağı r prot e ini.iri 
olarak kabul edilip, günde 0.3 gr'ın alıma dü~mesi 
tam remi syon olarak değerlendirildi. 

BULGULAR 

Çalışma grubumuzdaki 14 hastanın ya~ ortalaması 
30.5± 14. l yıl , erkek:kadın oranı 9:5 idi. Başlangıçta 

hastalarda gözlenen klinik ve biyokimya sal bulgular 
Tablo f 'de özetlenmiştir. 

Dört aylık tedavi sonucunda, vakaların biri hari ç tü

münde, makro skobik hemati.iri kayboldu. Tedavi 
sonrasında üç vakada mikroskobik düzeyd e hematü -

Tablo l: Olgularda başlangıçta gözlenen klinik ve biyokimyasal bulgular 

Klinik ve biyokimyasal bulgular 

Makroskobik hemati.iri 
Proteinüri 

- Hafif ( < 1 gr/gün) 
- Orta ( 1-3 gr/gün) 
- Ağır (>3 gr/gün) 

Hipertan siyon 

Rena l Yetersizlik (Ccr <60 ml/dak ) 
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Yaka Sayısı 

14 
12 
5 
6 

2 
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Tablo 2: Olguların tedavi öncesi ve sonrası bulgularının karşılaştırılması 

Biyokimyasal bulgul~İr 

- Protcinüri (gr/gün) 

- Serum kreatinin (mg/dl) 
* başlangıçta renal yetersizliği olmayan hastalarda 
* başlangıçta rcnal yetersizliği olan hastalarda 

ri saptandı. Bu üç vakanın uzun süreli takibinde, bir 
hastada mikroskobik hematüri sebat etti. 

Tedavi öncesi ortalama 1.25±0.39 gr/gün olan prote
inüri, tedavi sonrası 0.11±0.08 gr/gün düzeylerine in
di. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 
(p<0.05). İki vaka dışında tüm vakalarda tam remis
yon elde edildi (Tablo 2) Başlangıçta renal yetersiz
liği olan iki hastanın tedavi sonrasında, serum kreati
nin değerleri nonnal düzeylere (ortalama Ser 1.10 
mg/dl) indi. 

Hastaların 1-6 yıl süren takipleri esnasında, hiçbirin
de böbrek fonksiyonlarında azalma tesbit edilmedi. 

Tedavinin yan etkileri olarak, bir hastada hipertansi
yon gelişti ve üç hastada cushingoid görünüm, bir 
hastada diyetle kontrol altına alınan hiperglisemi ve 
iki hastada akne gelişti. Bunların hiçbiri tedaviyi 
kesecek düzeyde olmadı. 

TARTIŞMA 

lgA nefropatili hastaların tedavi edilip edilmemeleri 
konusun 'da ve tedavi yaklaşımı hakkında henüz kesin 
bir görüş birliği sağlanamamıştır. 

Yapılan az sayıda çalışmada, "prednisolone"un renal 
fonksiyon ve proteinüri üzerine etkileri konusunda 
çelişkili görüşler bildirilmiştir (16-18). Lai ve arka
daşları, hafif derecede histopatolojik bulguları olan 
nefrotik sendromlu olgularda, kısa süreli kortikotera
pi ile proteinüride remisyon elde ederken, böbrek 
fonksiyonlarında düzelme tesbit etmemişlerdir (16). 
Kobayashi ve arkadaşları ise normal böbrek fonksi
yonlu, orta-ağır düzeyde proteinürisi olan lgA nefro
patili hastalarda, 1-3 yıl süreli "prednisolone" tedavi
si ile renal yetersizliğe ilerleme olmadığını bildirmiş
lerdir ( 17). 

Goumenos ve arkadaşları, başlangıçta böbrek yeter
sizliği ve ciddi renal histopatolojik bulguları olanlar
da, "azathioprine" ve "prednisolone" tedavisinin böb
rek yetersizliğinin ilerlemesini yavaşlattığını sapta
mışlardır ( 19). 

Tedavi öncesi 

1.25±0.39 

0.93±0.22 
2.71 

Tedavi sonrası 

O. 11±0.08 

0.96±0.13 
1.10 

Biz de IgA nefropatisinde immunsupresif tedavinin 
etkinliğini değerlendirmek amacıyla yaptığımız ça
lışmada biri hariç tüm hastalarda makroskobik hema
türinin kaybolduğunu, proteinüride ise tedavi sonra
sında anlamlı bir azalma olduğunu saptadık. Ba~lan
gıçta serum kreatinin düzeyleri yüksek olan iki has 
tada tedavi sonrasında serum kreatinin değerleri nor
mal seviyelere geriledi. Hastaların 1 -6 yı-1 süreli ta
kiplerinde, hiçbirinde böbrek fonksiyonlarında azal
ma görülmedi. Tedavi sonrasında üç vakada mikros
kobik düzeyde tesbit edilen hematüri, bu üç vakanın 
uzun süreli takibinde ancak bir hastada aralıklı olarak 

sebat etti. 

Sonuç olarak, IgA nefropatili hastalarda iınmunsup

resif tedavi ile elde ettiğimiz sonuçlar, lgA nef
ropatisinde immunsupresif tedavinin önemli bir yeri 
olduğu ve denenmesinin gerektiği kanaatini uyandır

mıştır. 
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