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Nefrotik sendrom

* >3.5 g/glin proteiniri (cocuklarda >40 mg/m?/saat)
* PCR >3500 mg/giin

» AER >2200 mg/giin

* > 350 mg/dl veya 3+ dipstick

* Hipoalbuminemi
» Odem



______________NEFROTIK SENDROM NEDENLER

1- PRIMER GLOMERULER HASTALIKLAR

Minimal Dagisiklik Hastalifg
Mezengial Proliferatif Glomerulonefrit
Fokal ve Segmental Glomeruloskleroz
Membranoz Glomerulonefrit

Membranoproliferatif Glomerulonefrit
Kresentrik Glomerulonefrit




~ NEFROTIK SENDROM NEDENLER
4- MULTISISTEM HASTALIKLAM

Siatemik Lupis Eritematozia
Mikst Konnektil Doku Hastalid

Romatoid Aririt
Henoch Schoénlein Purpuras)

Wegenar Granulomatozisi
Sjogren Sendromu
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5- METABOLIK HASTALIKLAR
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 NEFROTIK SENDROM NEDENLER
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Olgu-1

67 yasinda erkek hasta
7 yildir Tip 2 DM ve hipertansiyon biliniyor

Seker kontroli igin Metformin, Gliklazid ve pioglitazon
kullaniyor

Hipertansiyon igin Irbesartan+hidroklorotiazid kullaniyor.

Diyabetik re’rinoEq’ri. bilinmiyor, en son 3 yil 6nce katarakt
operasyonu olmak igin goz bélimiinde muayene olmus.

7 yildir sigara kullanmiyor
Kalp hastaligi oykisi yok.

Nefes darligi ve 6dem nedeniyle hastaneye basvuruyor, bu
sirada yapilan tetkiklerinde spor idrar tetkikinde +++
protein saptanmasi lizerine ilk kez nefroloji poliklinigine
yonlendiriliyor.



* Fizik muayenede hastanin genel durumu iyi,
koopere

* TA: sag kol 180/100 mm Hg sol kol 175/100 mm
Hg

* N:90/dk/ritmik

* Bilateral bazallerde solunum sesleri alinmamakta

* Pretibial ++/++ gode birakan ddemi mevcut.
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bulgulari incelendiginde

* 2009 yilinda Cre:1.1 mg/dl TIT: prot:+

2010 yilinda Cre:1.2 mg/dl (idrar incelemesi yok).
oldugu goriluyor.

* Basvuru aninda Lab: Hg:11 g/dl WBC:5,74
PLT:288000 BUN:38 Cre:2,66 mg/dl Na:145
K:4,5 AKS:210 mg/dl irik a:5,1 T.
prot/alb:6,2/3,3 g/dl Ca/P: 9,2/4

o TIT: D:1010 Ph:6 .5 Prot:+++ mik:2 lokosit,1
eritrosit

* 24 saatlik idrar incelemesi: proteiniiri:4408
mg/gin CrCl: 17 ml/dk



ndnkmnnlny ve Metabolizma | Dernegi.

Dlabe’res mellitus ve komplikasyonlarinin tant,
tedavi ve izlem kilavuzu-2011

* Tip 1 Diyabetiklerde diyabetin baglangicindan 5 yil
sonra baglamak lzere yilda bir kez

 Tip 2 Diyabetiklerde ise tani aninda baslayarak
yilda bir kez mikroalbumindri bakilmalidir (sabah
ilk idrarda albumin/kreatinin orani bakilmali)




TABLD & 2011 vil samn isfharmyla krowik HI) programmda izkemde slan harealarm sivelojik nedenlers
grie dagiluni
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TARLE & Drzribamion of ceronds D petiemy fodoned, according i aigiagy, as of me g of 200/

Tip 1 DA Thpw [ DA

Tig 2DM Type J DN
Hipertamviven® Hypernmzion” 11380 158
Clanevilaaefrin Glomerzanmirmm e N 10
Polikistik bobrek bastahklan Pohorste Blwe done 134 43
Prvelonefint Melomepars 219 1
Amiloider A=vilaidons nt 11
Renal vaskiller basiahk Rl varowlar doese Lk L
Diger (rier a1 1 [
Ervaloji bilssmivor [ 'nimoun snolsgy 61 19
Kavp (hibpi vek) Mrzmg am 411 1!
Toplam Vel A




Uriner sistem enfeksiyonu diglanmali

Uriner mikroskopi: eritrosit, silendir?
Proteiniiri miktan

Renal ultrasonografi

Glomerulonefriti diglayabilecek serolojik belirtegler (ANCA,

C3, C4, ANA, Anti dsDNA)
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Tipik Diyabetik Nefropati
10 yildan uzun siireli Tip 1 DM

Retinopati
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Makroskopik hematiirinin
olmamasi

Eritrosit silendirinin olmamasi

Ultrasonografide bébrek
boyutlarinin biiyiik saptanmasi

Atipik proteiniri

Retinopati olmamasi

Eritrosit silendiri varlig

diizeyde proteiniiri

10 yildan kisa siireli Tip 1 DM

Onceden olmayan nefrotik

Atipik

Azotemi ile birlikte proteiniiri
<1g/g

Papiller nekroz
Tiberkiiloz

Renovaskiiler hastalik

|

Renal biyopsiye gerek yok

ll

Renal biyopsi endike

ll

Renal biyopsiye gerek yok




Persistent albuminuria caiegories
Description and range
A A2 A3
Prognosis of CKD by GFR e
and Albuminuria Categories: midy Moderaiely Saversly
KDIGO 2012 increased ncrEasEd Increased
<3 mglg 0-300mgly | =300mgp
<3 mgmml 330 mofmmol | =30 mg/mmol
G1 | Normal or high 260
é g |62 | Midy decreased 60-89
E :
£ [on |amme | o
uB
1 Modarately to
?ﬁ B3 | coverch docrassed | 0¥
Ea G4 | Severely decregsed 15-29
G5 | Kidnay failure <15




GFR categories (mimind 1.73 m?®)
Description and range

Persistent albuminuria categories

Nazerntinn and ranno
a2 % 4] lr“"l P EINsE F “IIE-

A1 A2 A3
Ny | Moderacly | Saversly
et incraase incraasad
<30mgly | 30-300mglg | =300 mg'y
<3mgmmol | 3-30 mg'mmol | >30 mg'mmol
G1 Nomal or high =00
G2 | Midy dacreased 6082
Mildly to modarataly
G3a PRI 45-50
Moderately to 944 |
&n saverely dacreazad :
G4 | OSeverely decreazed | 15-20
G5 | Kidney fallure <15
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Yasam Tarzi Degisiklikleri

* Kilo verilmesi (VKI 20-25)

* Tuz aliminin kisitlanmasi (t1bbi agidan
kontrendikasyon yoksa 5 gr/giin NaCl'e karsilik
gelecek miktarda)

 Kardiyovaskiiler stabilite ve tolere edilebiliyorsa
haftada 5 giin 30 dk egzersiz programi

 Sigaranin birakilmasi
* Alkol aliminin kisitlanmasi
Kidney Inter Suppl 2012; Vol 2, Issue 5; 341




\

Saglikl populasyonda tuz alimini azaltmanin kan
basincinin diigirdugi biliniyor.

Kronik bobrek hastaligi olan bireylerde de tuz
retansiyonu ile artmis kan basinci arasindaki iligki
bilinmektedir.

Kidney Inter Suppl 2012, 2;5: 349



» Saglikl populasyonda kilo azalmasi ile kan basinci
azalmasi arasinda dogrusal bir iliski mevcut

* Pekgok ¢alisma ile kronik bobrek hastalig
olanlarda kilo azaltmaya yonelik stratejilerle kan
basincina olumlu etki yapildigi gosterilmis

* Yine kronik bobrek hastaligi olanlarda kilo
verilmesi ile proteinirinin azaldigi, lipid profilinin
dizeldigi ve insulin duyarliiginin arttigi biliniyor.

KDIGO Clinical Practice Guideline for the Management of Blood Pressure in CKD
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* 3.1.13: Diyabetik kronik bobrek hastaligi olan
eriskin hastalarda (Evre 4 ve 5 olanlarda) protein
alimi 0,8 g/kg/gtin olarak éneriliyor. (2C)

» 3.1.14: CKD li erigkin hastalarda progresyonu
azaltmaya yonelik olarak agiri protein alimindan
(>1.3 g/kg/giin) kaginilmasi oneriliyor. (2C)

Kidney Inter Suppl 2013; 3: 5-14



| Protein aliminda
‘ spontan azalma

'

Artmis
Mortalite




Kan sekeri regilasyonu

 2.1: Diyabetin mikrovaskiler komplikasyonlarinin

onlenebilmesi veya yavaslatilmasi amaciyla hedef
HbA,. diizeyi ~%7 olmalidir. (1A)

» 2.2: Hipoglisemi riski olanlarda hedef HbA, diizeyi
<%7 olmamalidir. (1B)

» 2.3: Yasam beklentisi kisa olanlar, komorbiditesi
ve hipoglisemi riski olanlarda hedef HbA,. diizeyi
7 7'nin lizerinde olmali. (2C)

KDOQYI Clinical Practice Guideline fod Diabetes and CKD: 2012 Update
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Nefropati gelisimi intensiv grupta %4.1, diger grupta
ise %5.2 (P=0,006). Retinopati gelisim oranlar
arasinda farkhlik yok (p=0.50)

Agir hipoglisemi ise intensiv grupta daha belirgin
(0/02.7 VS 0/01.5)
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Intensiv kontrol
major
kardiyovaskdler
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ciddi hipoglisemi
riskini de
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Kronik bdbrek hastaliginda hipoglisemi riski
artmaktadir

ilaglann insiilin yan Renal Nutrisyo nda
klirensinde omriinde glukoneogenezde l
azalma uzama azalma SRS

Hipoglisemi riskinde

artis

Akut hipoglisemi adrenerjik aktiviteyi artirarak koroner iskemi,
ciddi aritmiler ve ani dlume neden olabilir.
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KC disfox olanlarda
kullanimina dikkat
Rosiglitazon-
kardiyovaskiiler olay
iliskisi???

Graves of talmopatisini
alevlendirebilir
Postmenapozal kadinlarda
ve ileri yastaki erkeklerde
kirik riskill

Pioglitazon mesane Ca
iliskisi?
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' GIP)

* GLP-1 reseptor agonistleri (Glukagon benzer:i
peptid) ve DPP-4 inhibitorleri (dipeptidil peptidaz)
bu gruptur

» Sulfanilure , glinid ve insulinle birlikte
kullanildiginda hipoglisemi riski artar

* Pankreatit iliskisi?



" Glisemik kontrol izlemi

* HbA,, nin diyaliz hastalarinda yetersiz kaldigini

biliyoruz (eritrosit yagsam siiresi kisaligi, asidoz vb
olumsuz etkiler)

* Yeni ¢alismalarda glikolize albiiminin hastaneye
yatis ve mortalite tayininde daha iyi bir belirteg
olabilecegine dair veriler var (Bununla ilgili

¢alismalar sayica az ve siklikla diyaliz hastalarinda
bakilmis).

* Diyalize girmeyen hastalarda kan sekeri dlglimleri
ve HbA, . uygulanabilirligi daha fazla goriliyor.



hlper‘ranswon

* 2.1: Hasta igin hedef kan basinci belirlenirken yas,
kardiyovaskiler hastaliklar ve komorbit durumlar
(or diyabetik retinopati varhgi gibi), CKD
progresyon riski ve tolerabilite dikkate alinmalidir.

o 2.2: Tedavi oncesinde ve sirasinda mutlaka

postural hipotansiyon bulgulari denetlenmelidir.
Kidney Inter Supp 2012: 2; 341-42



4.2:Diyabetik kronik bobrek yetmezlikli ve
riner albimin atilimi >30 mg/giin olan

hastalarda ofis kan basinci sistolik >130 ve
diyastolik >80 mm Hg ise tedavi edilmeli ve -
| <130 sistolik <80 diyastolik kan basinci
hedeflenmelidir (2D)
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4.4: Ayni grup
hastalarda lriner
albimin atilimi >300
mg/giin ise ARB ya da
ACE-1 kullaniimah (1B)
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* 4 1: Diyabetik kronik bobrek hastaligi olanlarda
LDL-C distirdci tedavilerin kullanimi (statin veya
statin/ezetimib kombinasyonu gibi) major
aterosklerotik olay riskini azaltmalari nedeniyle
onerilmektedir. (1B)

Am J Kidney Dis 2012; 60(5): 850-86



Table 7. Diosa Adjustment for Lipid Lowenng Madicinas in CKD

~ Medication Class and Agents Wo CRD o stages 1-2 CRO stage 3 CR stages 4-5 Ridney iTanspent
Statins (mg/day)
Atorvastatin 10-80 10-80 10-80 10-20
Fluvastatin 20-80 20-80 10-80 1080
Lovastatin 10-80 10-80 10-40 Lipid disurdcd
Pravasiatin 10-£0 10-40 10-20 . o .
Rosuvastatin 5-40 5-20 5-10 'redgvu .| le I|Cl§
Simyastatin 540 540 =21 etkilesimlerini
Bile acid sequestrants (g/day) ve miyopati
Cholestipol 5.0 5.30 =20 riskini
Colesavelam 2638 2638 2§38 NN
Fibric acid derivatives (ma/day)
Bazafibrate® 400-600 200 Avoid Avoid
Clofibrata 1000-2000 500 200 Avoid
Ciprofibrate® 200 Unknown Avoid Unknown
Fencfibrate o6 43 Ayoid Avoid
Gamfibrozil 1200 1200 600 600
Other (mg/day)
Ezatimiba 10 10 10 Unknown
Niacin 2000 2000 1000 Unknown

"Not currantly icensed for use in the LS.



Aspirin Iz Beneficial in Hypertensive Patients
With Chronlc Hidney Diasase
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~Bu Tedavilerin
yapilirsa?? Steno-2 ¢alismasi

* 160 Tip 2 Diabetik ve mikroalbiminirik hasta
intensiv ve konvansiyonel tedavi grubu olarak iki
gruba ayriliyor

» Intensiv grubun kardiyovaskiiler olay ve mortalite
oraninin diger gruba oranla daha az oldugu
gordliyor.

New Engl J Med 2008; 358; 6: 580-91




Olgu-2

* 55 yasinda, erkek hasta

* 3 yildir hipertansiyon tanisi mevcut ve diizensiz
ilag kullanimi tanimliyor.

* Bacaklarinda sislik nedeniyle oncelikle kalp damar
cerrahi bolimine basvuran hastaya orada alt ext
doppler USG istenerek normal bulunuyor ve
kardiyoloji bl ne yonlendiriliyor.

* Kardiyoloji bl de ekokardiografi yapilan hastanin
kalp yetmezliginin olmadigi soylenerek idrar tahlili
yapiliyor protein kagagi oldugu soylenerek hasta
nefroloji plk ne yonlendiriliyor.
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* Arada sirada tansiyonunun yikseldigini ifade eden
hastanin 6zgegmisinde baska bir 6zellik yok, bu

dénemlerde esinin tansiyon ilacindan aliyormus (Fludex
tb)

* Baska bir ilag ya da bitkisel uridn kullanim tanimlamiyor

* Soygeg¢misinde babasindaki diabet ve hipertansiyon
disinda 6zellik yok

* Fizik muayenede genel durumu iyi

* TA:160/100 mm Hg N:90/dk/ritmik A: 36 derece

* Her iki alt extremitede gode birakan ++/++ 6demi
mevcut



LAB

o TLIT: +++ protein, 1 eritrosit, 2 lokosit

* Serum Cre:1,2 mg/dl alb:3,2 g/dI

* T Kol:421 mg/dl Trig: 408 mg/dl

* 24 saatlik idrar: 9320 mg/giin proteiniri

* P/A AC grafisi: Bilateral kostofrenik sinisler
kapali, akciger parankiminde net gorilebilen
patoloji yok.

* USG: her iki bobrek boyutu normal
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'ND Glomeruler Hastaliklar Calisma Grubu

Primer Glomeruler Hastaliklar Veri Tabani

(Toplam 1076 hasta)
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““Biyopsi ile MN tanili erigkinlerde
sekonder nedenler dislanmal
* Anamnez (ilag, toksik madde maruziyeti vb)
* Fizik muayene
* Lab test (seroloji, goriintileme yontemleri)
» Bobrek biyopsisi (Ig 6, alt tipi disinda Ig 6
birikimi vb)
* 65 yas ve lizerinde malignite sikligi daha fazla
* Gen¢ kadinlarda SLE unutulmamali
(MN lerin 7%8-27'si lupus nedeniyle)
* M-tipi fosfolipaz A2 reseptériine karsi olusan ab



Enfeksiyonlar
Hepatitis B

Hepatitis C
Streptokokkal inf.
Abseler

Malarya
Sistozomiasis
Tuberkiloz

Lepra

Filariasis

Sfiliz

llaclar ve toksik ajanlar
Kaptopril

Klopidogrel

NSAIl

Penisilamin

Altin
Hidrokarbonlar
Formaldehit
Civa
Coziiciler




Diger hastaliklarla birlikte

Kanserler

Lenfoma
KLL

SLE
Diabetes Mellitus
Romatoid artiritis
Otoimmuin tiroidit
Sarkoidozis

Sjogren sendromu
Orak hiicreli anemi

Dermatitis herpetiformis
Bulloz pemfigoid
Psdoriasis

Guillen Barre sendromu
Mix konnektif doku hastalig
Periaortik fibrosis




Ching Japan France Finland United States
Bngetd™  Abeetd”™  Chenetdl™®  Hookanen™  Ehveneichetal”™
Cause (n=390) (n=137) (n=82) (n=82) (n=167)
IMN 38 630 793 6.8 23
Secondary MN 6. 30 A7 1 i
Kutoimmune diseases 500 255 il 117 11
Infections 120 51 15 )l
Tumors 3 15 8 ) 13
(s or toing i 1y il 1n4 Ly
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Yasam Tarzi Degisiklikleri

* Kilo verilmesi (VKI 20-25)

* Tuz aliminin kisitlanmasi (t1bbi agidan
kontrendikasyon yoksa 5 gr/giin NaCl'e karsilik
gelecek miktarda)

 Kardiyovaskiiler stabilite ve tolere edilebiliyorsa
haftada 5 giin 30 dk egzersiz programi

 Sigaranin birakilmasi
* Alkol aliminin kisitlanmasi
Kidney Inter Suppl 2012; Vol 2, Issue 5; 341
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Protein kisitlamast

* Proteinirik hastalarda 0,8-1,0 g/kg/giin protein
aliminin yeterli oldugu ifade ediliyor-idrarla olan
kayiplar dikkate alinarak (KDIGO Clinical practice guideline
for glomerulonephritis)

* Non- Diyabetik kronik bobrek hastaligi olan erigkin
hastalarda (Evre 4 ve 5 olanlarda) protein alimi 0,8
g/kg/qgln olarak oneriliyor. (2B)

» CKD li erigkin hastalarda progresyonu azaltmaya
yonelik olarak asiri protein alimindan (>1.3 g/kg/giin)

kaginilmasi éneriliyor. (2C) (KDIGO 2012 Clinical practice
guideline for the evaluation and management of chronic kidney
disease)



3.3:Non-diyabetik kronik bobrek
yetmezlikli ve uriner albimin atilimi >300
mg/gun olan hastalarda ofis kan basinci
sistolik >130 ve diyastolik >80 mm Hg ise -
tedavi edilmeli ve <130 sistolik <80
diyas’rolik kan basinci hedeflenmelidir (2C)
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3.5: Ayni grup
hastalarda lriner
albimin atilimi >300
mg/giin ise ARB ya da
ACE-I kullanilmali (1B)




Hepatik sentez

Hepatik sekresyon HDL

Lesitin kolesterol acyl
rransferaz akuvites)

Vaskuler dokularda
VLD depolanmam

Oksidize LDL

gterojenisite

aterojenisite




Tedavi

» Idiopatik MN RAS blokaji+destek tedavisi ile
spontan remisyon goriilebilir (~7%20-35)



» Furosemid
« En sik kullanilan ditretik
« Mutlak tuz kisitlanmali (etkinlik)

Dilirez




- Furosemid

~-Fazla ditirez voliim deplesyonu ile
ABH/hipotansiyon ve KV kollaps yapabilir




Acute Kidney Injury in Nephrotic Syndrome

Prerenal failure due to volume depletion

Acute tubular necrosis due to volume depletion and/or sepsis
Intrarenal edema

Renal vein thrombosis

Transformation of underlying glomerular disease (e.g., crescentic
nephritis superimposed on membranous nephropathy)

Adverse effects of drug therapy

Acute allergic interstitial nephritis secondary to various drugs,
including diuretics

Hemodynamic response to nonsteroidal anti-inflammatory drugs
(NSAIDs) and angiotensin-converting enzyme (ACE) inhibitors or
angiotensin receptor blockers (ARBs)




~ HIPERKOAGULAEILITE

dan duzenleyicr protesnkber idraris KEaybediimekiedn
Anti-trambin Il Protein 5 Alfa antiiripsin

En uyqun ortam :

» Dugsuk albumin duzey < 2.5 mg'dl
« 10 grfgiin ' in Gsldnds proteindn

= Yiiksek ilrinojen dizeyi

» Dirgiik Anti frombin 3 dizeyi

« Hipovalami




Serum albimin < 2.0-2.5 g/dL + (en az biri)

* Proteiniri>10g/gun

+ BMI>35kg/m2

* Gegirilmis tromboembolizm oykisu

+ Ailede dokiimante genetik trombofili + tromboz
oykisu

* NYHA sinif 3-4 KKY

- Abdominal veya ortopedik cerrahi

+ Uzamis immobilization



Asilama

NS'li hastalara kontrendikasyon yoksa pnémokok asisi
oneriliyor----5 yilda----

Canli agilar imminsupresif tedavi alirken yapilmamali!

Tibbi kontrendikasyon yoksa yillik influenza asisi




Asilama

* Kronik bobrek yetmezligi progresyon riski yiiksek
ve GFR<30 ml/dk olan hastalarda uygun serolojik
degerlendirme sonrasinda Hepatit-B proflaksisi
unutulmamah!!



5. yil 10. yil 15. yil




Sekonder? J

Primer (idiyopatik)?

(o ™ _ —

Nefrotik sendrom + en az 1 ek faktor Kreatinin > 3.5mg/dl ve bobrek

boyutlar kii¢iik veya agir

| 1-Proteiniiri 6 ay boyunca>4g/giin, (destekleyici tdv ragmen)
L 2-NS ile iligkili ciddi hayati bulgular,

k3-Kreatinin 6-12 ayda >%30 (bagka sebep yokken) (

' g ' u IS tedavi verme

u Immiinsupresif tedavi ver ]

! — u Alterne tedavi KE veya kabul edilmedi
[ Alterne aylik steroid/alkilleyici Ponticelli ] : o
¥ u CNI (en az 6 ay) ]




Tam remisyon

»+ <300 mg/giin proteiniiri
» Serum albumin diizeyi normal
» Serum Cre diizeyi normal

T Kismi remisyon

+ <3.5 gr/giin proteiniiri
- ve/veya
* baslangig proteiniiride >7%50'lik
azalma
- Diizelmis ya da normal albumin
- Stabil kreatinin diizeyi




e | Sekonder? \v_hl

Primer (idiyopatik)?

Nefrotik sendrom + en az 1 ek faktor ( i .
Vecmisromms wm U Kreatan > 3. 15m{,1/ ifll Y]i bobrek_
’ 2-NS ile iliskili ciddi hayati bulgular, oyutlar1 kucu .’

Cyclical corticosteroid/alkylating-agent therapy for IMN (the “Ponticelli Regimen”) |

Mo 1- Lv. medfyfprednesoione (1 gi gady for free doses, Ten oral methyprednsolone (0.9 mg'kged) for 27 days.
Mordh 2 Oral chiorambual {01 1502 mgAn/d) or oral cydophosphamide (2.0 moayd) for 30 daya*

W . Repeal Month §

Mo 4 Repeat Month 2

Morh 3 Repeal Month 1

il
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/”’"""4 L Sekonder? J

Primer (idiyopatik)?

™ A

Nefrotik sendrom + en az 1 ek faktor |
| 1-Proteintiri 6 ay boyunca>4g/giin, u Kreatm})n > 315mg1/ dl V]i bobrek
L 2-NS ile iligkili ciddi hayati bulgular, oyutlari kugu

k3-Kreatinin 6-12 ayda >%30 (bagka sebep yokken)
\ ¢ U IS tedavi verme ]
u Baslangic tedavisi ver ]

u Alterne tedavi KE veya kabul edilmedi

AltEI‘HP' t e b e ] 2
Steroid'in tek basina MN'nin baslangig tedavisinde kullaniimasini
onermiyor (1B).

[[: MMF'in tek basina , MN'in baslangi¢ tedavisinde kullanilmasini
dnermiyor (2C)

u CNI ‘ u Alterne aylik steroid/alkilleyici Ponticelli ! “ 2 aya kadardoz azaltm kes '

u Niiks (nefrotik dlizeyde) ‘

T

u Remisyon indiiksiyonundaki tedavi ]




Rituximab Therapy for Membranous

Nephropathy: A Systematic Review
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