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GİRİŞ --- --- - - ----- - --------

Hızlı ilerleyen glomerulonefrit (Rapidly progressive glomerulo­

nephritis: RPGN) veya Kresentik glomerulonefrit, bir Klinikopatolojik 

sendromdur. 

Bu hastalık grubunda, glomerulde olan hasar, böbrek fonksiyonu• 

nun hızlı ve progressif bir şekilde azalmasına neden olur ve oligoanüri ile 

sonuçlanabilir. Genellikle bir kaç hafta veya ay içinde, tedavi edilmeyen 

vakalarda, geriye dönüşümsüz böbrek yetersizliği gelişir(25,33). 

Bu sendromu oluşturan glomerulonefritlerin histolojik özelliği, 

Bowman Kapsülünü dolduran pariyetal yaprak hücrelerinin proliferasyonu 

sonucu oluşan Kresentlerin varlığıdır. 

Prolifere olan hücreler, glomerul Kapiller yumağı dışında olduğu 

için, bu glomerulopatiye "Extra Kapiller" glomerulonefrit, hilal şeklinde 

görülmesi nedeni ile de "Kresentik glomerulonefrit" ismi verilmiştir. 

RPGN, sık görülen bir böbrek hastalığı değildir. Günümüze kadar, seri ola­

rak yapılan, böbrek biyopsilerini içeren yayınlanmış çalışmalarda RPGN 

sıklığı % 2 ila % 7 arasında değişmektedir ve son dönem böbrek yetersizli­

ğinin küçük bir oranını oluşturmaktadır(6,8,80). 
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RPGN, tanı ve tedavide aciliyet gösteren bir hastalıktır. Hızlı 

biçimde tanı konulması, sınıflandırılması ve tedavinin yapılması, prognoz 

açısından çok önemlidir. Tedavi edilmeyen RPGN'li hastaların % 80'inde 

3-6 ay içinde son dönem böbrek yetersizliği geliştiği tespit edilmiştir; oligo­

anüri ile başvuran, RPGN'li hastaların ise % 90'ından fazlasında, bir kaç 

hafta veya ay içerisinde, son dönem böbrek yetersizliği gelişir(26). 

RPGN, infeksiyöz, idiyopatik ve sistemik hastalıkların bir döne­

minde bir glomerul hastalığı olarak ortaya çıkabilir. Hastalığın patogenezi 

ön planda tutularak yapılan tedavi hastalığın seyrini olumlu yönte etki­

ler(23,25,33 ). 

Bu çalışmada, Kliniğimizde idyopatik RPGN'lerin sıklığı, böbrek 

biyopsisinin tanı değeri ve kresent oluşumu gösteren glomerullerin sayısı 

ile klinik ve laboratuvar özellikler arasındaki ilişki araştırıldı. 
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GENEL BİLGİLER - -

İlk olarak Volhard ve Fahr(l0,26) 1914 yılında böbrek fonksiyon­

larının hızla azalması ve Bowman Kapsülü pariyetal hücrelerinin proliferas­

yonu ile seyreden bir antite tanımladılar. 

Daha sonra, hızlı biçimde böbrek yetersizliğine ilerleyen bu glo­

merulonefrit çeşidini tanımlamak için "subakut", "akut anürik", "akut oligü­

rik" veya "rapidly progressive" gibi çeşitli terimler kullanılmıştır( 40) . 

Uzun yılar boyunca, "subakut glomerulonefrit" terimi tercih edil­

miştir. Fakat, nefrotik sendrom ile seyreden ve yavaş progresyon gösteren 

bir hastalık için de bazı klinisyenlerin bu terimi kullanması karışıklıklara 

yol açmıştır( 40). 

Ellis, 1942 yılında, poststreptokoksik glomerulonefrit geçiren 

hastalar arasında yaptığı bir çalışmada, hücresel proliferasyon (Kresent 

oluşumu) gösterenlerin prognozunun, göstermeyenlere göre daha kötü 

olduğunu tespit etmiş ve ilk defa RPGN terimini kullanmıştır(26). 

Steblay, 1962 yılında yaptığı çalışmalar sonucunda, koyunda hete­

rolog glomerul bazal membranı (GBM) ile, antiglomerul bazal membran 

antikorları oluşturmuş ve yapay bir kresentik glomerulonefrit geliştir­

miş(76). 



4 

Lerner, Glassock ve Dixon(S3) 5 yıl sonra, tıpta dönüm noktası 

sayılacak bir çalışma yapmış ve Goodp_asture sendromunda, anti GBM anti­

korlarının rolünü ortaya koymuştur. 

Kısa bir süre sonra, Bak ani ve arkadaşları( 4) "nonstreptokoksik" 

veya "idyopatik" RPGN'i tanımlamışlardır. 

Lewis ve arkadaşları(26), 7 hasta üzerinde immünfloresan incele­

me ile yaptıkları çalışmada, altta yatan patogenetik mekanizmayı, yani anti 

GBM antikorlarının birikimini göstermişlerdir. 

Couser ve arkadaşları(26,77) 1978 yılında, "idyopatik RPGN'li 

16 hastayı yayınlayarak, immun birikimi bulunmayan Kresentik glomerulo­

nefritlerin RPGN'ler içinde, en sık rastlanan form olduğunu bildirdiler. 

Önceleri, kuşku ile bakılan bu olay(22) günümüzde, bir çok yazarlar tara­

fından kabul edilmiştir(6,34 ). 

RPGN klinik yönden bakıldığı zaman, hızlı bir şekilde, böbrek 

fonksiyonlarının kaybı ile birlikte gelişen ve nefritik sendroma sebep olan, 

heterojen bir grup hastalığı içerir. Tipik olarak, serum kreatinin düzeyi, 3 

ay içinde normalin 2 katına çıkar ve tedavi edilmeyen bazı hastalarda, haf- . 

talar veya aylar içerisinde böbrek yetersizliği gelişir. 

Hasta, genellikle oligüri ve hiperazotemi tablosu ile doktora baş­

vurur. Böbrek biyopsilerinde, genelde Bowman aralığında, kresentler görül­

düğünden, histopatolojik bir terim olan "Kresentik glomerulonefrit", 

bazen, klinik bir terim olan RPGN ile eş anlamlı olarak kullanılır. 

Kresentik glomerulonefritin tanısını doğrulamak için gerekli 

olan kresent sayısı yazardan yazara değişmektedir. Bazıları kresent oluşu­

mu gösteren glomerüllerin sayısının % 30 veya daha fazla(22,39) bir kısmı 

da % 50 ya da daha fazla olması gerektiği düşüncesindedir(56,60). Ayırca, 

böbrek biyopsinin yapılış zamanına göre de Kresentli glomerüllerin sayısı­

nın değiştiği hatırlanmalıdır. Çok erken yapılan biyopsilerde geç yapılan 
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biyopsilere göre daha az kresentik yapıya rastlanabileceği akılda tutulmalı­

dır( 40). 

RPGN, başlı başına bir hastalık olmayıp, çeşitli glomeruler hasta­

lıkların ciddi bir formudur. 

Etyoloji, Sınıflandırma ve Patogenez 

Etyolojik olarak, kresent oluşumu nonspesifik bir özellik taşır ve 

birçok hastalıkta görülebilir. 

RPGN'e, glomerulleri etkileyebilen 4 grup hastalığnı seyrinde 

rastlana bilir(3 6 ), bunlar: 

1- Akut veya subakut enfeksiyon hastalıklarının seyrinde bir böb-

rek komplikasyonu olarak 

2- Multisistemik hastalıkların seyrinde 

3- Birçok drogların (ilaçların) kullanılması sırasında 

4- Primer veya 11idyopatik11 glomeruler hastalıkların seyrinde 

Bu grupların ayrıntılı sınıflandırılması ise şöyle sıralanabilir: 

1- Enfeksiyöz hastalıklar 

- Poststreptokoksik glomerulonefrit 

- İnfektif endokardit 

- Okult visseral sepsis 

- B tipi hepatit infeksiyonu (vaskülit ve/veya kriyoimmünglobuli-

nemi) ile 

- AIDS? 



6 

2- Multisistemik Hastalıklar 

- Sistemik lupus eritematosus 

- Henoch-Schönlein purpurası 

- Sistemik nekrotizan vaskülit (Wegener granulomatozisi dahil) 

- Goodpasture sendromu 

- Esansiyel mikst (IgG/IgM) Kriyoglobulinemia 

- Malign hastalıkların seyrinde 

- Tekrarlayan polychondritis 

- Romatoid artrit (vaskülit ile beraber) 

3- İlaçlar 

- Penicillamin 

- Hidralazine 

- Allopurinol (vaskülit ile) 

- Rifampisin 

4- İdyopatik Veya Primer Glomeruler Hastalıklar 

A. İdiyopatik Kresentik Glomerulonefrit 

a) 1.'ci tip: İmmünoglobulinlerin lineer depolanması (antiglome­

rul bazal membran antikoru ile gelişen glomerulonefrit). 

b) 2.'ci tip: İmmünglobulinlerin granüler tipte depolanması (im­

münkompleks ile oluşan kresentik glomerulonefrit) 

c) 3.'cü tip: Çok az veya immünglobulinlerin depolanması olma­

yan "pauci-immune" 

d) Anti-neutrofil cytoplasmik antikor ile birlikte olanlar? Vaskü­

litin "fruste" formu? 
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B. Prim er Glomeruler Hastalıkların Seyrinde: 

- Mezangiokapiller (rnernbranoproliferatif glornerulonefrit) 

- Membranöz glomerulonefrit 

- Berger hastalığı (IgA nefropatisi) 

Günümüzde, başka bir sınıflandırma, Couser tarafından önerilen 

ve immünfloresan tekniği ile Kresentik glomerulonefritlerin patogenezinin 

tespiti sonrası yapılan sınıflandırmadır(26): 

1- Anti GBM Antikor Aracılığıyla Gelişen Glomerulonefrit 

Akciğer Kanaması ile (Goodpasture Sendromu) 

• Akciğer Kanaması olmayan 

2- İmmünkomplekslerin Granüler Biçimde Depolanması ile Oluşan 

Glomerulonefrit 

• Postenfeksiyöz hastalıklar (poststreptokoksik glomerulonefrit, 

visseral abse, endokardit). 

- Sistemik hastalıklar (lupus nefriti, Henoch-Schönlein purpura­

sı, mikst Kriyoglobinemi) 

- Primer böbrek hastalıkları (IgA nefriti, membrano proliferatif 

glornerulonefrit, idyopatik glomerulonefrit). 

3- İmmün Depolanmaların Bulunmadığı Glomerulonefritler 

- Vaskillit (poliarteritis, Wegener granulomatozis allerjik vaskü­

lit) 

- İdyopatik glomerulonefrit 

Tüm araştırmalara rağmen herhangi bir sebep bulunamayan Kre­

sentik glomerulonefritler için, idyopatik Kresentik GN terimi kullanılmış­

tır. 

Günümüzde, yapılan araştırmalar oto-immün mekanizmaların ve 

immünogenetik faktörlerin etyolojide rol oynadığı göstermiştir(25, 73). 
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RPGN ile hidrokarbonlar arasında bir ilişki olduğu düşünülmesi­

ne rağmen, bu durum henüz kanıtlanmamıştır. Hiperbarik oksijen ve sigara­

nın, anti-GBM antikorlarının yol açtığil pulmoner hemorajide kolaylaştırıcı 

rol oynadığı düşünülmüştür(26). 

Benzer şekilde, influenza ve Goodpasture sendromu arasında bir 

ilişki olduğu iddia edilmiştir(26). 

Kresentik poststreptokoksik glomerulonefritin, postinfeksiyöz 

etyolojiye sahip olduğu bilinmektedir. 

İmmünogenetik faktörlerin, RPGN gelişimini etkilediğine dair, 

güçlü kanıtlar mevcuttur(26). 

doku gruplarından, DR W2 varlığında, hem anti GBM'a bağlı 

olan hem de idyopatik olan RPGN'in gelişme riskinin arttığı öne sürülmek­

tedir(67). 

Ayrıca, anti GBM hastalığı riski, HLA-B7 varlığı ile ilişkilidir. 

İmmünogenetik faktörler, risk yanında, hastalığın prognozunu da etkiler­

ler. 

İmmünfloresan tekniği ile, görülen paterne dayanarak 3 ana 

grup tespit edilmiştir. Bu 3 grubun patogenezi şöyle özetlenebilir~ 

1- Anti Glomerul Bazal Membran Antikor Hastalığı; 

Bu hastalık, glomerulde antiglomerul bazal membran antikorları 

birikimi ile karakterizedir. Burada floresan mikroskobu ile, glomerul bazal 

membranı boyunca lineer immünglobulin G (IgG) birikimi ve daha az sık­

lıkla komplement 3 (C3) depolanması görülür. 
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IgG'nin lineer depolanması, glomeruller dışında, tubulus bazal 

membranını da tutarak, tubulointersti~yel hasara, veya alveoler kapilerleri 

tutarak pulmoner kanamaya da neden olabilir. 

Antiglomerul bazal membran antikor hastalığına pulmoner kana­

manın eşlik etmesi, Goodpasture sendromunu oluşturur. 

Bu antikorların kökeni veya yapımını başlatan olay halen bilinme­

mektedir(70). 

Primer olayın, her ne kadar pulmoner veya renal hasar olduğu 

biliniyorsa da, bunu başlatan sebebin, bazal membranın antijenik özelliği 

mi yoksa immünolojik mi olduğu açık değildir. Yapılan çalışmalar, her iki 

olasılığın da söz konusu olabileceğini düşündürmektedir. 

Bir soğuk algınlığı veya sigara kullanımı alveoler hasarın gelişme­

sine zemin oluşturabilir(26). 

Sigara anamnezi ile pulmoner kanama arasındaki ilişkinin böb­

rek hasarında da önemli rol oynadığı gözlenmiştir(26). Araştırmalar sonu­

cunda, ayrıca pulmoner kanama ile hidrokarbon gazına maruz kalma arasın­

da bir ilişki olduğu anlaşılmıştır(68). 

Dolaşan anti GBM antikorların tespiti ve ölçümü ELİSA metodu 

ile yapılır(35) . 

Alport sendromu olan bazı hastalarda, böbrek transplantasyonun­

dan sonra, genelde semptom vermeyen, lineer biçimde depolanan anti 

GBM antikorları geliştiği gözlenmiş ve bu antikorların nadiren kresentik 

glomerulonefrit oluşturduğu tespit edilmiştir (Erik Rondeau, 1993)(69). 

HLA DR W2 antijeni taşıyan hastalarda, Goodpasture sendromu­

na daha sık rastlanmaktadır(26,67). Bu saptama, irnmünogenetik faktörle­

rin önemli bir rol oynadığının kanıtıdır(68). 
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2- İmmünokomplekslere Bağlı RPGN: 

RPGN, glomerulde immünkompleks birikimi sonucu gelişebilir. 

Bu olaydaki antijenik uyarı genellikle bilinmemektedir. Bu grubun özelliği, 

immünglobulinlerin (IgG, IgA) ve komplemantın (C14 ve C3) granüler 

biçimde depolanmasıdır. 

Bu grupta kresentik glomerulonefrit, bir infeksiyöz hastalığın 

seyrinde veya sonrasında gelişebilir. İnfeksiyon hastalığının sonrasında 

gelişen Kresentik glomerulonefrit genelde hafif seyreder ve prognozu 

çoğunlukla iyidir. Böbrek fonksiyonu ve glomerulde oluşan lezyonlar kendi­

liğinden veya visseral apsenin uygun tedavisinin yapılması ile iyileşebilir­

ler( 69). 

RPGN, ekstrarenal belirtiler olmadan, primer böbrek hastalığı 

olarak veya sistemik lupus, Henoch-Schönlein purpurası, Mikst kriyoglobu­

linemia gibi sistemik hastalıkların seyrinde ortaya çıkabilir(69). 

Bazı vakalarda, penisilamin kullanımının, sifilizin ve nadiren 

malignitelerin katkıda bulunduğu görülmüştür(26,69). 

Dolaşımda, otoantikorların tespiti, aslında sadece böbrek belirti­

leri ile kendini gösteren bir sistemik hastalığın varlığını düşündürmektedir 

(Erik Rondeau - 1993 )(69). 

3- İmmünolojik Mekanizmalara Bağlı Olmayan RPGN 

İdyopatik RPGN'li hastaların % 40'dan fazlasında, immünflore­

san mikroskobunda veya elektron mikroskobunda immün bir birikim görül­

mez(77). 
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Bu hastalardaki glomerul hasarını açıklayabilmek için iki hipotez 

ortaya atılmıştır. Bir görüşe göre altta yatan sebebin vaskülit olduğu düşü­

nülmekte, diğer bir görüşe göre ise hücresel bağışıklığın rol oynadığı kabul 

edilmektedir( 1 O, 70 ) . 

İdyopatik RPGN'li hastaların bazılarında, aylar sonra, biopside 

Wegener granulomatozunun tesbit edilmesi bu hastalıkta vaskülitin de bir 

sebep olabildiğini göstermektedir(70). 

Hücresel immünitenin rol oynadığı glomeruler hasar, insanlarda 

henüz ispat edilmemiştir, yalnız bazı hayvan modellerinde gösterilebilmiş­

tir(70). 

İmmünolojik mekanizmalara bağlı olmayan RPGN'lerde, glome­

rülde lenfosit infiltrasyonu yoktur. Glomerule bağlanmış, antijene karşı 

aktive olan T hücreleri sadece hastalığın erken dönemlerinde bulunmuş­

tur(70). Bu hücreler, glomerul hasarını salgıladıkları lenfokinlerle, hem 

direkt olarak, hem de makrofajları aktive ederek meydana getirirler(70). 

Son yıllarda, bu grupta (pauci-immün tip) ANCA'ya (anti neutro­

fil sitoplasmik antikor) sık rastlandığı tespit edilmiştir( 40). 

2.grupta ise (immünkompleks aracılığı ile oluşan RPGN'de) nadi­

ren rastlanır( 4 O). 

ANCA ile olan ilişki kesin olmakla beraber (bu ilişki vasküliti 

olan Kresentik GN'li hastalarda da mevcuttur). ANCA'nın patogenetik 

rolii olup olm~dığı şu sırada açık değildir( 40). İn vitro çalışmalarda, hem 

C-ANCA'nın hem de myelo-peroxidaz spesifik ANCA'nın reaktif oksijen 

moleküllerinin salınımına yol açacak şekilde, nötrofil aktivasyonuna sebep 

olduğu gösterilmiştir. Ama ANCA'nın anti GBM antikorlarının yaptığı 

gibi, hasara yol açtığına ilişkin, in vivo kanıt henüz yoktur( 40). 
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Bazı araştırıcılar "Pauci"i immun grup - primer kresentik GN'in 

glomeruler kapillerde lokalize olmuş :vasküliti temsil ettiği görüşündedir­

ler. Bunun nedeni, kapiller nekrozla beraber dolaşımda ANCA'ya sık rast­

lanmış olmasıdır. 

Grup 3 (pauci-immün form), kendine özgü bir formdur. Etyoloji 

ve patogenezi tam olarak bilinmemektedir. Hücresel mekanizmalar çekici 

bir açıklama yöntemidir. ANCA, patogenezde rol oynayabilir. Bugün için 

prim er veya idyopatik deyimi daha uygundur( 40). 

FİZYOPATOLOJİ 

Kapiller Duvar Hasarının Olu§um Mekanizmaları 

RPGN' in özelliği, ışık mikroskobu ile incelenen böbrek biyopsi­

sinde glomerül kapillerleri çevresinde kresentlerin bulunmasıdır. 

Kresentik glomerulonefritler için tipik olan lezyon, glomerul 

kapiller duvarında elektron mikroskobu ile görülebilen bir açıklığın (gap) 

varlığıdır(26,34 ). 

Bu açıklık "gap", Bowman boşluğundaki elemanlar ile dolaşımda­

ki hücreler ve plazmanın direkt olarak temas etmesine yol açmakta­

dır(26,34 ). 

İdyopatik RPGN'de, kapiller duvarların tahrip olmasına ve Kre­

sent oluşumuna yol açabilecek 5 mekanizma gösterilmiştir(25,26). 

1- Glomerul geçirgenliğine, antikorların tek başına yol açtığı gös­

teren direkt etki, anti GBM antikorları ile perfüze edilen, izole böbrekler­

deki protein atılımının ölçülmesi ile saptanmıştır(26). 

Benzer mekanizmaların, hayvan modellerinde, in vivo olarak da 

etkili olduğu görülmüştür. 
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2- Kompleman sistemin Csb - C9 bölümünün aktivasyonunun, ilti­

habi hücrelerden bağımsız olarak, cidd,i kapiller duvar hasarına yol açabile­

ceği gösterilmiştir. Bu mekanizmanın, tavşanda, anti GBM nefritinin hete­

rolog fazında rol oynadığı ortaya konulmuştur. Bu, kresentik glomerulonef­

ritlerin sık incelenen bir modelidir. 

3- Nötrofillerin ciddi glomeruler hasarda, efektör hücre olarak 

rol oynadıkları, deneysel olarak gösterilmiştir. Glomerulonefritlerin pek 

çok formunda, bu hücrelere rastlamak mümkündür. Aktive olmuş iltihabi 

hücrelerin nefritojenik özelliklerinin önceleri, proteaz salımına bağlı oldu­

ğu düşünüldüyse de, günümüzde, reaktif oksijen bileşiklerinin de, özellikle 

H 20 2'nin, rol oynadığı bildirilmektedir. 

H 20 2'nin nefritojenik özelliği, muhtemelen katyonik nötrofil 

kökenli miyeloperoksidaz ve bir halojenle etkileşim sonucu OH ve 0-reak­

tif oksijen bileşiklerinin oluşmasına bağlıdır. Bu olay, glomerüler yapıların 

halojenizasyonu ile sonuçlanmaktadır. Reaktif oksijen bileşikleri, glomerul­

de bazal lamina bileşiklerini tahrip eden metaloenzimlerin salınmasına yol 

açabilmektedirler. Bir nötrofil ve oksidan aracılığı ile oluşan glomerulonef­

rit modelinde, trombositlerin de kapiller duvar hasar oluşmasında rol oyna­

dıkları gösterilmiştir. 

4- Makrofajların glomeruler hasar oluşmasında, etkili hücre ola­

rak rol oynadıkları da kanıtlanmıştır. Bu hücreler, nötrofiller için tanımla­

nan benzer mekanizmalarla, tahribata yol açarlar. Miyeloperoksidaz sistem­

leri yoktur. Makrofajlar, nötrofillerden farklı olarak, T lenfositlerin yol 

açtığı immün reaksiyon sonucu glomerüllerde toplanırlar. 

Makrofajlar, enflamasyon hücreleri olarak gördükleri role ek ola­

rak, kresentin oluşumunda da etkili olurlar. 

Kresentlerin içinde, fibroblast ve paryetal epiteliyal hücrelerin 

yanında, makrofajların varlığı ve bunların prokuagulan aktivite oluşturma 

kapasiteleri de kanıtlanmış bir gerçektir. 
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Kresentik glomerulonefrit modelleri ile yapılan çalışmalarda, 

makrofaj birikiminin ve artmış glomeruler prokoagulan aktivitenin, 

RPGN'deki fibrin birikimine ve kresent oluşumuna öncelik ettiği gösteril­

miştir( 44). 

RPGN'lerde diğer glomeruler hücrelerin de inflamasyona katıldı• 

ğı düşünülmektedir. Mezangial hücrelerin, pek çok iltihabi mediatörleri 

salgılamaları (Oksidanlar, proteazlar, interleukin-1, prostaglandinler) ve 

immün stimuluslara cevap olarak da antijenlerini ortaya çıkarmaları, bunla­

rın hem humoral hem de hücresel doku hasarında rol oynadıklarının bir 

kanıtıdır. 

5- Bir diğer kapiller duvar hasarı mekanizması ise, hücresel 

immünite ile ilgilidir. Glomeruler immün birikimlerin görülmediği, idyopa­

tik RPGN'te bu mekanizma özellikle önem taşıyabilir. 

Bol ton ve arkadaşları (1984) yılında, antikor oluşmasını engelle­

mek için, kimyasal bursektomi yapılan tavuklarda, GBM ile immünizasyon 

sonrası, kresentik glomerulonefrit oluşumunu göstermiştir. Bu lezyon, 

daha önce antijenle karşılaşmamış, sinjenik tavuklarda, antikor yokluğun­

da, böbrek kökenli T hücreleri yolu ile gelişebilmektedir. Bu etkilerin 

direkt T hücresi yoluyla oluşan hasarı yansıtıp yansıtmadığı açık değil­

dir(26). 

Makrofaja bağımlı olarak gelişen bir glomerulonefrit modelinde, 

T hücrelerinin makrofaj infiltrasyonundan önce glomerullerde görüldüğü 

ve T hücrelerini selektif olarak baskılayan Cyclosporin A uygulamasından 

sonra, daha az hasar meydana geldiği, gösterilmiştir. 

İdyopatik RPGN'nin tedavisinde ilgi çekici bir nokta da, makro­

fajların yol açtığı glomeruler hasarın İV metilprednisolon ile dramatik 

şekilde azalması ama nötrofillerin aracılık ettiği hastalıkta, bu tedavinin 

daha az etkili olmasıdır. 

Günümüzde, idyopatik kresentik glomerulonefritte, muhtemelen 

hücresel immünitenin rol oynayabileceği düşünülmektedir. İnterleukin 1 ve 

tümör nekroz faktörü gibi, pek çok hücresel mediyatörün, prokuagulant 
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aktivite artışında, lökosit aderans glukoproteinlerinin salgılanmasında rol 

oynadığı düşünülmektedir. 

Kapiller Duvar Hasarının Sonuçları • Kresent Oluşumu: 

Belirtilen mekanizmaların sonucunda, kapiller duvarın bütünlüğü 

bozularak, makrofajlar, eritrositler ve plazma Bowman boşluğuna sızar. 

Böylece makrofajlar, prolifere olmuş pariyetal epitel hücreleri ve daha son­

ra fibroblastların da katılması ile kresentler oluşur. 

Fibrinin polimerize olması kresent oluşumunda esastır. 

Ankrod ile yapılan defibrinasyon, kresent oluşumunu engellemiş­

tir, fakat kapiller duvar hasarının bir göstergesi olarak, proteinüri devam 

etmiştir. Bowman boşluğunda, fibrin birikiminin, intraglomeruler fibrin 

birikimi ile birlikte olduğu görülmüştür. 

Glomerulde, makrofajlar, muhtemelen doku faktörü şeklinde pro­

kuagulant aktiviteye yol açarak ekstrensek koagulasyon yolunu aktive 

etmektedir. 

Deneysel kresentik glomerulonefritte, makrofajların bulunması 

ve artmış glomeruler prokuagulant aktivite, fibrin birikimine ve kresent 

oluşumuna öncülük etmektedir. 

İntrinsek yolun aktivasyonunu gösteren faktör 8 birikimi ise, çok 

daha sonra oluşmaktadır. 

Bununla birlikte glomeruler prokuagulan aktivite, endotel hücre­

lerinden de kaynaklanabilir. Ayrıca lokal ve sistemik prokuagulan, antiku­

agulan ve fibrinolitik mekanizmalar da burada rol oynayabilir. 

Zamanla hücresel kresentler, fibroblastların eklenmesi sonucu, 

fibrosellüler hale gelirler. Daha sonra Kresentler, ön planda interstitiel tip 

III kollajenin bulunduğu bir şekile dönüşürler. 
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Kresentlerin yaşı, hastalık süresinin uzunluğu hakkında fikir 

verir. Bu da tedavinin muhtemel başar~sını belirler. 

KLİNİK VE LABORATUVAR BULGULAR 

Literatürde idyopatik RPGN'in 5 ile 80 yaş arasında (ortalama 

58 yaş) görüldüğü bildirilmiştir(28). 

Erkek kadın oranı 2/1 'dir. Hastalığın bahar ve yaz aylarında 

daha sık olduğu öne sürülmektedir(28). 

Hastaların % 50'sinde prodromal semptomlar mevcuttur. Bunlar 

vira! hastalığa benzer, artralji, miyalji, sırt ve karın ağrılan, ateş ve kırık­

lıktır(23,24,28). 

Bazı yazarlar, hidrokarbonlara maruz kalma durumunda, maligni­

telerde, kalb cerrahisi veya miyokard infarktilsil gibi kardiyak sorunların 

bulunduğu hallerde hastalığın daha kolay gelişebileceğini belirtmişler­

di(26,28). 

Böbrek fonksiyonları günler veya aylar içinde kaybedildiği için 

"hızlı gelişen" terimi kullanılmıştır. 

Hastaların çoğunda, semptomların başlangıcı veya teşhisten son­

ra, 3 aylık bir süre içerisinde, kreatinin düzeyleri en az iki katına çıkar. 

Sıklıkla 1-2 hafta içinde son dönem böbrek yetersizliği gelişir(28). Hemen 

hemen tüm hastalar, hematüri, proteinüri ve serum kreatinin düzeyinde 

artma gibi nefritik sendrom belirtileri ile hekime başvurur­

lar(23,24,27 ,28). 

Vakalarda Genelde, 24 saatte, 3.5 gr proteinüri mevcut olabilir 

ise de, nefrotik sendromun klinik belirtileri nadirdir(28). Hastaların 

% SO'sinden fazlasında oligoanüri mevcuttur. Volüm yüklenmesi olmaksı­

zın, hipertansiyon çok nadirdir(28). 
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Radyografik incelemelerde, böbrek büyüklükleri genellikle nor­

mal bulunmakla beraber vakaların yarı~ı üremiktir ve derhal diyalize gerek­

sinim duyarlar. 

Vakaların % SO'sinde akciğer grafisinde asemptomatik ya da 

geçici pulmoner infiltrasyonlar görülür(28). 

İdyopatik RPGN'de laboratuvar bulguları nonspesifiktir. İndi­

rekt immünfloresan tekniğinin negatif bulunması, dolaşan anti GBM anti­

korların bulunmadığını gösterir. Anti GBM antikoru için, radyoimmünas­

say testleri daha hassastır. Bunlar, Goodpasture hastalığında % 97 ve idyo­

patik anti GBM hastalığında % 83 oranında duyarlıdırlar(28). 

Dolaşan immünkompleks yöntemleri genellikle negatif sonuç 

verirler. Bazı hastalarda, pozitif sonuçlar bildirilmiştir. 

Serum kompleman düzeyleri, kriyoglobulinler normaldir; strepto­

koksik ve nükleer antijenlere karşı antikorlar bulunmaz. 

Eritrosit sedimantasyon hızında artış ve hematokrit düşüklüğü 

sık görülen bulgulardır(28). 

İmrnün depositeleri olmayan "pauci-irnmün" idyopatik RPGN'li 

hastalarda ANCA (anti nötrofil sitoplasmik antikor) düzeylerinin yüksek 

olduğu görülmüştür(28). 

TANI ve AYIRICI TANI 

RPGN'in tanısı için böbrek biyopsisi yapılması şarttır. Işık mik­

roskobu ile incelendiğinde, biyopside yaygın kresent oluşumlarının varlığı 

ile tanı konur. Hastalığın nedeninin araştırılması için, ciddi klinik, labora­

tuvar ve immünopatolojik incelemeler gereklidir. 
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Kesin tanı için elektron mikroskobu ve immünfloresan mikrosko­

pik incelemeler önemli bir rol oynar .. 

İdyopatik RPGN olan hastaların çoğunluğunda, glomerullerin en 

az % 30-S0'sinde hücresel Kresentler vardır(28). 

Belirgin endokapiller proliferatif değişiklikler postinfeksiyöz 

veya sistemik bir hastalığın göstergesidir. 

Monositer hücre infiltrasyonu sıktır ve periglomeruler dağılım 

gösterebilir. bütün bunlar daha iyi prognozu gösterir(28). 

Extraglomeruler vasküler değişiklikler genelde yoktur. 

Vaskülit ve nekrotizan glomeruler lezyonların varlığı, sistemik 

bir hastalığı düşündürür. 

İmmünofloresan mikroskobide IgG'nin lineer olarak boyanması, 

altta yatan mekanizmanın, anti GBM antikor birikmesi olduğunu gösterir. 

Ayrıca, bu vakalarda, serumda, anti-GBM antikor düzey tayini tanıyı des­

tekler. 

Çoğu kez, granüler immünkompleks birikimlerin, sistemik bir 

immünkompleks hastalığını (postinfeksiyöz glomerulonefrit, sistemik lupus 

eritematosus, Henoch - Schönlein purpurası, kriyoglobulinemi) göste­

rir(27). 

Serolojik ve elektron mikroskopik incelemeler ile, hastada posts­

treptokoksik glornerulonefritin ayırıcı tanısı yapılmalıdır; çünkü bu hastala­

rın çoğu, hastalığa özgü tedavi uygulamaksızın, iyileşirler(26,28,69) . 
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Bazen, membranoproliferatif glomerulonefrit veya IgA nefropati­

si gibi, diğer primer renal hastalıkla~da da, Kresentik RPGN gelişebilir. 

Bu hastalar, farklı biyopsi bulguları (histolojik ve immünfloresans) ile ayrı­

labilirler. 

lmmün depolanma göstermeyen Kresentik glomerülonefritli has­

talarda, mikroskopik poliarteritis nodosa veya Wegener granülomatozu 

gibi, nekrotizan sistemik bir vaskülitin olup olmadığı araştırılmalıdır. 

Bu durumda, ANCA düzeyi tayini yararlı o1ur. Bazı hastalarda, 

artmış ANCA düzeyleri ile beraber, böbrekte sınırlı bir vaskülit mevcuttur. 

Extraglomeruler vaskülit bulguları yoktur. Bu hastalarda genellikle, foka! 

nekrotizan glomerulonefrit söz konusudur. 

İdyopatik RPGN'te elektron mikroskop bulguları çok nadiren 

yararlıdır. Bazal membranda devamsızlık veya açıklıklar (gap) sık rastla­

nan bulgulardır. 

Bazı idyopatik RPGN vakaları (% 20), belirgin granüler IgG ve 

C3 birikimleri ile karakterizedir. Bu birikimler mezangium ve kapiller duva­

rın subendoteliyal yüzünde mevcuttur. 

Pek çok idyopatik RPGN vakalarında (% 80) glomerüler immünf­

loresans bulguları nonspesifiktir veya hiçbir irnrnün birikim yoktur(28). 

PROGNOZ 

Prognozu değerlendiren histolojik özellikler aranmıştır. Ama 

bunların çok azı tatminkar bulunmuştur. 

Genelde, Kresent gösteren glomerullerin sayısı önemlidir. Tutu­

lan glornerul sayısı arttıkça prognoz daha kötüdür. Morrin ve ark.(60) Kre­

sent oluşumu olan glomerul sayısının değer taşıdığını göstermişlerdir. Tüm 

glomerullerinde, Kresentler olan hastaların hiçbiri kurtulamamıştır. 
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Glomerullerin % 80'den fazlasının tutulmuş olduğu hastaların, 

yalnızca % 34'unda belli bir ölçüde reı:nisyon görüldüğü bildirilmiştir. 

Buna mukabil glomerullerin çok yüksek oranda tutulduğu bazı 

hastaların göze çarpar ölçüde iyileşebildikleri de bildirilmiştir. Daha az 

sayıda glomerulun tutulmuş olduğu bazı hastalarda ise, hastalığın seyrinin 

hızlanabileceği, Hind ve ark. ve Furlong ve ark. 'nın çalışmalarında gösteril­

miştir( 40,42). 

Kresentlerin prognostik değeri, anti GBM hastalığı olan vakalar­

da daha yüksektir. Walker ve ark. bu hastalarda Kresentlerin sayısı ve 

ren al bozulma arasında kesin bir ilişki bulmuşlardır. 

N eil ve ark. 'nın çalışmasında, glomerul yumağındaki nekrotizan 

değişiklikler ile proliferatif değişiklikler arasında karşılaştırma yapılmıştır 

ve 2.'ci grupta % 50 civarında iyileşme gözlendiği bildirilmiştir. Bu gözlem 

Son sin o ve ark. ile Striker ve ark. tarafından da doğrulanmıştır( 40). 

Kapiller yumakta proliferasyon olan ve prognozu daha iyi olan 

grupta, muhtemelen postinfeksiyöz glomerulonefrit vardır. Proliferasyon 

olan grupta, Kresentler daha az kompakttır . Yumakta nekrozlar daha az 

belirgindir. 

Ön planda, kresent oluşumu ve pek az proliferatif değişiklik olan 

hastalarda, nekrozlarında mevcut olduğu gözönünde tutulmalıdır, yanlış 

olarak, ön planda Kresent oluşumu olan tipin sadece basınca uğramış glo­

merul yumaklarından oluştuğuna inanılmaktadır . Bu grupta istisnasız ola­

rak, hasar da mevcuttur. Hepstintall ve ark.,( 40) hızla azotemiye girdiği 

halde, pek az Kresent'leri olan, ama glomerul yumağında yaygın hasarı 

olan vakalar gözlemişlerdir. 

İnterstisiel fibroz ve tübüler atrofinin prognoz tayininde önemli 

rol oynadığı, Striker ve ark. tarafından bildirilmiştir( 40). 
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Kötü prognozla ilişkili olan diğer özellikler, büyük Kresent'lerin 

varlığı veya fibröz kresent'lerin bul1:1nması, global glomeruloskleroz ve 

Bowman kapsülünde yırtıklardır. 

Baldwin ve ark. anürili ve bozuk renal fonksiyonlu hastaları ince­

lemişler ve bunlarda prognozun kötü olduğunu saptamışlardır(S). 

Özellikle anti GBM antikor hastalığında olmak üzere, böbrek 

fonksiyonlarında genellikle iyileşme pek görülmez(74). Bu hastalıkta, teda­

viye başlamadan önce, plasma krea tinin düzeyi 5 mg/ dl' den az ise, tedavi­

ye yanıt alma olasılığı artabilir(74 ). 

Vaskillit veya sistemik lupus erithematozusa bağlı sekonder 

RPGN'lerde altta yatan sistemik hastalığın enerjik bir şekilde tedavisi ile, 

böbrek fonksiyonları düzelebilir(38,42). Hatta başlangıçta diyaliz gerekti­

recek kadar ağır durumda bulunan hastalar böbrek fonksiyonunda yeterin­

ce iyileşme sonucu diyaliz tedavisinden kurtulabilirler( 42). 

Günümüzde, steroid "pulse" tedavisi ve plasmaferez ile, hastala­

rın % 75'i tedaviye cevap vermektedir (Couser)(28, 73). Bu şekilde, hastala­

rın % 50-60'ında, böbrek fonksiyonları uzun süre korunmaktadır. Renal 

allograftlarda önemli ölçüde rekilrens belirtilmemiştir. 

RPGN'e bağlı son dönem böbrek yetersizliği gelişmiş hastalarda, 

transplantasyon sonrası, renal allograftta nüks pek görülmez(28). 

İdyopatik kresentik glomerulonefrit için önleyici yöntemler 

henüz bilinmemektedir(28). 

Tedavi edilmeyen RPGN'in, böbrek yönünden prognozu kötüdür. 

Bu hastaların % 80'inde, 3-6 ay içinde, son dönem böbrek yetersizliği geli­

şir(28). 

Oligoanüri ile başvuran hastaların % 90'ndan fazlası, hastalığın 
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başlangıcından birkaç hafta veya ay sonra, sürekli diyaliz tedavisine ihtiyaç 

gösterirler( 6,24,3 8). 

Yavaş ilerleme gösteren bazı hastalarda, böbrek biyopsisinde, 

glomeruller daha az hasar görmüş durumdadır. Kresent formasyonuna, glo­

merullerin % 50'sinden azında rastlanır ve bunlar genellikle parsiyel kre­

sentler şeklindedirler. 

Poststreptokoksik glomerulonefritlerin prognozu daha iyidir. 

Bazı vakalarda spontan bir iyileşme görülebilir(28). Bununla beraber, bu 

hastalarda, akut atak sırasında, fonksiyone eden nefronların bir kısmının 

harap olduğu düşünülmektedir. Yıllar içinde, hemodinamik bozukluğa bağ­

lı, glomeruloskleroz gelişmesi bu görüşü desteklemektedir. 

Prognoz ve tedaviye olumlu cevap, öncelikle, tedaviye başlandığı 

sıradaki hastalığın şiddetine bağlıdır(6,38,39) . 

Plazma kreatinin düzeyi 7-8 mg/dL arasında ise, prognoz kötü-

dür(70). 

TEDAVİ 

Genelde oral prednisolonun yalnız başına veya azathioprin veya 

"Cyclosphosphamide" ile beraber kullanılmasının idyopatik RPGN'in seyri 

üzerine etkisi azdır(23 ). Fibrin in, kresent oluşumunda merkezi bir rol 

oynadığı düşünülerek, antikoagulan ve antitrombotik tedavi denenmiştir. 

Bu ajanlar, bazı seçilmiş hastalarda başarı sağlayabilmiştir, fakat toksisite­

leri yaygın olarak kullanılmasını engellemiştir(12). 

Bunun yanında, "pulse" metilprednisolon tedavisi ve plasmafe­

rez, hem böbrek fonksiyonlarının hem de histolojik değişikliklerin iyileşme­

si açısından çok önemli iki tedavi yöntemidir(73 ). 

"Pulse11 tedavide, genellikle, günde lg, metilprednisolon damar 
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yolu ile, 30 dakika içinde, 3-5 gün süre ile verilir. Bunu takiben, konvansi­

yonel dozda (1 mg/kg/ gün) prednisolo,n oral olarak uygulanır. 

İdyopatik immünkompleks veya antikorların rol almadığı tipteki 

RPGN'li hastaların yarısından fazlası bu tedaviye iyi yanıt vermiştir. 

Bolton ve Couser, 1979 yılında bu tedavi ile ortalama plasma kre­

atinin düzeyinin 10.6 mg/dl'den, 2.2 mg/dl'ye düştüğünü bildirmişler­

dir(B). 

Cevap vermeyen vakalarda ise, kresentlerde fibrozis gelişmesi 

veya glomerul yumağının fibroze olması gibi, irreversibl bozuklukların yer­

leştiği düşünülmüştür. 

Bunun tersine, anti GBM antikor hastalığında, glomeruler lezyon­

ların "pulse" steroid tedavisine cevap vermediği görülmüştür. 

"Pulse" tedavisi genelde iyi tolere edildiği halde, nadiren kardi­

yak arrest veya kan basıncında belirgin yükselmeye neden olabilir(S,82). 

Bu nedenle "mini pulse" tedavisi ortaya atılmıştır. Bu tedavide, 250 mg 

metilprednisolon kullanılmış ve akut transplant rejeksiyonunda olduğu 

gibi, bazı RPGN tiplerinde etkili olduğu gösterilmiştir. Bununla beraber, 

bu tedavi protokolünün RPGN'lerde uygulanması ile ilgili klinik tecrübeler 

azdır. Buna rağmen, düşük doz kortikosteroid ile tedaviye başlamayı öne­

renler de vardır. 

Yüksek doz metilprednisolonun, hangi mekanizma ile etkili oldu­

ğu henüz bilinmemektedir. 

Fazla miktarda verilen steroid, hücre membranındaki lipidlerle 

birleşerek inflamatuvar fonksiyonları azaltabilir. 
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"Cyclophosphamide11
, genelde pulse tedavi ile birlikte verilmez. 

Sistemik vaskülit düşünülen ve antikorların rol almadığı tip 

RPGN'lerde ise bu iki ilaç birlikte uygulanabilir. 

İdyopatik RPGN'lerde plasmeferezin çok etkili olduğu tespit 

edilmiştir(23,38,47). Bu tedaviye cevap veren hastalarda, böbrek fonksiyo­

nunda 10 gün içinde iyileşme gözlenir. Burada, dolaşan antikorların, 

immünkomplekslerin ve iltihabi mediyatörlerin (ör. fibrinojen ve komple­

man) uzaklaştırılması ile hastalığın düzeldiği düşünülmektedir. 

Plasmaferezin en uygun sıklık derecesi ve süresi henüz belirlen­

memiştir. Bununla birlikte, günde 3-4 litre olmak üzere, 4-6 gün boyunca, 

plasmaferez uygulayıp, daha sonra klinik ve laboratuvar yönden cevabı göz­

lemek uygun bir yaklaşımdır. Bu tedavi yöntemi ile mevcut olan ekstraselu­

ler immünglobulinler ortadan kaldırılmış olur. Buna ek olarak, Prednison 

ve "Cyclophosphamide" verilmesi, yeni antikor sentezini azaltmak için 

gereklidir. 

Anti GBM antikor hastalığı hariç, RPGN'lerde "pulse" tedavisi 

ile plasmaferezin hemen hemen aynı etkiyi gösterdikleri tespit edilmiştir. 

Sonuç olarak, tedaviye yüksek doz metilprednizolon ile başlamak 

daha avantajlıdır. Bu tedavi hem cyclophosphamide göre daha az toksiktir, 

hem de yalnız bir damar yolu gerektiği için daha kolaydır, ayrıca plasmafe­

rez gibi pahalı değildir. 

Bu tedavi ile, 2 hafta içinde iyileşme görülmezse veya 1 hafta 

içinde ilerleme tespit edilirse, plasmaferezise geçilir. 

Tedaviye cevap veren hastalarda, böbrek fonksiyonu stabil duru­

ma geldiği zaman, doz gittikçe azaltılır ve düşük doz ile 6-9 ay devam edi­

lir. 
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Böbrek fonksiyonunda iyileşme, genelde uzun yıllar sürebilir. 

Remisyon sağlandıktan sonra, 2 ile 4 yıl tedaviye cevap verenler 

arasında nüksler görülebilir(18). 

Anti GBM antikor hastalığının tedavisinde bazı değişiklikler var­

dır. Tedaviye başlanması için, plasma kreatinin düzeyinin 7-8 mg/dl'den az 

olması gereklidir. Çünkü daha yüksek kreatinin düzeyleri olanlarda, özel­

likle de diyaliz tedavisi gereken oligoanürik hastalarda, tedavi ile, böbrek 

fonksiyonunda düzelme beklenmez( 42, 74). 

Dolaşan anti GBM antikorların (radyoimmünassay tayini ile) 

6-12 ay içinde spontan olarak kaybolduğu tespit edilmiştir(l 7). Bunun 

yanında, plasmaferez ve immünsupressif tedavi ile 8 haftadan daha az bir 

zamanda da plasmadan temizlenebilir(74). 

Bununla birlikte, hastalık geriledikten 5 yıl sonra bile, geç nüks­

ler seyrek olarak görülmüştür(29). 

Plasmaferez, bu hastalıkta en seçkin tedavidir. Böbrek yetersizli• 

ğinin ilerlemesini önlemede ve akciğer tutulumu olan hastalarda, hayatı 

tehdid eden kanamaları durdurmada son derece önemlidir( 4 7, 71, 73, 74 ). 

Pulse metilprednisolonun ise genelde glomeruler hastalık üzeri­

ne yararlı etkisi yoktur(8). Fakat akciğer hastalığını düzeltebilir. Hasta 4 

veya 6 günlük plasmaferez tedavisi sonrası, klinik ve serolojik yönden 

değerlendirilir. Akciğer ve böbrek bulgularında bir iyileşme tespit edilirse 

ve serumda anti GBM antikor titreleri anlamlı bir azalma gösterirse, daha 

fazla plasmaferezise gerek kalmaz. Tedaviye, 9, 12 ay kadar prednison ve 

Cyclophosphamid ile devam edilir. İyi olan hastalarda, 3-4 ay sonra, cyclop• 

hosphamid'ten daha az toksik olan, "azathiyopirin"e geçmek uygun bir yak­

laşımdır(74 ). 
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Enfeksiyon gelişirse, hemen tedavi edilmelidir. Aksi halde, 

serumda anti GBM antikor seviyesi yükselmeden bile, böbrek veya akciğer 

hastalığında alevlenme olabilir(66). Bu durumun nasıl geliştiği henüz bilin• 

memektedir. 

Sonuç olarak anti GBM antikor hastalığı son dönem böbrek 

yetersizliğine giden hastalarda ve transplantasyon düşünülenlerde bir 

sorun oluşturmaktadır. Çünkü erken dönemde transplantasyon yapılması, 

allograftta, anti GBM antikorları aracılığı ile oluşan glomerulonefrit nüksfi. 

ne neden olabilir(85). 

Transplantasyonun, 9 veya 12 ay sonraya ertelenmesi ile bu nüks 

önlenebilir(70). 
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MATERYAL VE METOD --

Bu çalışmada, 1 ocak 1987 ile 1 Nisan 1993 tarihleri arasında, 

İstanbul Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim dalı, Nefroloji Bilim 

Dalı'nda primer glomerulopati düşünülerek böbrek biyopsisi yapılan ve 

ışık mikroskopisi incelenmesi sonrası ,Ekstrakapiller proliferatif glomeru­

lonefrit (Kresentik glomerulonefrit) teşhisi konulan, 31 vaka retrospektif 

olarak incelenmiştir. 

Hastaların tümünde, yaş, cins, kan basıncı, hemogram, günlük 

idrar miktarı, tam idrar tetkiki, günlük proteinüri, eritrosit sedimantasyon 

hızı, protein elektroforezi incelemesi, serum kreatinin ve kreatinin klea­

rans değerleri ve gösterdikleri klinik tablo (Nefritik sendrom veya Nefro­

tik sendrom) araştırıldı. 

Hastalarda, sistolik kan basıncının 160 mmHg, diastolik kan 

basıncının ise 90 mmHg'nin üstü olması hipertansiyon olarak kabul edildi. 

Günlük idrar miktarının, 400 ml'den az olması, oligüri olarak 

tanımlandı. 

Hastalarda, günde 3.5 gr'ın üzerinde masif proteinüri ve birlikte 

hipoalbuminemi bulunması, nefrotik sendrom olarak değerlendirildi. 
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Günlük proteinürinin 3.5 gram'dan az olması, hipertansiyon, 

makroskopik veya mikroskopik hematµri ve diğer bozulmuş idrar sedimen­

ti bulgularının varlığı ise, Nefritik sendrom olarak kabul edildi. 

Böbrek biyopsisi yapılma kararı verilen hastalar, ilk önce kana­

ma testleri (kanama zamanı, pıhtılaşma zamanı, protrombin aktivitesi ve 

trombosit sayısı) yönünden incelendi ve normal olan olgulara biyopsi yapıl­

dı. 

Direkt üriner sistem filmi çekilerek, böbreklerin yeri tespit edil-

di. 

Genellikle sol böbrekten, böbreğin alt kutbundan aseptik hazır­

lık ve lokal anestezi yapıldıktan sonra, Wim-Silverman biyopsi iğnesi ile 

parça alındı. Biyopsi materyali, formaldehit solüsyonu içine konularak, 

Patoloji Anabilim Dalı laboratuvarına iletildi. Biyopsi, materyali rutin 

laboratuvar yöntem ile takip edildi. 

Parafin bloklarından yapılan 5 mikron kalınlıkta kesitler, Hema­

toxilen Eozin, PAS (periodik acid-Schiff's reagent). Masson's trichrome ve 

Cresyl-violet boyama yöntemi ile boyanarak incelendi. 

Kresent oluşumu, Bowman kapsülü pariteal ve viseral yaprakları 

arasında ayça şeklinde hücre proliferasyonu ve zamanla fibrozis gelişimi 

olarak tanımlandı. 

Biyopsi parçasında incelenen glomerüllerin yeterli sayıda olması­

na dikkat edildi. 

Seçilen vakaların hiçbirinde sistemik hastalığı düşündüren bulgu­

lar (ateş, artrit, karın ağrısı, üveit, güneş duyarlılığı vb.) yoktu. İdyopatik 

kresentik glomerulonefrit olduğu sonucuna varılan hastalar çalışma kapsa­

mına alındı. 
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Çalışmaya alınan vakalarda, RPGN veya ekstrakapiller prolifera­

tif glomerulonefrit (kresentik glomerulonefrit) tanı kriterleri şunlar olarak 

belirlendi: 

a. Kısa süre içinde ( ortalama 3 ay) serum kreatinin düzeyinin 

iki katına çıkması. 

b. Kreatinin klirensinde, % 50 oranında azalma olması 

c. Böbrek biyopsisinde, ışık mikroskobu ile yapılan incelemede, 

görülen glomerüllerin % 50'sinden fazlasında Bowman boşlu­

ğunda kresent oluşumu görülmesi. 

d. Sistemik hastalığı düşündüren klinik ve laboratuvar bulguları­

nın olmaması. 

Kresent oluşumu gösteren glomerullerin sayısı göz önüne alına­

rak, vakalar üç gruba ayrıldı. 

Glomerullerin % 50 ila % 69' unda kresent bulunan vakalar I inci 

grup, glomerullerin % 70 ila % 89' unda kresent oluşumu gösteren bulgular 

2.ci grup ve glomerullerin % 90 ile % 100 ünde kresent bulunan vakalar 

ise 3.üncü grup olarak alındı. 

Histopatolojik özelliklerinden sadece kresent oranı ile klinikopa­

tolojik ilişkiye bakıldı. 
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BULGULAR 

İstanbul Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Nefroloji 

Bilim Dalı'nda l Ocak 1987 ve 1 Nisan 1993 tarihleri arasında, yatırılarak 

tetkik ve tedavi edilen vakalara toplam 1198 böbrek biyopsisi yapılmıştır . 

Bunlar arasından , ışık mikroskobu ile yapılan hisıopatolojik ince­

leme sonrası, ekstrakapiller proliferatif glomerulonefril (kresentik glome­

rulonefriı) ve bunun klinik karşıtı olan RPGN'li 3 l vaka çalışmaya alındı . 

Resim 1 : Bowman boşluğunu dolduran hücresel kresent, tubuler atrofi, interstisyel fib­
rozis ve mononükleer hücre infiltrasyonu (H.E.x31 O). 
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RPGN'ler toplam biyopsilerin % 2.58'ini oluşturmaktaydı. 

Çalışmaya alınan vakaların, l0'u kadın, (% 32) ve 21'i erkekti 

(% 68) (Tablo 1). 

Erkek kadın oranı 2:1 idi. tüm olguların yaş ortalaması 

28.13±12.73 (14 ile 60 yaş arasında) idi. 

Tablo 1 : RPGN vakalannm cinsiyet dağılımı ve grafiği 

Vaka Yüzde 
Cins sayısı oram(%) 

Kadın 10 32.25 

Erkek 21 67.74 

Toplam 31 99.99 

Erkek hastaların yaşları 14 ile 60 arasındaydı ve yaş ortalaması 

27.14±12.55 idi. Kadın hastaların yaş ortalaması ise 30.2±13.54 (16 ile 55 

yaş arasında) idi. 

İncelenen 31 vakanın, 25'i (% 80.64)'nin yaşları 14 ile 35 yaş ara­

sında değişiyordu. Bunun yanında, 4 hasta (% 12.9) 36 ile 55 yaşları arasın­

da ve 2 hasta ise (% 6.45) 56 yaşının üzerinde idi (Tablo 2). 
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Tablo 2 : RPGN vakalann yaş yönünden dağılımını gösteren tablo ve grafik 

Yaş 

14-35 

36-55 

56 

Toplam 

n 

14-35 

Vaka 
sayısı 

25 

4 

2 

31 

8&-55 

YAS 

Yüzde 
oram(%) 

80.64 

12.9 

6.45 

99.99 

58 

Çalışmaya alınan vakalar daha önce bildirildiği gibi, kresent olu­

şumu gösteren glomerullerin sayısı gözönüne alınarak, 3 gruba ayrıldı. 

Grup 1 : Kresent gösteren glomerüllerin oranının % 50 ile % 69 ara­

sında olanlar 

- Bu grupta 8 hasta yer almaktaydı ve tüm vakaların % 25.S'ini 

oluşturmaktaydı. 

- Olguların 2'si kadın (% 25), 6'sı erkek (% 75) idi (tablo3). 

- Yaş ortalaması 27± 14,25 (14 ile 56 yaş arasında) olarak hesap­

landı (tablo 4 ). 
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Bu gruptaki sistolik kan basıncı ortalaması 158.8±41.6 mmHg 

iken diastolik kan basıncı ortalaman 90±03.3 mmHg bulundu (Tablo 5). 

Sistolik kan basıncı 120 ile 200 mmHg arasında değişiyordu. Ve diastolik 

kan basıncı 60 ile 120 mmHg arasında idi. Vakaların 3,ünde kan basıncı 

160/90 mmHg'nin üzerindeydi(% 37.5). 

- Bu gruptaki hastaların ortalama günlük proteinüri miktarı, 

5.4±2.4 gr/gün (1.5 ile 10 gr/Gün arasında) idi. 

Serum total protein düzeyleri 4,3 gr / dl ile 7 ,3 gr / dl arasında 

değişmekte idi ve ortalaması 5.6±0.9 gr/dl bulundu. Serum albumin düzeyi 

ortalaması ise 2.7±0.6 gr/dl (1.9 ile 3.5 gr/dl) arasında idi. 

Tablo 3 : Gruplann cinsiyete göre dağılımı 

CİNS 

Grup Kadın Erkek Toplam 

Grup! %50-%69 2 (% 25) 6 (% 75) 8 

Grupll %70-%89 1 (% 11) 8 (% 89) 9 

Grupill ~ 90-% 100 7 (% 50) 7 (%50) 14 

Toplam 10 (% 32) 21 (% 68) 31 

Tablo 4 : Gruplara üi§ldn yaş ortalamalan ve standart sapmalan 

Ortalama yaş ve sta.ndart 
Grup sapma 

Grup! %50-% 69 27±14.25 
Grup II %70-%89 23.0±7.3 
Grupill % 90-% 100 32.1±13.9 

Hastaların kan kreatinin ortalaması 2.7±1.0 mgr/dl (1.8 ile 4.2 

mgr/dl arasında) olarak hesaplandı. 

Kreatinin klirensi ortalaması ise, 60.5± 1.98 rnl/dk olarak bulun­

du (49.7 ml/dak ve 69 ml/dak arasında değişiyordu). 
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Bu gruptaki vakalar, anemi yönünden incelendiğinde kan Hb 

düzeyi ortalaması 10.6±2.8 gr/dl (5.9 ile 15.2 gr/dl arasında) olarak sap­

tandı. 1. gruptaki hastaların incelenen laboratuvar parametrelerinin ortala­

ma ve standart sapmaları tablo 6'da gösterilmiştir. 

Tablo 5 : Gruplarda sistolik ve diastolik tansiyona ilişkin ortalamalar ve standart sapmalan 

Grup/ Grupll Grupm 

Tansiyon %50-%69 %70-% 89 % 90- % 100 

Sistolik (mmHg) 158.8±41.6 155.0±25.5 154.2±24.3 

Diastolik (mmHg) 90.0±23.3 99.4±23.8 93.2±15.1 

Tablo 6 : Gruplara göre, incelenen laboratuvar parametrelerinin orlalama ve standart sap­
malan 

Parametre % 50-% 69 (grup 1) % 70-% 89 (grup 2) % 90-% 100 (grup 3) 

Hb (gr/dl) 10.6±2.8 8.8±1.8 7.6±2.0 

24 saatlik Proteinüri (gr) 5.4±2.4 4.8±2.4 3.8±2.8 

Serum total protein (gr/dl 5.6±0.9 5.2±1.2 6.2±0.9 

Serum albümin (gr/dl) 2.7±0.6 2.4±0.7 2.8±0.7 

Serum kreatinin (mg/dl) 2.7±1.0 3.2±0.6 6.9±3.8 

Kreatinin klirensi (mi/dk) 60.5±19.8 31.6±10.4 20.1±19.6 
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Grup 2 • Kresent oluşumu gösteren glomerüllerin oranının % 70 ile 

% 89 arasında olduğu vakalar 

Bu grupta 9 hasta yer almaktaydı ve tüm vakaların % 29.03'ini 

oluşturmaktaydı. 

Olguların biri kadın(% 11.11), 8'i erkek(% 88.88) idi (tablo 3). 

Yaş ortalaması 23±7.3 (15 ve 35 yaş arasında) olarak hesaplandı 

(Tablo 4). 

Bu gruptaki sistolik kan basıncı-ortalaması 155.0±25.5 mmHg 

iken, diastolik kan basıncı ortalaması 99.4±23.8 mmHg olarak bulundu. Sis­

tolik kan basıncı 120 mmHg ile 190 mmHg arasında, diastolik kan basıncı 

90 mmHg ile 130 mmHg arasında değişiyordu. Vakaların 6'sında kan basın­

cı 160/ 90 mmHg'nin üzerindeydi(% 66.66). 

Bu grupt aki hastaların ortalama günlük proteinüri miktarı 

4.8±2.4 gr (1 gr ile 9 gr arasında) idi. 

Serum total protein düzeyi 4.5 gr/dl ile 7.7 gr/dl arasında değiş­

mekteydi ve ortalaması 5.2±1.2 gr/dl bulundu. 

Serum albumin düzeyi ortalaması ise 2.4±0.7 gr/dl (1.8 ile 3.5 

gr/dl arasında) idi. 

Hastaların kan kreatinin düzeyi ortalaması 3.2±0.6 mgr/dl (2.4 

mgr/dl ile 3.9 mgr/dl arasında) olarak hesaplandı. 

Kreatinin klirensi ortalaması (GFR)'in ise, 31.6±10.4 ml/dk ola­

rak bulundu. 
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2.gruptaki vakalar, anemi yönünden değerlendirildiğinde kan Hb 

düzeyi ortalama 8.8±1.8 gr/dl (6 gr/dl ile 11.6 gr/dl arasında) olarak 

hesaplandı. 

Bu gruptaki hastaların incelenen laboratuvar parametrelerin 

ortalama ve standard sapmaları tablo 6'da gösterilmiştir. 

Grup 3 - Kresent oluşumu gösteren glomerüllerin oranının % 90 ile 

% 100 arasında olduğu vakalar 

Bu grupta 14 hasta yer almaktaydı ve tüm vakaların % 45.16'ını 

oluşturmaktaydı. 

Olguların 7'si kadın (% 50) ve 7'si erkek (% 50) idi (Tablo 3). 

Yaş ortalaması 32.1±13.9 (16 ve 60 yaş arasında) olarak hesap­

landı (Tablo 4). 

Bu gruptaki sistolik kan basıncı, ortalaması 154.2±24.3 mmHg 

iken, diastolik kan basıncı ortalaması 93.2± 15.1 mmHg olarak bulundu. Sis­

tolik kan basıncı 120 rnrnHg ve 190 rnrnHg arasında, diastolik kan basıncı 

75 rnmHg ve 120 mmHg arasında değişiyordu. 8 vakada (% 57.14 ), kan 

basıncı 160/90 mmHg'nin üzerindeydi. 

Bu gruptaki hastaların ortalama günlük proteinüri miktarı, 

3.8±2.8 gr (1 gr ile 9 gr arasında) idi. 

Serum total protein düzeyi 5.3 gr/dl ile 8.6 gr/dl arasında değiş­

mekteydi ve ortalaması 6.2±0.9 gr/dl bulundu. 

Serum albümin düzeyi ortalaması ise 2.8±0.7 gr/dl (1.2 gr ile 3.6 

gr/dl arasında) idi. 
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Hastaların kan kreatinin düzeyi ortalaması 6.9±3.8 mg/dl (1.9 ve 

12.6 mg/dl arasında) olarak hesaplan~ı. 

Kreatinin klirensi ortalaması ise, 20.1±19.6 ml/dk olarak bulun-

du. 

Bu gruptaki vakalar, anemi yönünden incelendiğinde, kan Hb 

düzeyi ortalama 7.6±2 gr/dl (4.3 gr/dl ile 11 gr/dl arasında) olarak hesap­

landı. 

Bu gruptaki hastaların incelenen laboratuvar parametrelerinin 

ortalama ve standard sapmaları tablo 6'da gösterilmiştir. 

Tablo 7 : 1,2 ve 3 gruptaki hastalann sistolik ve diastolik /<tın basınçlannın flt testi." üe karşı­
laştınlması (t değerleri) 

Tansiyon Gr.1-2 Gr.1-3 Gr.2-3 

Sistolik 0.23 0.32 0.02 

Diastolik 0.82 0.57 0.61 

Hastaların sistolik ve diastolik kan basınçları karşılaştırıldığında 

3 grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark görülmemiştir (Tablo 

7). 

Gruplarda hipertansiyon oranları tablo 9'da görüldüğü gibidir. 1. 

grupta hipertansiyonlu hastaya % 37.5 sıklığında, 2. grupta % 66.66 oranın­

da, 3 .grupta ise % 57 .14 oranında rastlanmaktadır. 
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Hastaların serum kreatinin düzeyleri incelendiğinde, Grup 3'teki 

vakaların kreatinin seviyeleri, grup 1 ~e 2'ye göre anlamlı derecede yüksek 

bulundu (Tablo 8). 

Kreatinin klirens değeri 1. grupta, diğer gruplara göre daha yük­

sek saptanmıştır. 

Hb değeri 3. grupta, 1. gruba göre, önemli ölçüde düşme göster­

mektedir (Tablo 8). 

Araştırdığımız laboratuvar parametreleri arasında, serum total 

protein ve albümin düzeyleri ile birlikte, günlük proteinüri miktarları da 

değerlendirildiğinde, her 3 grup arasında, anlamlı bir farklılık bulunmadı 

(Tablo 8). 

Tablo 8 : Gruplar arası laboratuar parametrelerinin karşdaştudması (t değerleri) 

Lab.parametreleri 

Serum kreatinin 

Kreatinin klirens 

Serum total protein 

Serum albumin 

24 saatlik proteinüri 

Hemoglobin 

*p<0.05 
"*p<0.01 

***p<0.001 

Grup 1-2 

1.42 

3.81** 

0.76 

0.92 

0.51 

1.55 

Grupl-3 Grup2-3 

2.55* 2.77* 

4.56*** 1.55 

1.48 0.88 

0.14 1.27 

1.34 0.73 

2.86* 0.63 
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Tablo 9 : Gruplar ~inde hipertansiyon oram ve grafiği 

Grup Y'uzde(%) 

1.Grup (% 50•69) 37.5 

2.Gnıp (% 70•89) 66.66 

3.Gnıp (% 90·100) 57.14 

Grup 1 Grup2 Grup S 

Tablo 9'da görüldüğü gibi hipertansiyon 2. ve 3. gruplarda daha 

sık rastlanmaktadır. 



Grup I: % 50-% 69 oranmda Kresent 

Yaka Cins Yaş TA 24saaı/ik 24saaılik Serum Total Serum Hb Serum GFR 
sayısı mmHg idrar miktarı proteiııüri protein Albumin %gr Kmıtinin mlltlk. 

mi gr %gr %gr "!om.er 

1 E 16 200/120 2000 5 7.3 2.7 8.8 2.6 53.9 

2 E 14 120/80 3000 1.5 6 3.5 10.3 2.7 64.6 

3 K 18 140/80 3000 5 4.3 2.4 10.0 2.8 66.4 

4 E 26 120/70 2000 4 4.6 1.9 10.9 1.9 69.0 

5 E 40 220/120 2000 6 5.8 2.8 13.4 1.7 69.5 

6 E 21 150/80 3000 6 5.0 2.7 10.3 2.6 49.7 

7 K 25 120/80 500 10 6.3 3.2 5.9 2.8 60.5 

8 E 56 200/110 2000 55 5.8 2.6 15.2 4.2 50.4 



Grup il: % 70-% 89 oranında Kresent 

Yaka Cins Yaş TA 24saatlik 24saatük 

sayısı mmHg - idrar miktarı proleinüri 
ml gr 

1 K 35 170/110 1500 2.5 

2 E 26 160/85 2500 4 

3 E 31 120/70 1700 4 

4 E 14 110/60 1500 5 

5 E 28 190/130 1000 6 

6 E 20 150/100 1600 1 

7 E 15 170/120 2500 7 

8 E 18 170/120 1000 9 

9 E 20 155/100 1000 4 

Serum Total Serum 

protein Albumin 
%gr %e 

6.2 3.5 

4.1 2.0 

4.7 2.6 

5.2 2.5 

4.2 1.8 

7.7 3.5 

4.6 1.9 

6.0 1.8 

4.5 2.0 

Hb Serum 
%gr Kreaıinin 

%mRr 

8.0 3.7 

10.3 2.4 

9.6 3.4 

8.1 2.9 

7.6 2.4 

8.1 3.1 

6.0 3.0 

11.6 3.9 

10.7 3.8 

GFR 
mi/dk. 

19.3 

43.7 

23.5 

22.7 

36.7 

36.0 

24.6 

31.6 

46.6 

.ı:,. ..... 



Grup lll: % 90~% 100 oranmda Kresent 

Vaka Cins Yaş TA 24saaılik 24saııılik Serum Total Serum Hb Serum GFR 
sayısı mmHg idrar miktarı proteiniıri protein Albumin %gr Krmtiııiıı ml/dk. 

ml gr %gr %er %mRt' 

1 K 50 160/100 1000 5 5.4 2.8 7.0 6.9 19.0 

2 K 16 150/110 800 9 5.3 2.35 8.3 1.9 38.2 

3 K 26 130/80 60 - 6.2 2.8 9.0 8.6 5.8 

4 E 23 140/80 1500 8.5 5.3 1.2 8.0 5.0 14.4 

5 K 17 120/80 2000 1.8 6.8 2.9 4.3 6.1 21.8 

6 K 25 120/80 2000 3.5 6.3 3.8 7.3 3.4 61.6 
t3 

7 E 60 180/85 300 15 5.8 2.7 6.9 15 1.6 

8 E 26 190/120 2500 1 5.9 2.5 9.7 6.1 2.3 

9 E 35 190/116 3000 2 6.8 3.6 11.0 5.6 30.5 

10 E 36 150/95 2000 2 6.0 3.0 10.0 4.5 36.6 

11 E 20 160/100 4500 7 8.6 3.5 7.1 3.5 20.1 

12 K 35 140/90 2000 1.8 6 3.2 4.4 9.8 5.6 

13 E 25 155/95 - 5.5 6.5 2.6 7.6 12.6 -
14 K 55 175/75 500 2.8 5.7 2.0 6.2 8.0 7.0 
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TARTIŞMA 

İlk tanımlandığı, 1968 yılından bu yana, RPGN (Kresentik glome­

rulonefrit) ile ilgili çalışmalar, her yıl artarak sürmektedir. Gelişen tekno­

loji, hastalığın patogenezine ilişkin açıklamalar sağlamışsa da, henüz etyo­

lojik faktör ve tedavi konusunda atılacak çok adım vardır. 

Bu çalışmada, kliniğimizde idyopatik RPGN'lerin sıklığı, böbrek 

biyopsisinin tanı değeri ve kresent oluşumu gösteren glomerullerin sayısı 

ile klinik ve laboratuvar özellikler arasındaki ilişki araştırıldı. 

İstanbul Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Anabilim Dalı, Nefroloji 

Bilim Dalı'nda, 1 Ocak 1987 ile 1 Nisan 1993 tarihleri arasında 1198 böb­

rek biyopsisi yapılmıştır. Bunların arasında, ışık mikroskobu ile yapılan his­

topatolojik inceleme sonrası, kresentik glomerulonefrit (Ekstrakapiler pro­

liferatif glomerulonefrit) ve bunun klinik karşılığı olan RPGN, tanısı 

konan 31 vaka tespit edilmiştir. 

RPGN'ler, toplam biyopsilerin % 2.58'ni oluşturmaktaydı. Bu 

sonuç, literatürle uyumlu bulundu(9, 10,26,28). 
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Çalışmaya alınan vakaların l0'u kadın (% 32) ve 21'i erkekti 

(% 68). Erkek kadın oranı 2:1 bulundu. Literatürdeki diğer çalışmalarda 

da erkek kadın oranı 2: 1 veya yakın değerlerde bulunmuştur. Bu sonuç, 

literatürde bildirilen çalışmalarla uyumlu idi(39,60,63,84). 

Işık mikroskobunda, kresent oluşumu gösteren glomerullerin yüz­

desine göre yaptığımız gruplara ilişkin, yaş ortalamaları ve standart sapma­

lar tablo 4'te bildirilmiştir. Bu tabloda görüldüğü gibi 1.ci grupta, ortala­

ma yaş 27±14.25, 2.ci grupta, ortalama yaş 23±7.3, ve 3.cü grupta 

32.1± 13.9'dur. Çalışma grubumuzdaki hastaların tümünün ortalama yaşı, 

28.13±12.73 olarak tespit edilmiştir. 

Primer kresentik glomerulonefritlere, çocukluk çağından, ileri 

yaşlara kadar yaşamın her döneminde rastlanabilir. 13 ve 85 yaşları arasın­

da görüldüğünü bildiren çalışmalar vardır(24 ). Bazı çalışmalarda, prim er 

kresentik glomerulonefrite çocuklarda da rastlandığı bildirilmişse de( 40), 

günümüze kadar, çeşitli ülkelerde, yapılan çalışmalarda, yaş ortalaması 44 

ile 58 arasında tespit edilmiştir(SS, 73). Bu hastalığa, yaşlı kimselerde de 

rastlandığını bildiren çalışmalar mevcuttur(24 ). 

Bizim çalışmamızda, ortalama yaşın genç bulunmasına karşın, 

diğer çalışmalarda hasta yaşlarının yüksek oluşu, söz konusu çalışmaların 

yapıldığı ülkelerdeki ortalama yaşam süresinin uzunluğu (yani ülkenin sos­

yo-ekonomik gelişmişliği) ile izah edilebilir. 

İstatistiksel olarak, anlamlı olmamakla birlikte, çalışmamızda, 

grup 1 ve grup 2 daha genç bulundu. 3. grupta ise ortalama yaş, 32.1±13.9 

olarak, diğer gruplara oranla daha yüksek olarak saptandı. Bu da, yaş iler­

ledikçe, prognozun kötüleştiğini söyleyen diğer çalışmalarla paralellik gös­

termektedir{6, 70, 77). 

Mikroskopik tipte hematüriye, eritrosit, silindirleri ile beraber 

tüm gruplarda rastlanmıştır. Bu da günümüze kadar yayınlanmış olan çalış­

malar ile uyumludur( 4,24,28,40). 
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Proteinüri bazı vakalarda nefrotik düzeyde bulunmuştur, yani 

massif proteinüri söz konusudur. Tespit edilen günlük ortalama proteinüri 

tüm gruplarda, 3.5 gr'ın üzerindedir. l'ci grupta günlük ortalama proteinü­

ri 5.4±2.4 gr, 2'ci grupta 4.8±2.4 gr, 3'cü grupta ise 3.8±2.8 gr olarak sap­

tanmıştır. Bu sonuçlar tablo 6•da görülmektedir. Sonuçlar incelendiği 

zaman, 3•cü gruptaki proteinüri değerinin nefrotik düzeyde olmasına rağ­

men, gruplar arası en düşük seviyede olduğu görülmektedir. Bunun, böbrek 

yetersizliğinin daha da ilerlemiş olması nedeniyle GFR•nin (glomerular fil­

trat hızı) azalmasına bağlı olabileceği düşünülmüştür. 

Total protein ve albumin değerleri, tablo 6•da görüldüğü gibi, 1. 

ve 2. grupta azalmış bulundu. Grup t'de total protein 5.6±0.9 gr/dl, albu­

min 2.7±0.6 gr/dl olarak tespit edildi. Grup 2'de total protein 5.2±1.2 

gr/dl albumin 2.4±0.7 gr/dl, grup 3'de total protein 6.2±0.9 gr/dl albumin 

2.8±0.7 gr/dl olarak saptandı. Gruplar içinde günlük proteinüri, serum 

total protein seviyesi ve serum albumin seviyesi incelendiğinde, 1. grupta 7 

olguda Nefrotik sendrom tablonun bulunduğu görülmektedir ve 1 olguda 

nefritik sendrom bulunmuştur. 2•ci grupta 7 olguda nefrotik sendrom ve 

iki olguda nefritik sendrom) 3.cü grupta ise 7 olguda nefrotik ve 7 olguda 

nefritik sendrom saptanmıştır. Toplam olarak 31 olgunun, 21 'de nefrotik 

(% 67.74), l0'da nefritik sendrom(% 32.26) tespit edilmiştir. 

Zollinger ve Mihatsch tarafından yapılan bu sendromlarla ilgili 

eski çalışmalarda, nefritik sendrom % 58.4, nefrotik sendrom % 41.6 nispe­

tinde bildirilmiştir . Bunu destekleyen başka çalışmalar da mevcuttur( 4,24 ). 

Ancak son dönemde yapılan çalışmalarda proteinürinin daha yüksek oran­

larda, nefrotik düzeylerde bulunduğu bildirilmektedir( 4,38,55,58,61,80). 

Bulgularımız nefrotik düzeyde proteinürinin çoğunlukla bulunduğunu bildi­

ren çalışmalara uymaktadır. Çalışmaya alınan üç grup arasında, serum albu­

min, total protein ve proteinüri değerleri arasında istatistiksel bakımdan 

anlamlı farklılık görülmemiştir. 
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Hipertansiyon yönünden incelendiğinde, gruplara ait sistolik ve 

diastolik tansiyon, sistolik ortalama vç standart sapmalar tablo S'te görül­

mektedir. Grup l'de ortalama sistolik basınç 158.8±41.6 mmHg, ortalama 

diastolik basınç 90.0±23.3 mmHg bulundu. Grup 3'te ise 154.2±24.3 mmHg 

sistolik basınç ortalaması bulundu. Grup 2'de ortalama sistolik basınç 

155.0±25.5 mmHg, diastolik basınç ise 99.4±23.8 mmHg bulundu. Ortala­

ma diastolik kan basıncı 93.2±15.1 mmHg idi. Görüldüğü gibi, gruplar ara­

sında, sistolik ve diastolik tansiyon bakımından istatistiksel olarak anlamlı 

fark görülmemektedir. Gruplardaki hipertansiyon oranları tablo 9'da görül­

düğü gibidir; 1. grupta % 39.5 sıklığında, 2.grupta % 77.8 oranında ve 3.g­

rupta ise % 61.6 oranında hipertansiyon görülmüştür. Kan basıncının 

160/90 mmHg'nin üzerinde olması Hipertansiyon kabul edilmiştir. Hiper­

tansiyon üç grupta da rastlanmıştır. Bu sonuç günümüze kadar yayınlanmış 

olan çalışmalarla paralellik göstermektedir(6,63, 77). Bazı yazarlar, tansiyo­

nu normal veya çok az yüksek bulmuşlardır(36). 

Artmış sedimantasyon hızına tüm gruplarda rastlanmaktadır. Bu 

da diğer çalışmalarla paralellik göstermektedir(28). 

Serumda kreatinin değerini incelediğimizde, 1. grupta ortalama 

2.7±1 mg/dl, 2.grupta ortalama 3.2±0.6 mg/dl ve 3. grupta ise 6.9±3.8 

rng/ dl bulundu. Görüldüğü gibi ortalama kreatinin değeri, 3.cü grupta, 

diğer gruplara göre daha yüksek bulunmuştur ve bu durum tablo 6'da görül­

mektedir. Bu da, ilerlemiş böbrek yetersizliğinin bir ifadesidir. 

Kreatinin klirensi (glomerul filtrat değeri-GFR) 1. grupta 

60.5±19.8 ml/dk, 2. grupta 31.6±10.4 ml/dk, 3. grupta ise 20.1±19.6 ml/dk 

bulundu. Görüldüğü gibi, GFR değerinin l.'ci grupta diğer iki gruba göre, 

daha yüksek seviyede olduğu saptanmıştır. Bu da, 1.grupta böbrek yetersiz­

liğinin daha hafif olduğunu göstermektedir. Buna karşın 3.cü grupta GFR 

daha düşük seviyeler göstermiştir. 2.grup, 1. ve 3. grubun arasında bir yer­

de bulunmuştur. 
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Çalışmamızda oligoanüriye 3 vakada rastlanmıştır(% 9.67). Gün­

de 400 ml veya daha az miktarda idr~_r çıkarmakta olan hasta sayısı 3 idi 

ve hepsi 3.grupta idiler. 1 olgu anüride olup, serumda kreatinin çok yük­

sek seviyeler gösterdiği için, hemen diyalize girmek zorunda idi, diğerlerin­

de ise idrar miktarı 60 ml ve 300 ml olarak ölçüldü. Bunların serum kreati­

nini 8.6 mg/dl ve 15 mg/dl olarak tespit edildi. Anüride olan vakanın kre­

atinini ise 12.6 mg/dl bulundu. Oligoanürinin günümüze kadar yayınlanmış 

çalışmalarda % 35 oranında saptandığı belirtilmiştir(84). Başka yazarlar 

% 56 oranında rastlandığını belirtmişlerdir(28, 77). Böylece, oligoanüri 

olan vaka sayımızın (% 9.67) literatürde bildirilenden az olduğu görülmek­

tedir. 

Anemi yönünden incelendiğinde ortalama Hb değeri 1.ci grupta 

10.6±2.8 mg/dl, 2.grupta 8.8±1.8 mg/dl, 3.grupta ise 7.6±2 mg/dl bulundu. 

Görüldüğü gibi, 3. grupta, 1. gruba nazaran hemoglobin değerinde önemli 

bir düşüş mevcuttur. 

Bulgularımızı özetlersek yukarıda yapılan incelemeler sonucunda 

tutulan glomerullerin sayısı arttıkça hastalığın ağır bir seyir gösterdiğini, 

böbrek yetersizliğinin ileri bir düzeye ulaştığını ve bu nedenle prognozu­

nun pek iyi olmadığını söyleyebiliriz. Morrin ve arkadaşları(60) yaptıkları 

çalışmada da bu bulgumuzu teyit etmektedirler(60). 
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ÖZET 

İstanbul Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Nefroloji 

Bilim Dalı'nda 1 Ocak 1987 ile 1 Nisan 1993 tarihleri arasında 1198 biyop­

si yapılmıştır, bunlardan idyopatik RPGN tanısı konan 31 vaka incelemeye 

alınmıştır. 

31 hastanın % 32'si kadın ve % 68'i erkekti. Erkek/kadın oranı 

2:1 bulundu. Bu bulgu literatür bilgilerine uymaktadır. 

Çalışmamızda, yaş ortalaması 28.13±12.73 bulundu. Bu değerde 

literatürde, bildirilen ortalama değerlerden daha düşüktür. 

Kresent oluşumu gösteren glomerullerin sayısına göre 3 gruba 

ayırarak incelediğimiz vakalarımızda (1 grupta kresent sayısı % 50-69 ora­

nında, 2 grupta % 70-% 89 ve 3.cü grupta % 90-% 100 oranında) gruplar 

arasında, sistolik ve diastolik kan basıncı bakımından anlamlı bir fark 

görülmemiştir; bununla beraber, vakalarımızın büyük çoğunluğunda, hiper­

tansiyon tespit edilmiştir. 

Kreatinin değerleri, 3. cü grupta, diğer iki gruba göre daha yük­

sek çıkmaktadır. 
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Glomerulus filtrasyon değeri (GFR), 1. grupta, diğer gruplara 

nazaran daha yüksek saptanmıştır. 

Hemoglobin değeri, 3.grupta, !.gruba nazaran anlamlı derecede 

düşük bulunmuştur. 

Serum albumin, serum total protein ve 24 saatlik proteinüri 

değerleri bakımından, 3 grup arasında anlamlı bir fark görülmemiştir. 

Oligoanüriye, literatürde bildirilen değerlerden daha az nispette 

rastlanmıştır. 

Bütün bu bulgulara göre, kresent oranı ile klinik ve laboratuvar 

tablo ve böbrek yetersizliğinin düzeyi arasında prognoz bakımından bir bağ­

lantı bulunduğu görülmektedir. Yüksek oranda kresent görülmesinin, ilerle­

miş bir böbrek yetersizliği ve sonuç olarak kötü bir prognozu göstereceği 

sonucuna varılmıştır. 
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