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ÖZET 

 

 

Kresentik glomerulonefrit, spesifik bir hastalık değildir ancak çok 

farklı etiyoloji ve patolojik mekanizmalarla oluşan ciddi glomerüler hasarın 

göstergesidir. Bu patolojik bulgu klinik olarak rapidly progresif glomerulonefrit 

(RPGN) olarak karşımıza çıkar. 

Bu çalışma da 1988-2010 yılları arasında Uludağ Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Nefroloji bölümünde yapılan yaklaşık 1200 böbrek biopsisi geriye 

dönük olarak incelendi. 46 hasta da kresentik glomerulonefrit saptandı ve 

çalışmaya alındı. Hastaların birisinde anti glomerüler bazal membran 

hastalığı, tip1 kresentik glomerulonefrit saptanırken, 15 hastada tip 2 

kresentik glomerulonefrit, 27 hastada tip 3 kresentik glomerulonefrit saptandı. 

3 hastanın detaylı bilgilerine ulaşılamadı. Hastaların 15´i kadın 31´i erkekti. 

Ortalama yaşları 39.5±16.5 idi. Kreatinin klirensi tip 2 kresentik 

glomerulonefrit vakalarında ortalama 35± 22.9 ml/dk, tip 3 kresentik 

glomerulonefrit vakalarında16,3± 11,1 ml/dk olarak saptandı. Tip 2 kresentik 

glomerulonefrit vakalarında 24 saatlik idrarda protein düzeyi daha yüksek 

saptandı.(5.02± 3.6 gr/g) Tip 3 kresentik glomerulonefrit vakalarınınyaş 

ortalaması ve başlangıç kreatinin düzeyi daha yüksek saptandı. 

Biopsi kresent oranı ortalama %81olarak saptandı. Tüm vakalarımız 

başlangıç dializ ihtiyacı açısından karşılaştırıldığında tip 3 kresentik 

glomerulonefrit vakalarında dializ ihtiyacı istatiksel anlamlı olacak şekilde 

daha belirgindi. (p= 0,41) 

Vakalarımızın başlangıç tedavisinde;  31 hasta intravenöz steroid+ 

intravenöz siklofosfamid tedavisi, bir hasta intravenöz steroid+ oral 

siklofosfamid, üç hastamız da yalnız pulse steroid tedavisi uygulanmıştı. 

İdame tedaviye geçilebilen hastalarda ise steroide ek olarak altı hasta 

azatiopurin, bir hasta MMF, bir hasta siklosporin, bir hasta oral siklofosfamid 

tedavisi uygulanmıştı. Hastalarımızın dokuzunda tam remisyon, üçünde kısmi 

remisyon sağlandı. On beş hastamızda son dönem böbrek yetmezliği gelişti, 
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dokuz vakamız exitus oldu. Tedavi takiplerine ulaşılamayan altı hastamız 

mevcuttu. 

 

Anahtar kelimeler: Kresentik glomerulonefrit, tedavi, prognoz. 
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SUMMARY 

 

 

Evaluation of The Cases Diagnosed with Cresecentic 

Glomerulonephritis 

 

Crescentic glomerulonephritis (CGN) is not a specific disease but it is 

a morphologic expression of severe glomerular injury that can be caused by 

many different etiologies and pathogenic mechanisms. This pathologic 

findings sometimes come on view as rapidly progressive glomerulonephritis 

(RPGN). 

In this study, we reviewed 1200 renal biopsy performed between 

1988 and 2010 in Uludag University Nephrology department. Forthy six 

patient with CGN were enrolled to the study. Type 1, Type 2 and type 3 CGN 

was detected in 1, 15 and, 27 patients, respectively. Detailed data could not 

be reached for 3 patients. 

Women / man was 15 / 31 and mean age was 39.5 ± 16.5. Mean 

creatinin clearance (ClCre) for type 2 and type 3 CGN patients were 35 ± 

22.9 and 16.3± 11.1 ml/min respectively.  24 hour-protein level was higher in 

type 2 crescentic glomerulonephritis patients. (5.02± 3.6 gr/d) The mean age 

and initial creatinine level was higher in tip 3 crescentic glomerulonephritis 

patients. 

Mean crescent percentage was 81%. It was found that type 3 CGN 

patients need dialysis more than other types (p<0.05). 

Initial treatment combination for 31 patient was intravenous (IV) 

steroid and cyclophosphomide, in 1 patient cyclophosphamide was 

administered orally an 3 patients were treated with only pulse steroid therapy. 

As maintenance therapy 6 patients received Azathiopurine, 1 patient 

received oral cyclophosphamide and 1 patient received mycophenolate 

mofetil in addition to oral steroid therapy. Whereas complete remission was 

reached 9 patients, 3 patients had partial remission. Fifteen patients 
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progressed to end stage renal disease and 9 patients were died under 

treatment.  

 

Key words: Crescentic glomerulonephritis, treatment, prognosis. 

 



 

GĠRĠġ 

 

 

Kresentik glomerülonefrit, spesifik bir hastalık değildir ancak çok 

farklı etiyoloji ve patolojik mekanizmalarla oluşan ciddi glomerüler hasarın 

göstergesidir. Bu patolojik bulgu klinik olarak rapidly progresif glomerülonefrit 

(RPGN) olarak karşımıza çıkar. RPGN, ani başlayan, spontan iyileşmenin az 

olduğu haftalar veya aylar içinde hızla ilerleyerek terminal böbrek yetmezliği 

ile sonuçlanabilen klinik bir sendromdur. 1914 yılında Volhard ve Fahr 

kresentik glomerülonefriti ciddi glomerüler hasar ve Bowman kapsül 

hücrelerinde ekstrakapiller proliferasyon olarak tanımlamışlardır.(1)Kresentik 

glomerülonefrit terimi ilk kez1942 yılında Ellis tarafından tanımlanmıştır. O 

dönemlerde bu durumun en önemli nedeninin poststreptokokal hastalıklar 

olduğu düşünülmüştür. 1948 de Davson ve arkadaşları, vaskulitli birçok 

hastada kresentik glomerülonefrit saptamışlar ve altta yatan major klinik 

patolojinin vaskulitler olabileceğini belirtmişlerdir (1, 2). 

Son 30 yılda, renal biopsi ve immünhistolojinin gelişimiyle birçok 

çalışmacı kresentlerin  farklı glomerülonefrit modellerinde  ortaya 

çıkabileceğini gösteremişlerdir. 1970´ler de immünhistoloji, kresentik 

glomerülonefritin  glomerüler immünfloresan bulgularına göre üç gruba 

ayrılmasını sağlamıştır ve bu gruplama günümüzdeki sınıflamanın temelini 

oluşturmuştur (1-3). 

Kresentik glomerülonefrit insidansı biopsi çalışmalarında %2-5 olarak 

saptanmıştır. Erkekler kadınlara göre iki kat daha fazla etkilenmektedir. 

Beyaz ırkta rastlanma oranı daha fazladır. Yaşlı populasyonda kresentik 

glomerülonefrit saptanma oranı üç kat daha fazladır(1). 

Kresentik glomerülonefrit immünpatolojik bulgulara göre 3 gruba 

ayrılır (4, 5). 
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1. Anti Glomerüler Bazal Membran Hastalığı 

 

Anti glomerüler bazal membran (anti GBM) hastalığı, glomerüler 

bazal membrana karşı oluşmuş otoantikorlar ve bu antikorların oluşturduğu 

kresentik glomerülonefritle sonuçlanır.Klinik olarak rapidly progresif kresentik 

glomerulonefritle sonuçlanır(1). Tüm kresentik glomerülonefrit vakalarının 

%10´nunu oluşturmaktadır. Goodpasture sendromu ise glomerülonefrite eşlik 

eden pulmoner hemorajiyi kapsar. Anti glomerüler bazal membran antikoru 

tipik olarak Ig G tipinde olup nadiren Ig A ya da Ig M tipinde olabilir. Anti GBM 

antikorları´'nın hedefi tip 4 kollajenin alfa 3 zincirinin nonkollajen (NC1) 

sahasıdır. Tip 4 kollajenin alfa 3 zincirinin c DNA sı klonlanmış ve iki numaralı 

kromozomun uzun kolunun q 35-37 bölgesinde olduğu saptanmıştır. Anti 

GBM antikorlarının patojenitesi bu antikorların hayvanlara pasif enjekte 

edilmesiyle kanıtlanmıştır. Anti GBM antikoru enjekte edilen hayvanlarda 

glomerülonefrit oluştuğu gözlenmiştir (4). 

Deneysel çalışmalar T hücrelerinin anti GBM hastalığında rol 

oynayabileceğini ortaya koymuştur. CD 8 monoklonal antikorlarının ya da 

CD154 monoklonal antikorlarının deneysel olarak ortaya çıkarılan kresentik 

glomerülonefrit tedavisinde yarar sağlayabileceği gösterilmiştir. (6,7) Benzer 

şekilde otoreaktif T hücrelerine karşı zıt rol oynayan CD 4 ve CD 25 T 

hücrelerinin deneysel anti GBM kresentik glomerülonefritinde glomerüler 

hasar derecesini azalttığı saptanmıştır (8). Tüm bu gözlemler otoreaktif T 

hücrelerinin ve B hücrelerinin fonksiyonlarında ki değişimin ve antikor 

üretiminin glomerüler ve alveolar hasara neden olabileceğini göstermiştir. 

Tip 1 kresentik glomerülonefrit biyopsi esnasında en ciddi hasara 

sahiptir. Anti GBM hastalığı saptanan hastaların yaklaşık %50' inde pulmoner 

hemoraji, ciddi pulmoner-renal vaskulit mevcuttur. Anti GBM hastalığı 

saptanan hastaların üçte biri ile dörtte birinde ANCA pozitifliği saptanır. Bu 

önemli bir noktadır çünkü ANCA pozitifliği saptanan anti GBM hastalığı 

bulunan hastalar böbrek ve akciğer dışında ki organlarında da küçük damar 

vasküliti gelişimi açısından risk altındadırlar (1-3). 
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Anti GBM hastalığı her yaşta saptanabilirse de < 30 yaş hastalarda 

anti GBM sendromu şeklinde ortaya çıkarken > 50 yaş hastalarda genellikle 

anti GBM  hastalığı olarak ortaya çıkar. < 30 yaşta erkek cinsiyette daha sık 

rastlanırken > 50 yaşta kadın cinsiyet ön plana geçmektedir (9,10). 

 

2. Ġmmün Kompleks ĠliĢkili Kresentik Glomerülonefrit 

 

Farklı mekanizmalarla kresentik glomerülonefrite neden olan 

heterojen hastalık grubudur. İmmünhistokimyasal olarak kapiller duvar ve 

mezengium boyunca uzanan immünglobulin ve kompleman birikimi saptanır. 

Çocuklarda görülen kresentik glomerülonefritin en sık nedenidir. İmmün 

kompleks kresentik glomerülonefritine neden olan hastalıklar SLE gibi immün 

kompleks hastalıkları, primer glomerülonefritler, ilaçların da içinde olduğu çok 

geniş bir yelpaze oluşturur. 

Sistemik Ġnfeksiyonlar 

Poststreptokokal glomerülonefrit seyrek de olsa kresentik 

glomerülonefrite neden olabilir. Bazı hastalarda spontan remisyonlar 

bildirilmişse de kresent oranı > %50 olan vakalarda prognoz kötüdür. 

İnfektif endokardit, enfekte artioventriküler şant durumunda da 

immünkompleks tipi kresentik glomerülonefrite rastlanabilir, her iki durumda 

da infeksiyon eradikasyonu önemlidir. Enfekte atrioventriküler şantı olan 

vakalarda şantın çıkarılmasıyla renal bulguların düzeldiği bildirilmiştir. 

Viseral apsesi olan vakalarda da immünkompleks tipi kresentik 

glomerülonefrit olguları bildirilmiştir. 

Metisilin rezistan Stafilokokus aureus  (MRSA) sepsisinde, HIV, 

hepatit B, Ross River virus, lepra, lejionella, mikoplazma, sifiliz 

infeksiyonlarında da immünkopleks tipi kresentik glomerülonefrit olguları 

bildirilmiştir. 

Sistemik Ġmmün Kompleks Hastalıkları 

Sistemik lupus eritamatozus (SLE); immünkompleks tipi kresentik 

glomerülonefrit  daha çok tip 4 lupus nefritinde saptanır ancak  tip 3 lupus 

nefritinde de gözlenebilir. Yapılan çalışmalarda kresentik özellik gösteren 
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lupus nefritinin kötü prognoz gösterdiği saptanmıştır. Kresent oluşum 

mekanizması net değildir. 

Henöch-Schönlein Purpurası (HSP); hafif kresentik glomerülonefrit 

gelişimi HSP' nin çocuklarda ve yetişkinlerdeki ortak bulgusudu. Renal 

biopsilerde ciddi kresentik glomerülonefrit bulguları da saptanabilir, bu 

vakalar kötü prognozludur, çoğunlukla immünsüpresif tedavi gerektirir. 

Reiter sendromu, multipl myeloma, krioglobulinemi, hafif zincir 

hastalığı, Ailevi Akdeniz Ateşi, hipokomplementemik ürtikaryal vaskulit, 

amiloidozis, immün kompleks kresentik glomerülonefrit vakalarının bildirildiği 

diğer sistemik immün kompleks hastalıklarıdır. 

Primer Glomerülonefritler 

Ig A nefropatisi, bu hastaların renal biopsilerinde %35 oranında 

kresentik glomerülonefrit bulguları saptanır. Yaygın kresent oluşumu 

nadiridir. Ig A glomeruloneriti kresentik glomerülonefrit nedenleri arasında 

ANCA ilişkili glomerülonefrit ve SLE den sonra üçüncü sırada yer almaktadır 

(1). 

Mezengiokapiller ve membranöz glomerülonefritli vakalarda da 

immünkompleks tipi kresentik glomerülonefrit gelişebilmektedir. 

Mezengiokapiller glomerülonefritli vakaların %15'inde rastlanırken 

membranöz glomerülonefritlerde daha seyrektir. Membranöz glomerülonefrit 

vakalarında geç evrede saptanır ve bazen bu vakalara anti GBM antikorları 

saptanabilir (1). 

Tip 1 ve 2 membranoproliferatif glomerülonefrit, fibiriler 

glomerülonefrit ve diğer birçok glomerülonefrit tipinde de immünkompleks tipi 

kresentik glomerülonefrit saptanmıştır (2). 

Ġlaçlar 

Penisilamin, romatoid artirit, sistemik skleroz, primer bilier siroz, 

Wilson hastalığı tedavisinde kullanılır. Penisilaminin kresentik 

glomerülonefrite neden olduğu net olarak saptanmıştır. Daha çok pauci 

immün kresentik glomerülonefrite neden olur ancak immünkompleks tipi 

kresentik glomerülonefritinde bildirildiği vakalarda mevcuttur (11). 
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İmmünkompleks tipi kresentik glomerülonefritte, pauci immün 

kresentik glomerülonefrit ve anti GBM glomerülonefritine göre daha az 

oranda kresent saptanır. Kresentler ciddi glomerüler hasarın göstergesidir bu 

nedenle immünkompleks ilişkili kresentik glomerülonefrit diğer iki tipe göre 

daha az agresiftir. Prognoz, kresent yüzdesi ile ilişkilidir ancak farklı hastalık 

gruplarında farklılık gösterebilir (2). 

             

3. ANCA ĠliĢkili Kresentik Glomerülonefrit 

 

Elektron mikroskopisinde ya da immünfloresans görüntüleme de 

immün birikim saptanmayan kresentik glomerülonefrit tipidir. Tüm kresentik 

glomerülonefrit tiplerinin %50-60' nı oluşturur. Pauci immün kresentik 

glomerülonefrit olarak da adlandırılır (1,2). Pauci-immün kresentik 

glomerülonefrit genellikle ANCA ile ilişkilidir. ANCA pozitifliği saptanan 

hastaların %80-90' ın da pauci-immün kresentik glomerülonefrit gelişir. ANCA 

çoğunlukla Ig G yapısında olan nötrofillerin granüllerine ve monositlerin 

lizozomlarına karşı oluşmuş antikorlardır. ANCA otoantikorları indirekt 

immünfloresans mikroskopi de iki farklı gruba ayrılır, sitoplazmik 

(c-ANCA) ve perinükleer (p-ANCA). Enzim immünassay yöntemiyle 

ise anti myeloperoksidaz (MPO-ANCA), anti proteinaz 3 (PR3-ANCA) olarak 

saptanır. Sitoplazmik ANCA' nın %95'dan fazlası PR3-ANCA, perinükleer 

ANCA nın %95 den fazlası MPO-ANCA olarak ortaya çıkar (5, 12) 

ANCA ilişkili vaskulitlerin patogenezi hala net değildir. Patojenitede 

en çok suçlanan faktör ANCA otoantikorlarıdır. Bu durumu açıklayan en 

güzel örnek, mikroskopik polianjitis tanılı annenin yenidoğan bebeğinde kısa 

süre de gelişen glomerülonefrit ve pulmoner hemorajidir. Bunun nedeni 

transplasental olarak geçen ANCA Ig G otoantikorlarıdır (13).  LAMP2 

(lizozomal membran protein 2) glikolize membran proteinidir.  ANCA ilişkili 

glomerülonefritlerde LAMP 2 ye karşı oluşmuş otoantikorlar gösterilmiştir.(14) 

Dolaşan ANCA otoantikorlarının nötrofil yüzeylerindeki reseptörlerine 

bağlanması sonucu respiratuvar burst meydana gelir. Böylece çok sayıda 

oksijen radikalleriyle birlikte yoğun proteaaz salınımı oluşur (15, 16). MPO 
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ANCA in-vitro olarak hipoklorik asit (HOCL) üretimini artırır.  Meydana gelen 

diğer yan ürünlerle birlikte endotelyal hücrelerde sitolitik etki gösterir (17). T 

hücreleri özellikle Wegener Granulomatozu (WG) patogenezinde önemli rol 

almaktadır. T helper 1 ilişkili mediatörler lokalize hastalıkta artmış 

saptanırken, T helper 2 ilişkili mediatörler generalize hastalıkta artmış 

saptanır (18). İnterlökin 17 üretiminin sağlayan CD 4 hücrelerinin 

patogenezde önemli rol aldığını gösteren çalışmalar mevcuttur (19). Xiao ve 

ark.’nın (20) yaptığı çalışmada MPO Ig G uygulanan farelerde altı gün içinde 

kresentik glomerülonefrit ve bazı farelerdede küçük damar vaskuliti geliştiği 

saptanmıştır. Nolen ve arkadaşlarının intravital mikroskopiyle yaptıkları 

çalışmada TNF alfa, anti MPO antikorları gibi proinflamatuvar sitokinlerin 

endotelden lökosit adhezyonu ve transmigrasyonunu uyardığı gösterilmiştir 

(21). 

ANCA ilişkili kresentik glomerülonefrit, renal limited vaskulit (renal 

sınırlı hastalık) olarak ortaya çıkabileceği gibi küçük damar vaskulitlerinden 

birine de eşlik edebilir. Pauci-immün kresentik glomerülonefritin eşlik ettiği 

küçük damar vaskulitleri; Wegener granulomatozisi (WG), mikroskopik 

polianjitis (MPA), Churg-Strauss sendromu (CSS)'dur. Bu hastalıkların 

sınıflandırılması Chapel Hill konsensus konferansında (CHCC) 

tanımlanmıştır (22). 

WG, CHCC'de solunum sistemini tutan granulomatöz inflamasyon, 

küçük ve orta boy damarlarda (kapiller, venül, arteriol, arter) nekrotizan 

vaskulit, sık nekrotizan kresentik glomerülonefrit saptanması, güçlü ANCA 

iilşkisi olması şeklinde tanımlanır. İlk vaka 1930 yılında Klinger tarafından 

tanımlanmışsa da ilk ayrıntılı tanımlama 1936 yılında Wegener tarafından 

yapılmıştır. Kesin insidansı bilinmemekle beraber Almanya da 8 / 1.000.000, 

İngiltere de 10. 2 / 1.000.000, İspanya da 4,9 /1.000.000 olarak bildirilmiştir. 

Erkeklerde kadınlardan hafifçe daha fazla, beyaz ırkta diğer ırklardan belirgin 

olarak daha sık görülür (23, 24). 

Mikroskopik Polianjitis (MPA), CHCC de, küçük ve orta boy 

damarlarda (kapiller, venül, arteriol, arter) nekrotizan vaskulit, küçük ve orta 

boy arterlede nekrotizan arterit,  sık nekrotizan kresentik glomerülonefrit, sık 
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pulmoner kapilleritis, ANCA ile sık birliktelik göstermesi şeklinde 

tanımlanmıştır. İnsidansı Almanya da 2. 6/ 1.000.000, İngiltere de 5. 8/ 

1.000.000, İspanya da 11.6/1.000.000 olduğu bildirilmiştir (13, 14). 

CSS, CHCC de solunum sisteminde eozinofillerden zengin 

granulomatoz inflamasyon, küçük ve orta boy damarlarda (kapiller, venül, 

arteriol, arter) nekrotizan vaskulit, astım ve eozinofili ile karakterizedir, ANCA 

pozitifliği sık saptanır, şeklinde tanımlanmıştır. İnsidansının Almanya da 1/ 

1.000.000, İngiltere de 4. 2/ 1.000.000, İspanya da 0. 9 /1.000.000 olduğu 

bildirilmiştir (23,24). 

Renal limited vaskulit (renal sınırlı vaskulit), pauci-immün kresentik 

glomerülonefrit çoğunlukla MPA, WG, CSS nun bir parçası olarak diğer organ 

tutulumlarıyla birlikte ortaya çıksa da bazı vakalar böbreğe sınırlı vaskulit 

bulgularıyla ortaya çıkabilir. Renal limited vaskulitli (RLV) hastaların WG-

MPA'nın bir parçası olduğu düşünülmektedir. Çünkü böbrek biopsilerinde ki 

bulgularla sıklıkla ayrıcı tanı konulamaz, bu hastaların bir kısmı zaman içinde 

WG ya da MPA nın ekstrarenal bulgularını gösterebilirler. MPO ANCA RLV'li 

hastaların renal biopsilerinde glomeruloskleroz daha fazla olma eğilimindedir. 

Bu durum RLV'li hastaların ekstrarenal bulguları olmamasından dolayı daha 

geç başvurmalarındandır (25). 

Pauci immün kresentik glomerülonefrit saptanan vakaların bir 

kısmında ANCA pozitifliği saptanmaz. Bu vakalarla ilgili veriler sınırlıdır. 

Hedger ve arkadaşlarının yaptığı 10 yıllık retrospektif bir çalışma da toplam 

128 vakanın 35'inde (%27) ANCA negatif saptanmıştır (26). Taiwan da 

yapılan bir çalışma da ANCA negatiflik oranı %38 olarak saptanırken 

Chapell-Hill çalışma grubunun yaptığı 213 hastalık bir çalışma da  ise %20-

30 olarak saptanmıştır (27,28). ANCA negatif hastaların  renal biopsilerinde 

glomeruloskleroz, interstisyel fibrozis gibi kronik lezyonların daha fazla 

olduğu saptanmıştır (29). 

Bazı pauci-immün kresentik glomerülonefrit tiplerinde mezengiüm ve 

glomerüler kapiller duvarda seyrek, küçük immün birikimler saptanabilir 

ancak ANCA pozitif ve klinik bulguları mevcut olan hastalarda bu durum tip 3 

kresentik glomerülonefrit tanısına engel olmaz (3). 
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Kresent oluĢumu nasıl meydana gelir? 

Kresent oluşumu ciddi glomerüler kapiller hasara karşı oluşmuş 

nonspesifik cevaptır. Kresent oluşumunda kritik nokta glomerüler bazar 

membran hasarıdır. Kresent oluşumuna neden olan hücreler konusunda 

farklı düşünceler mevcuttur. Bazı araştırıcılar kresent oluşumuna neden olan 

major hücre grubunun epitelyal hücreler olduğunu savunurken bazıları 

monosit kökenli olduğunu savunmaktadır. Hücre grubu altta yatan patolojiye 

göre de değişebilir. İmmünkompleks aracılı glomerülonefritte epitelyal 

hücreleri çoğunluktayken Bowman kapsülünün hasara uğradığı anti GBM ve 

pauci immün kresentik glomerülonefritte monosit hücre hâkimiyeti mevcuttur. 

Kresent oluşumunda epitelyal hücrelerin önemli role sahip olduğu 

elektron mikroskobik bulgularla desteklenir. Elektron mikroskopisi kresent 

formasyonu ve glomeruler bazal membran yıkımı arasındaki ilişkiyi ve 

kresentlerde ki fibrin varlığını ortaya koymaktadır. 

Böbrek biyopsileriyle yapılan çok sayıda immünhistokimyasal 

çalışmada da sellüer kresentlerin çoğunluğunda ana hücre tipinin epitelyal 

hücreler olduğu gösterilmiştir ancak epitelyal hücrelere az sayıda monosit ve 

makrofajın eşlik ettiği bilinmektedir. Monosit ve makrofajlar olgun kresentlerin 

major hücre tipi olmasa da kresent oluşumuna aracılık etmektedirler. 

Deneysel hayvan çalışmalarında özellikle anti GBM kresentik glomerülonefrit 

ve pauci immün kresentik glomerülonefritte kresent oluşumu içinde çok 

sayıda makrofaj saptanmaktadır, Bowman kapsülünde hasar olmayan ya da 

sınırlı olan immün kompleks tipi kresentik glomerülonefritlerde ise kresent 

yapısına hakim hücreler epitelyal hücreler olarak saptanmıştır. 

Kresent oluşumu konusunda ki ilk hipotez ilk kez 1950 yılında Arnold 

Rich tarafından ortaya atılmıştır. Bu araştırıcı Bowman aralığında ki pıhtılı 

kan da bulunan epitelyal hücrelerin proliferasyonuyla kresent oluşumunun 

meydana geldiğini savunmuştur. Kresent oluşumunu engellemeye yönelik 

olarak yapılan, streptokinaz-doku pazminojen aktivatörü gibi antikoagulasyon 

ve defibrinojenizasyonun kullanıldığı, deneysel hayvan çalışmaların da 

fibrinin kresent oluşum mekanizmasında önemli rol oynadığını 

desteklemektedir. Fibrin, Bowman aralığında bulunan epitelyal hücrelerin 



9 

proliferasyonunda önemli rol oynar bunu da yara iyileşmesinin bir parçası 

olarak yapar. Kresent oluşumunun engellenmesi glomerüler kapillerdeki 

inflamatuvar hasarı azaltmaz çünkü kresent oluşumu glomerüler 

inflamasyona karşı oluşmuş bir cevaptır. 

Bowman aralığında fibrinin bulunması, koagulasyon faktörlerini de 

içeren plazma proteinlerinin bowman aralığına geçişine izin veren glomerüler 

kapiller duvar hasarını işaret eder. Aktive olmuş makrofajlar ve epitelyal 

hücreler prokoagulan maddeler salgılarlar, sonuç olarak koagulasyon 

proteinleri prokoagulanlarla ve trombojenik yüzey molekülleriyle ilişkiye geçer 

ve fibrin oluşumu meydana gelir. Bowman aralığında polimerize olan fibrin 

fibrinolitik mekanizmalarla temizlenemez, vaskuler trombüs içinde ki fibrin 

kalıcı hale gelir ve kresent yapısının temel parçasını oluşturur. Bowman 

boşluğunda fibrinin varlığı diğer inflamatuvar sistemleri aktive eder. 

Koagulasyon sistemi tarafından üretilen trombin, monosit ve trombositler 

tarafından üretilen sitokin ve büyüme faktörleri epidermal proliferasyonu 

uyarır. 

Elektron mikroskopik çalışmalarda kresentik glomerulnefrit 

vakalarında glomerüler bazal membranda oluşmuş olan porlar gösterilebilir. 

Bu porlar moleküler ve hücresel inflamatuvar mediatörlerin bowman 

boşluğuna geçişine olanak vererek epitelyum profilerasyonu uyarmaktadır. 

Aktive nötrofil ve monositler glomerüler bazal membran ve bowman 

kapsülündeki perforasyona neden olduğu düşünülmektedir. Aktive nötrofil ve 

monositlerden granüler enzimler (elastaz, kollajenaz, proteinaz 3,  

katepsinler, myeloperoksidaz), oksijen radikalleri (superoksid, hidrojen 

peroksid), lipid metabolitleri (eikanosidler, platellet aktive edici faktör), 

sitokinler(interlökin1, interlökin6, interlökin 8, tümör nekrozis faktör alfa, 

transforming growth faktör beta) salgılanır. Elastaz, katepsinler, proteinaz 3 

glomerüler bazal membran yıkımına neden olurken, antiproteinazların oksijen 

radikalleri tarafından inaktive edilmesi glomerüler bazal membranın yıkımını 

kolaylaştırır. 

Meydana gelen sellüer kresentler zaman içinde apopitoza giderler ya 

da fibroz-fibrosellüer kresent yapısına dönüşürler. Bu süreçte kresent 
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yapısındaki epiteyal hücrelerden ve bazı hastalar periglomerüler bölge de 

bulunan fibroblastlardan kollagen sentezi gerçekleşir. Sentezlenen kollajen 

glomerüler bazal membrandaki porlardan geçerek bowman boşluğuna gelir. 

Sonrasında epitelyal hücrelerden salgılanan fibronektin, güçlü fibroblast 

kemotaktik faktördür. Kollajen üretimi ve fibrozis uyarılmış olur. Epitelyal 

hücreler tarafından tip 4 kollajen, laminin, fibronektin, trombospondin, 

interstisyumda ki fibroblastlastlar tarafından tip1 ve tip3 gibi matriks 

materyalleri üretilir. Transforming growth faktör beta (TGF-β) da kollagen 

üretimini artırır, fibrozisi artırır, epitelyal kresentlerin fibröz kresentlere 

dönüşümünü destekler. Sonuçta bowman aralığına matriks materyali ve fibrin 

birikimiyle, aralık işgal edilir kresent (yarımay) görünümüm meydana gelir (5, 

30). 

Kresentik Glomerulonefrilerde Histopatoloji 

Pauci-immün Kresentik Glomerülonefrit 

Kresentik glomerülonefritte en önemli histolojik bulgu kresent 

oluşumu ve fibrinoid nekrozdur. Akut lezyonların patolojik görünümü fokal 

segmental fibrinoid nekrozdan ciddi diffüz nekrotizan kresentik 

glomerülonefrite kadar değişebilir. Bowman kapsülü sıklıkla hasarlanmıştır. 

Periglomerüler granulomatoz inflamasyon oluşabilir ancak pauci immün 

kresentik glomerülonefrit için tipik değildir. ANCA glomerülonefriti çoğunlukla 

pauci immündür fakat bazı vakalarda düşük düzeylerde boyanma 

saptanabilir. Birçok hastada önceden oluşmuş olan glomerüler ya da 

tubuloiterstisyel hasar glomerüler skleroz, fibrosellüer kresent, interstisyel 

fibrozis şeklinde saptanır. Bu lezyonlar değişik düzeylerdedir. Biopsi 

preparatlarının yaklaşık %10'unda kortikal küçük arterlerde fibrinoid nekroz 

saptanır. Bazı vakalarda ise medüller vasa rektalarda vaskuler inflamasyon 

saptanır ve bu durum ciddi papiller nekroza neden olabilir. 

Anti GBM Kresentik Glomerülonefrit 

Glomerüler fibrinoid nekroz ve kresent oluşumu primer histolojik 

bulgudur. Anti-GBM antikorlarının glomerüllere diffüz bağlanmasına rağmen 

glomerüler nekroz daha çok segmentaldir. Fibrinoid nekroz alanı 

düzensizleşir ve koyu asidofilik boyanır. Glomerüllerde kresent saptansa da, 
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kapiller bölge de çok küçük değişiklerden geniş nekrotizan yıkıma kadar 

değişen histolojik bulgular saptanabilir. Karyorektik debris ve glomerüler 

nötrofilik infiltrasyon saptanabilir. Anti GBM ve ANCA ilişkili kresentik 

glomerülonefritte kapiller duvar ve sağlam glomerüllerde minimal 

hiperselülerite saptanır. Anti GBM hastalığı olan hastaların biopsilerinde %5-

100 oranında kresent yapısı saptanır. Kresentler küçük-segmantal ya da 

geniş-sirkumfensiyal olabilir. Periglomerüler interstisyel inflamasyon eşlik 

edebilir. Karakteristik immünpatolojik bulgu glomerüler bazal membranda 

lineer immunglobulin özellikle immunglobulin G birikimi saptanmasıdır. 

Elektron mikroskopisinde ise akut dönemde segmental nekroz ve kresent 

oluşumu saptanırken kronik dönemde skleroz saptanır. 

Ġmmünkompleks Tipi Kresentik Glomerülonefrit 

İmmünkompleks tipi kresentik glomerülonefritte kresent saptanma 

oranı diğer iki tipe göre daha azdır. İmmünfloresans mikroskopi de altta yatan 

hastalığın tipine göre farklı bulgular saptanır. Ig A nefropatisinde ve Henöch 

Schlönlein purpurasında Ig A depositleri, Ig G ve C1q depositleri lupus 

nefritinde, granüler C3c birikimi postinfeksiöz glomerülonefritte, kapiller 

duvarda granüler Ig G birikimi membranöz glomerülonefritte saptanır. 

Hafif mezengioproliferatif lupus nefritinde ve IgA nefropatisinde 

immünglobulinler mezengial boyanırken kresentik glomerülonefrit gelişen 

vakalarda subendotelyal depositlerle ilişkili olarak glomerüler kapiller duvarda 

boyanma izlenir. Poststreptokokal glomerülonefritte kresent oluşumu 

meydana geldiğinde immünboyanma ile çok sayıda immün deposit dağılmış 

şekilde saptanır. 

Elektron mikroskopisinde de altta yatan hastalığa ait bulgular 

saptanır. 

Klinik Bulgular ve Tanı 

Kresentik glomerülonefrit kliniğe sıklıkla hızlı ilerleyen glomerülonefrit 

(RPGN) tablosuyla yansır. RPGN ani başlayan spontan veya tamamen 

iyileşmenin çok az olduğu günler-haftalar içinde kronik böbrek yetmezliği ile 

karakterizedir. Başlangıç çoğunlukla sinsidir. Hastaların çoğunluğunda viral 

enfeksiyonu takiben halsizlik, bulantı, kusma, artralji, oligüri gibi nonspesifik 
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semptomlarla ortaya çıkabilir. Bazı hastalarda ise başlangıç anidir, 

makroskopik hematuri, ödem, oligüri ile ortaya çıkar. Klinik olarak 

poststreptokokal glomerülonefrite benzer.                                                  

Başvuru esnasında çoğu vakada kreatinin değeri 5mg/ dl üzerindedir. 

İdrar analizinde dismorfik eritrositler, eritrosit silendirleri saptanır. Değişik 

derecelerde proteinüri mevcuttur, glomerüler filtrasyon hızının düşüklüğü 

proteinüriniyi kısıtlar bu yüzden nefrotik sendrom seyrektir (2). 

Ekstrarenal bulgular ise altta yatan hastalığa bağlı olarak değişir. Anti 

GBM hastalığında renal bugulara ek olarak hemoptizi saptanabilir. Pauci 

immün kresentik glomerülonefrit vakalarında ise vaskulitin sistemik 

bulgularına rastlanabilir. Pürülan kanlı burun akıntısı, oral-nazal ülserler, 

kulak akıntısı, otitis media, işitme kaybı WG vakalarının %90 nında MPA 

vakalarının %35 inde rastlanır. Akciğer tutulumuyla ilgili olarak öksürük 

hemoptizi, plöretik göğüs ağrısı saptanabilir (31-33). Alt ekstremitelerde fokal 

nekroz ve purpura, ürtiker, livedo retikülaris, eritama nodosum, pyoderma 

gangrenosum gözlenebilir (34). Konjuktivit, episklerit, optik nöropati, diplopi, 

retinal vaskulit bulguları ortaya çıkabilir.Nörolojik olarak mononoritis 

multipleks, kranial sinir tutulumları saptanabilir (35, 36). 

Alerji-astım bulguları, karın ağrısı gibi non spesifik semptomlar 

saptanabilir. 

Tedavi 

Güncel tedavi ve destekleyici tedavi yaklaşımları RPGN uzun dönem 

sonuçlarını düzeltmiştir. Hala tedavinin geliştirilmesi önemli bir ihtiyaçtır. 

Kresenti glomerulone de prognoz ve uygun tedavi, başlangıçtaki hastalığın 

ciddiyeti, immünpatolojik kategoriye göre değişir. Anti GBM ve ANCA ilişkili 

glomerulonefri kresent formasyonu oluşturmayan ya da kısmen oluşturan 

glomerülonefrite göre daha agresiftir, akciğer tutulumu da olmuşsa ciddi 

immünsüpresif tedavi düşünülmelidir.  Başka bir taraftayasa IgA nefropatisi, 

APSGN gibi immünkompleks glomerülonefritlerinde çok sayıda kresent 

oluşumu söz konusu değilse geniş immünsüpresif tedaviye ihtiyaç 

duyulmayabilir. 
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Tüm kresentik glomerülonefrit tiplerinde sonucu tahmin eden en 

önemli durum tedavi başlangıcında ki renal yetmezliğin derecesidir (10, 38, 

39). Renal patolojinin ciddiyeti, aktivitesi, glomerüler ve interstisyel tutulumun 

derecesi prognozu netleştirmeye yardımcıdır. Örneğin ANCA glomerülonefrit 

li hastalarda yuksek oranda etkilenmemiş glomerul sayısı artmış survey 

ilişkilidir (39). Tanı esnasında anti GBM pozitif saptanıp, ANCA negatif 

saptanan hastalar, tanı esnasında ANCA pozitif, anti GBM negatif saptanan 

hastalara göre daha kötü bir klinik gidiş ve prognoza sahiptir. Tahminlere 

aykırı olarak anti GBM ve ANCA birlikte pozitif saptanan hastaların kresent 

oranları yüksek değildir. Daha iyi prognoza sahiptirler.(40) PR3-ANCA pozitif 

hastalar MPO-ANCA pozitif hastalarla karşılaştırıldıklarında daha çok 

kronikleşme oranına, patolojik olarak daha az aktiviteye daha uzun surviye 

sahiptirler.(30, 39, 40) Bu farklılıklar hastaların prognoz ve tedavisini 

etkileyecek düzeyde değildir. 

Anti GBM kresentik glomerülonefrit, ANCA ilişkili glomerülonefrit ve 

diğer ciddi kresentik glomerülonefrit tiplerinde, standart tedavi yüksek doz 

kortikosteroid ve sitotoksik immünsüpresif ajan kullanımıdır (30). ANCA 

pozitif kresentik glomerülonefrit ve anti GBM kresentik glomerülonefrit 

tiplerinde pulmoner tutulum mevcutsa tedaviye plazmaferez eklenebilir (10). 

Siklofosfamid, remisyon indüksiyon tedavisinde hala en sık kullanılan ajandır. 

Levy ve arkadaşlarının (10) anti GBM hastalığı bulunan hastalarda yaptığı 

çalışmada serum kreatinini < 5,7 olanlara immünsupresyon ve plazmaferez 

uygulanmış ve bir yıllık renal survi %90-95 olarak saptanmıştır. Serum 

kreatininin > 5,7 olan vakalarda, başlangıçta dializ ihtiyacı olanlarda ise 

1yıllık renal survival %82-83 olarak saptanırken başlangıçta dializ ihtiyacı 

olan vakalarda 1 yıllık renal survival %8-65 arasında değişmektedir. ANCA 

ilişkili glomerülonefritlerle ilgili iyi organize edilmiş prospektif bir çalışma 

Avrupa Vaskulit Çalışma Grubu tarafından oluşturulmuştur. Remisyon 

indüksiyon tedavisinde siklofosfamid hala ilk seçilecek ilaçtır (38). 

Güncel tedavi yüksek doz steroid ve siklofosfamid kombinasyonudur, 

%90 hastada remisyon sağlanır (38). 1/3–1/4 hastada zaman içinde nüks 

meydana gelir. İmmünsupresyonun devamı için kullanılacak tedavi uzun 
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dönem immünsüpresif tedavinin neden olabileceği toksik etkilerden dolayı 

problemlidir. Siklofosfamid geçmişte en sık kullanılan ajandı günümüzde 

remisyon idamesinde azatiopurin ve mikofenolat mofetil gibi ajanlar 

kullanılmaktadır. Amaç rekürrens hızlarını < %20 nin altında tutarken 

toksisiteyi azaltmaktır. Bu amaçla kullanılan ajanlar arasında leflunumide, 

deoksipergualin, TNF alfa blokerleri, kalsinörin inhibitörleri bulunmaktadır. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

1988-2010 yılları arasında Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Nefroloji 

kliniğinde yatan hastalara yapılmış olan yaklaşık 1200 böbrek biopsisi geriye 

dönük olarak incelendi. Çalışma için Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Araştırma Etik Kurulundan 18 Mayıs 2010 tarih ve 2010-1/2 nolu karar ile 

onay alındı. Kresentik glomerülonefrit tanısı konulan 46 hasta, çalışmaya 

alındı. Hastaların dosyaları incelendi. 3 hastanın biopsi raporu dışındaki 

verilerine ulaşılamadı. Hastaların başvuru sırasında aşağıdaki verileri 

kaydedildi. 

* Yaş-cinsiyet 

* Şikâyetleri ve semptomları 

* Fizik muayene bulguları 

* Klinik durumları 

* Laboratuar bulguları 

**  İdrar tetkiki (tam idrar tetkiki, idrar sedimenti, 24 saatlik idrar da 

protein, 24 saatlik idrarda kreatinin klirensi) 

** Hemogram 

** Kan biyokimyası (glukoz, üre, kreatinin, aspartat aminotransferaz, 

alanin aminotransferaz, total protein, albumin, kalsiyum, sodyum, potasyum 

serum protein elektroforezi, eritrosit sedimantasyon hızı (ESR) 

** Seroloji –immunoloji-elisa laboratuar bulguları (c reaktif protein, c 

ANCA, p ANCA, mpo ANCA, ANA, C3, C4, Ig G-A-M, HBsAg, anti-HCV) 

* Böbrek biopsi raporları (biopsi tarihi, tanı, glomeruler-

tubulointerstisyel-damarsal değişiklikleri-immünfloresans bulguları) 

* Hastalara uygulanan tedaviler (immünsüpresifler, diğer ilaçlar, 

hemodializ, plazmaferez) 

* Tedavinin 1-2-6-12. ayda ki üre-kreatinin değerleri 

* Hastaların tedavi sonrası son durumları, ölüm nedenleri kaydedildi. 

Başvuru şikâyetleri halsizlik-bulantı-kusma-hipertansiyon-ödem-

artralji dosyalara bakılarak not alındı. 
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Hastaların başvuru esnasındaki kinik durumları nefrotik sendrom, 

nefritik sendrom, rapidly progresif glomerülonefrit şeklinde (RPGN, hızlı 

ilerleyen glomerülonefrit) tanımlandı. Nefrotik sendrom, 3,5 gr/gün/1.73 m²  

üzerinde proteinürisi olan vakalar olarak tanımlandı. Nefritik sendrom, 

hipertansiyon, hematuri, ödem, 3,5 gr/günden az olan proteinüri olarak 

tanımlandı. RPGN, akut nefritik sendroma eşlik eden, günler haftalar içinde 

hızla böbrek yetmezliğine ilerleyen klinik durum olarak tanımlandı. 

Hastalardan böbrek fonksiyonlarında tedavi sonrası normal değerlere 

dönenler tam remisyon, böbrek fonsiyonlarında kısmen düzelme izlenenler 

kısmi remisyon, düzelme olmayanlar ya da progresyon gösterenler, son 

dönem böbrek yetmezliğine ilerleyenler ve sürekli renal replasman tedavi 

ihtiyacı olanlar yanıtsız kabul edildi. Eksitus olan hastaların eksitus nedenleri 

tespit edildi. 

Biyopside yaygın kresentleri olan hastalara yüksek doz siklofosfamid 

0,5-1gr/ m ² ve metilprednizolon (0,25-1gr/gün, ardışık üç gün) ile indüksiyon 

tedavisi yapılmıştı. Metilprednizolon pulse tedavisi ver ildikten sonra 0,5-

1mg/kg/gün dozda 6-8 hafta kadar devam edilmişti ve sonrasında düşük doz 

steroid ile tedaviye devam edilmişti. 

Siklofosfamid remisyona girene kadar ya ayda bir pulse şeklinde 

uygulanmıştı ya da oral olarak verilmişti.  Ciddi hastalık bulguları olan ve 

tedaviye yanıtı sınırlı olan, hızlı progresyon bulguları olan vakalara intravenöz 

immünglobulin-plazmeferez tedavileri uygulanmıştı. İdame tedavide steroid-

mikofenolat mofetil-azatiopurin-oral siklofosfamid-siklosporin tedavileri 

verilmişti. Proteinürisi olan vakalara anjiotensin konverting enzim blokerleri ya 

da anjiotensin reseptör bloker tedavisi verilmişti. 

Hastaların böbrek biopsi bulguları incelenerek üç gruba ayrıldı. Tip 1 

kresentik glomerülonefrit, lineer immün birikim saptanan olgular olarak 

tanımlandı. Tip 2 kresentik glomerülonefrit granüler birikim saptanan olarak 

tanımlandı. Tip 3 kresentik glomerülonefrit immün birikim saptanmayan 

olgular olarak tanımlandı. Hastaların böbrek biopsilerinde saptanan 

glomerüler-tubulointersitisyel-damarsal değişiklikler-immün birikimleri 

kaydedildi. 
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Elde edilen verilerin istatistik analizi SPSS13.0 istatistik paket 

programında yapılmıştır. Verinin normal dağılım gösterip göstermediği 

Shapiro-Wilk testi ile incelenmiştir. Normal dağılmayan veri için iki grup 

karşılaştırmasında Mann-Whitney U testi ve ikiden fazla grup 

karşılaştırmasında Kruskal Wallis testi kullanılmıştır. Kategorik verinin 

incelenmesinde Pearson Ki-kare testi ve Fisher’in Kesin Ki-kare testi 

kullanılmıştır. Sağkalım analizi, Kaplan-Meier yöntemi kullanılarak Log-rank  

testi ile yapıldı. Anlamlılık düzeyi p=0.05 olarak belirlenmiştir. 
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BULGULAR 

 

 

Kresentik glomerülonefrit tanısı alan 46 hastanın altısının renal biopsi 

dışındaki kayıtları bulunamadı. Sadece biopsi bulguları incelendi, 

immünfloresans boyama yapılanlar gruplandırıldı. Hastaların 15´i kadın 31´i 

erkekti. Kadınların yaş aralığı15 ile 70 arasındayken, erkeklerin yaş aralığı 15 

ile 72 arasında değişmekteydi. Çalışmaya alınan hastaların sadece birinde 

anti glomerüler bazal membran hastalığı, tip1 kresentik glomerülonefrit 

saptanırken, 15 hastada tip 2 kresentik glomerülonefrit (immün kompleks 

aracılı), 27 hastada tip 3 kresentik glomerülonefrit (pauci-immün) saptandı. 

Tip 1 kresentik glomerülonefrit saptanan olgumuz 17 yaşındaydı ve erkekti. 

Diğer hastalarımızın yaşları ve cinsiyetleri Tablo-1´de gösterilmiştir. Tip 2 

kresentik glomerülonefrit saptanan vakalarımızın yaş ortalaması 26 ±10 iken 

tip 3 kresentik glomerülonefrit vakalarımızın yaş ortalaması 46 ±16,2 olarak 

saptandı. Her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu 

(p<0,01). 

 

Tablo-1: Hastalarımızın yaş ve cinsiyete göre dağılımları. 

 
                                           Kresentik glomerülonefrit tipi 
 

 

  
immünkompleks aracılı (tip 2) 
 

pauci immün  
(tip 3) 

p 

 
YaĢ 
 

 
26,9± 10 

 
47,6± 16,2 

 
<0,01 

 
Cinsiyet (E/ K) 
 

 
10/ 5 

 
17/27 

 
0,81 

 

Hastalarımızın başvuru sırasında ki semptomları Tablo-2´de 

gösterilmiştir. Başvuru esnasında ki semptomlar açısından iki grup arasında 

anlamlı fark saptanmamıştı. Tip1 kresentik glomerülonefrit saptanan bir 

hastamız da bulantı-halsizlik-hemoptizi şikayetleriyle başvurmuştu. 
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Tablo-2: Başvuru sırasındaki semptomlar. 

  baĢvuru Ģikayetleri 
 

 
              kresentik glomerülonefrit tipi 
 

 

 
immünkompleks aracılı 
 

pauci immün p 

 
Halsizlik 
 

12 / 14 (%85,7) 25 / 27 (%92) 0,596 

 
Hipertansiyon 
 

6 / 14 (%42) 16 / 27 (%59) 0,318 

 
Artralji 
 

4 /14 (%28) 6 / 27 (%22) 0,712 

 
makroskopik hematüri 
 

4 / 14 (%28) 6 / 27 (%22) 1 

 
Ödem 
 

10 / 14 (%71,4) 33 / 41 (%85) 0,411 

 
Bulantı-kusma 
 

3 /14 (%21) 11 /27(%40) 0,596 

 

Tablo-3 de hastalarımızın başvuru sırasındaki klinik durumları, 

başvuru tarihleri gösterilmektedir. Hastalarımızın çoğunluluğu rapidly 

progresif glomerülonefrit (RPGN) tablosuyla başvurmuştu. 11 hastamızda 

RPGN + nefrotik sendromla başvururken, iki hastamız nefritik sendrom, 

sadece bir hastamızda nefrotik sendrom kliniği ile başvurmuştu. 

Hastaların başvuru sırasında ki laboratuar bulguları Tablo-4´de 

gösterilmiştir. Hastalarımızın başlangıç esnasında hemoglobin, total protein, 

albumin düzeyleri düşüktü. Eritrosit sedimantasyon hızları artmıştı.  

Tip 2 ve 3 kresentik glomerülonefritli hastaların laboratuar 

değerlerinini karşılaştırılması ise Tablo-5´de sunulmuştur. Tip 3 kresentik 

glomerülonefrit vakalarında başlangıç üre-kreatinin değerleri tip 2 kresentik 

glomerülonefrit vakalarına göre daha yüksekti, ancak sadece kreatinin 

değerinde istatistiksel olarak anlamlılık mevcuttu. (p= 0,013) Kreatinin klirensi 

tip 3 kresentik glomerülonefritte 16,3± 11,1 ml/ dk idi ve istatistiksel olarak 

anlamlı olacak şekilde tip 2 kresentik glomerülonefritten daha düşüktü. (p= 

0,009) 24 saatlik idrarda protein miktarları tüm hastalarımızda artmıştı, tip 2 

ile tip 3 karşılaştırıldığında tip 2´de istatiksel olarak anlamlı yükseklik 
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mevcuttu. (p= 0,032) Total kolesterol düzeyleri  tip 2´de belirgin yüksekti (p< 

0,01). 

 

Tablo-3: Başvuru tarihleri ve başvurudaki hastaların klinik bulguları. 

Ġsim Tanı YaĢ Cinsiyet BaĢvuru tarihi Tanı tarihi  Ġdrarda protein (gr\ gün) Basvuru klinik 

HK 
 

MPA 
52 K 08.01.1999 13.01.1999 2,5 RPGN 

ġB MPA 26 E 14.08.2000 25.08.2000 5,4 RPGN+nefrotik snd 

SK MPA 39 E 02.05.2003 13.05.2010 2,4 RPGN 

FO MPA 72 E 01.12.2003 17.12.2003 1,1 RPGN 

SY MPA 45 K 29.11.2004 29.12.2004 2 nefritik snd 

AD MPA 40 E 19.07.2001 27.07.2001 1,2 RPGN 

NB MPA 57 E 19.02.2004 12.03.2004 2,8 RPGN 

AK MPA 56 K 01.06.2004 11.06.2004 2,5 RPGN 

MY MPA 55 E 30.11.2006 12.12.2006 2,5 RPGN 

NC MPA 66 E 25.03.2009 03.04.2009 5,7 RPGN+nefrotik snd 

AĠ MPA 57 K 29.01.2010 03.02.2010 1,09 RPGN 

Tġ MPA 57 K 05.05.2010 18.05.2010 3,5 RPGN+nefrotik snd 

MA MPA 21 E 01.10.2009 09.10.2009 1,9 RPGN 

ZT MPA 49 K 20.11.2002 22.11.2002 2,3 RPGN 

SA MPA 71 E 14.01.2011 19.01.2011 2,3 RPGN 

EA MPA 70 K 10.11.2010 12.11.2010 2,4 RPGN 

TB MPA 23 E 20.09.2001 28.09.2001 7,5 nefrotik snd 

CO WG 39 E 29.12.1996 17.12.1996 1 RPGN 

NA WG 47 K 04.01.1999 06.01.1999 0,8 RPGN 

MT WG 40 E 09.02.2004 02.04.2004 1,7 RPGN 

UÇ WG 25 E 27.07.2008 05.08.2008 3 RPGN 

AH WG 52 E 17.09.2009 21.08.2008 0,6 RPGN 

ĠY WG 43 E 01.01.2010 07.01.2010 2,3 RPGN 

EÖ WG 50 E 01.08.2010 08.08.2010 2,4 RPGN 

MT WG 30 E 10.12.2010 14.12.2010 2,3 RPGN 

MZÖ WG 53 E 25.08.2010 25.08.2010 3,2 RPGN 

MK WG 50 K 10.12.1998 29.12.1998 1 RPGN 

GY MPGN 40 K 11.11.1994 27.12.1994 0,5 RPGN 

NM MPGN 32 K 29.12.1992 29.12.1992 4,5 RPGN+nefrotik snd 

ED MPGN 25 E 09.06.2009 09.06.2009 7 RPGN+nefrotik snd 

ME MPGN 13 E 14.01.1989 02.02.1989 4,4 RPGN+nefrotik snd 

SM MPGN 22 K 17.03.1992 24.03.1992 12 RPGN+nefrotik snd 

MK MPGN 28 E 06.06.2003 22.07.2010 1,2 RPGN 

ZK MPGN 15 K - 08.04.1997 9 RPGN+nefrotik snd 

GD MPGN 22 K - 17.10.2003 - - 

GÇ IGAN 18 E 20.12.1996 26.12.1996 4 RPGN+nefrotik snd 

VY IGAN 21 E 21.09.2005 20.10.2006 4,8 RPGN+nefrotik snd 

CT IGAN 26 E 22.08.1994 22.08.1994 1,8 RPGN 

CY SLE 53 E 04.04.2006 13.04.2006 7,5 RPGN+nefrotik snd 

ĠG SLE 27 E 10.03.2010 12.03.2010 10 RPGN 

BD SLE 30 E 01.10.1996 17.10.1996 1 RPGN 

VA SLE 32 E 03.06.1988 29.06.1988 2,6 nefritik snd 

HD     GP 17 E - 24.01.1996 2,4 RPGN 

BK - 69 E - 22.05.1996 2,5 RPGN 

TD - 16 E - 29.01.2001 - - 

ġM - 28 K -  - - 

K: kadın, E:erkek, RPGN: rapidly progresif glomerülonefrit, MPA :Mikroskopik polianjitis,   
WG: Wegener granulomatozisi, MPGN: Membranoproliferatif glomerülonefrit, SLE :Sistemik 
lupus eritamatozus IGAN :Ig A nefropatisi, GP: Goodpasture hastalığı 
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Tablo-4: Laboratuar bulguları. 

 

serum   protein  elektroforez 

isim wbc hb htc Plt tprotein albumin totalkol tg hdl esbach crcl Albumin alfa1 alfa2 beta gama 

HK 9900 5,7 16,2 306000 5,9 2,3 121 158 42 2,5 16 55,6 4,4 10,7 10 19,2 

ġB 7400 10 30 300000 5 2,6 133 134 28 5,4 41 51,1 6,8 17,6 12 12,5 

SK 5100 7,3 21 233000 6,2 3,6 179 215 39 2,4 1,2 51,3 7,3 14 11,9 15,4 

FO 6200 8,3 25 198000 7,6 4,4 161 134 38 1,1 22 51,2 7 10,8 11,8  

SY 6970 10 29 318000 7 4,3 184 238 39 2 29 47,3 9,8 13,6 10,4 18,8 

AD 8500 7,5 22,5 218000 4,7 1,5 161 225 63 1,2 23 30 5,3 28,3 21,3 15,1 

NB 5320 8 24 282000 7 3,5 155 135 55 2,8 2,2 - - - - - 

AK 11000 5,9 17,6 553000 8 3,7 147 64 44 2,5 14,5 36 15,5 10,8 9,9 19,2 

MY 13200 7,2 20,7 287000 6,5 2,9 189 101 58 2,5 11,4 42 7,8 18 11 12,1 

NC 5280 8,4 26,5 522000 6,2 3 125 116 19 5,7 30 42 11,9 18,1 12,2 15,4 

AĠ 7430 9,8 29,2 145000 6,1 2,1 165 107 25 1,09 14,1 47,7 10,1 17,9 7,4 16,1 

Tġ 8100 8,2 24,9 377000 5,8 3,5 191 167 59 3,5 18,7 39,8 19,3 30 8,8 6,1 

MA 8340 9,3 27,5 187000 5,3 3,5 132 130 43 1,9 6,5 56,8 8,9 12,6 11,5 10,2 

ZT 1100 10,3 29,3 303000 7,2 3,4 86 175 23 2,3 8 - - - - - 

SA 5860 11,5 34,2 104000 6 3,2 210 127 39 2,3 7 45,1 8,1 14,9 9,3 22,6 

EA 11000 8 24 430000 7,2 3,8 174 115 37 2,4 26,4 51,6 6,5 13,6 11,1 17,2 

TB 9300 11,1 32,1 403000 4,2 1 446 240 89 7,5 26 43,8 1,7 9,2 16,9 28,4 

CO 10700 10,7 33,5 478000 5,8 2,9 99 152  1 11 12 10,1 16,2 8,5 23,2 

NA 18300 8 24 313000 6,8 2,4 136 592  0,8 5,7 40,6 14,9 10,9 10,7 23 

MT 9300 11 33 263000 6,8 4,1 176 189 30 1,7 11,8 47 7,2 12,5 13 19 

UÇ 11300 8,8 19 154000 6,6 3,6 201 208 34 3 5 47,3 11,6 12,1 10,2 19 

AH 10100 10,7 31,7 120000 5,5 3,6 177 83 59 0,6 43 28,4 15,6 22,4 12,9 20,6 
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Tablo-4 (devamı): Laboratuar bulguları 

serum   protein  elektroforez 

isim wbc hb htc Plt tprotein albumin totalkol tg hdl esbach crcl Albumin alfa1 alfa2 beta gama 

ĠY 11200 10,4 41,2 622000 5,1 2,8 211 104 53 2,3 11      

EÖ 10900 11,2 34 309000 6,4 2,4 221 152 25 2,4 8,6 47,7 12,1 18,3 6 10,4 

MT 41800 8,4 26 391000 6,5 2,7 162 251 25 2,3 19 37,1 9,6 17,3 15,9 20,1 

MZÖ 29300 9,4 27,4 705000 5,5 1,2 111 121 8 3,2 23 32,5 14,2 18,5 14,3 20,5 

MK 9000 4,8 17 606000 6,5 2,9 144 191  1 5 43,3 9,2 14,5 10,1 22,8 

GY 9200 7 22 570000 7,7 3,3 229 213  0,5 37 48,3 5,4 18 11,2 17,1 

NM 5000 7,4 22 288000 5,7 2,5 226 317 32 4,5 68 42,1 6,3 15 11,5 25 

ED 8115 11,9 35,3 206000 6,5 4,2 239 173 44 7 22 62 10 12 13 18 

ME 3000 7,6 22 344000 6,1 3,4 190 226  4,4 38 60,1 4 11,7 10,8 12,8 

SM 7000 7,2 22 155000 4,9 2,4 264 535 27 12 22 44 6,4 16,6 16,9 16 

MK 9560 7,3 22,3 462000 8,5 4,1 169 107 27 1,2 70 38 5,8 16,5 10,3 29,4 

ZK 13200 6 18 180000 4,8 2,7 203 336  9 17 - - - - - 

GD - - - - - - - - - - - - - - - - 

GÇ 9200 7,8 22,1 117000 6,8 2,8 188   4 5 48,1 6,1 13,6 16,1 16 

VY 4800 10,1 28,3 144000 4,9 3,3 183 121 43 4,8 40 36 7,6 17,6 11,5 10,9 

CT 6000 6 18 883000 5,2 3,3 216 149 51 1,8 3,5 59 6,5 11 13 10,4 

CY 7800 10,5 30 309000 5,1 2,5 192 84 37 7,5 23 36 9 19 12 22 

ĠG 13100 7,3 22 437000 4,52 2,2 332 322 29 10 29 52,2 10,9 12,8 13,4 10,7 

BD 4400 8,6 25 188000 6 3,6 - - - 1 40 - - - - - 

VA 6800 10,6 32 155000 7,8 3 - - - 2,6 77 - - - - - 

HD 8400 6,4 25 156000 6 4,1 211 191  2,4 6 - - - - - 

BK 9500 7 21 156000 5,9 3,6 179 143  2,5 3 - - - - - 

TD 
                                                                            LABARATUVAR BULGULARINA ULAġILAMADI 

ġM 
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Tablo-5: Kresentik glomerülonefrit tiplerine göre laboratuar değerleri. 

 

  
kresentik glomerülonefrit tipi 
 

 
immünkompleks aracılı 
 

 
pauci immün 
 

 
p 

 
Beyaz Küre 
 

 
7655 ± 3043 

 
10811 ± 7999 

0,97 

 
Hemoglobin 
 

 
8,2 ±1,8 

 
8,8 ± 1,7 

0,176 

 
Hematokrit 
 

 
24 ± 5,1 

 
26 ± 6 

 
0,204 

 
Üre 
 

 
108,5 ± 83,3 

 
148 ± 64,4 

 
0,91 

 
Kreatinin 
 

 
3,9 ± 3,7 

 
5,9 ± 4,6 

 
0,013 

 
Total Protein 
 

 
6 ±1,2 
 

 
6,2 ± 0,89 

 
0,422 

 
Albumin 
 

 
3 ± 0,6 

 
2,9 ± 0,9 

 
0,946 

 
Total kolesterol 
 

 
219 ± 44,6 

 
170 ± 65 

 
<0,01 

 
24 saatlik idrarda protein 
 

 
5,02 ± 3,6 

 
2,4 ± 1,5 

 
0,032 

 
Kreatinin Klirensi 
 

 
35 ± 22,9 

 
16,3 ± 11,1 

 
0,009 

 

 

Tip 1 kresentik glomerülonefrit saptanan hastamızda anti GBM 

çalışılamamıştı. Verilerinin tamamına ulaşılamadı. 

Tip 2 kresentik glomerülonefrit saptanan vakalarımızın üç tanesinde 

Ig A nefropatisi, dört tanesinde lupus nefriti, sekiz tanesinde MPGN 

saptanmıştı. Ig A nefropatisi olan hastalarımız her üçü de 3 gün pulse steroid 

metilprednisolon) ve intravenöz siklofosfamid tedavisi almıştı,  hastalarımızın 

birine steroid-siklofosfamid tedavisi ile yanıt alınamayınca iki seans 

plazmeferez uygulanmıştı. İki hastamız pnömosepsis nedeniyle ex oldu, bir  

hastamız son dönem böbrek yetmezliğine ilerlemişti. Lupus nefriti 

tanısı alan dört hastamızın üçünde ANA pozitif saptanırken bir hastamızda 
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negatifti. ANA pozitifliği saptanan iki olgumuzda aynı zamanda ds DNA ve 

anti histon antikorları da pozitif bulundu. Üç hastamızda C3 ve C4 düşüklüğü 

saptanmıştı. İki hastanın tedavi ile ilgili verilerine ulaşılamadı. İki hastamız 

pulse steroid ve intravenöz siklofosfamid tedavisi almıştı. Hastalarımızın 

birinde tam remisyon sağlanırken diğeri pnömosepsis nedeniyle tedavinin 

birinci ayında ex olmuştu. Remisyon sağlanan vakamızda pulse steroid ve 

intravenöz siklofosfamid sonrası oral steroid (60mg\ gün) ve oral 

siklofosfamid (100 mg/ gün) remisyon sağlandıktan sonra MMF ve 10  mg/ 

gün steroid ile idame tedaviye geçilmişti. MPGN tanısı alan sekiz vakamız 

mevcuttu. Bu vakalardan iki tanesinin tüm verilerine ulaşılamadı. Dört 

vakamızda pulse steroid (3 gün) ve intravenöz siklofosfamid tedavisi 

uygulandı, bir vakamız yalnız pulse steroid tedavisi, bir vakamızda pulse 

steroid + oral siklofosfamid tedavisi almıştı. Bir vakamız tedavinin birinci 

ayında pnömosepsis nedeniyle ex olurken dört vaka da tam remisyon bir 

vakamız da kısmi remisyon sağlandı, bir vakamız son dönem böbrek 

yetmezliğine ilerledi. Tam remisyon sağlanan dört vakamız idame tedavi 

dördü yalnız steroid kullanırken birisi steroid+ azotiopurin kullanmaktaydı. 

 

Tablo-6: kresentik glomerülonefrit vakalarının altta yatan primer hastalıkları. 

Tanı Hasta sayısı (%) 

Tip 1 kresentik glomerülonefrit  

1 (%2,3) 

Tip 2 kresentik glomerülonefrit (immün kompleks aracılı) 

Ig A nefropatisi 

Lupus nefriti 

MPGN 

15(%34,9) 

3 

4 

8 

Tip 3 kresentik  glomerülonefrit (pauci-immün) 

Mikroskopik polianjitis 

Wegener granulomatozisi 

27 (%62,8) 

17 

10 

Gruplandıralamayan (dosya bilgilerine ulaşılamayan) 3 
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Tip 3 kresentik glomerülonefrit saptanan vakalarımızın 17´sinde 

MPA, 10´da WG saptandı. Mikroskopik polianjitis tanısı alan vakalarımızın 

üçünde ANCA negatif, dokuz hastamız da p ANCA pozitifliği, bir vakamızda c 

ANCA pozitifliği, beş hastamızda MPO ANCA pozitifliği saptandı. WG 

hastalarımızın sekizinde c ANCA pozitif, ikisinde p ANCA pozitif saptandı. Tip 

3 kresentik glomerülonefrit saptanan hastalarımızın altısında ANA pozitifliği 

saptandı. ANCA pozitifliği beklendiği üzere tip 3 grubunda istatiksel anlamlı 

olacak şekilde yüksekti (Tablo-7). Tip 3 kresentik glomerülonefrit saptanan 

vakalarımızın yirmi ikisi pulse steroid ve intravenöz siklofosfamid tedavisi, üç 

tanesi pulse steroid, bir tanesi pulse steroid ve oral siklofosfamid tedavisi 

almıştı, iki hastanın tedavi verilerine ulaşılamadı. Yedi hastamız ex olmuştu, 

bunların beşi sepsis nedeniyle ex olurken, birisi akut myokard infarktüsü 

diğeri intrakaranial sebebiyle ex olmuştu. Diğer hastalarımızda tam remisyon, 

bir hastamızda kısmi remisyon sağlandı. Kısmi remisyon sağlanan bir 

hastamız idame tedavide steroid alırken, tam remisyon sağlanan iki vakamız 

azatiopurin, bir vakamız siklosporin, bir vakamız oral siklofosfomid tedavisi 

almıştı.  
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Tablo-7: Vakalarımızın ANA ve ANCA pozitiflik oranları. 

 
Kresentik glomerülonefrit tipi 
 

 
immünkompleks aracılı 
 

pauci immün 

 
 
Antikor pozitiflikleri 
 
 

 
Pozitif 
 

pozitif p 

ANA 
 
4 /14 (%28,5) 
 

6 / 27 (%22,2) 0,712 

c ANCA 
 
0 /14 (%0) 
 

8 / 27 (%29,6) 0,035 

MPO 
 
0 /1 4(%0) 
 

4 / 27 (%14,8) 0,28 

 
 
p ANCA 
 

 
1/ 14 (%7,1) 
 

13 / 27 (%48) 0,014 

 
Total ANCA pozitifliği 
 

1/ 14 (%7,1) 19/27 (%70.3)    - 

 

             

Tüm kresentik glomerülonefrit vakaları başlangıç dializ ihtiyacı 

açısından karşılaştırıldığında tip 3 kresentik glomerülonefrit vakalarında dializ 

ihtiyacı istatistiksel anlamlı olacak şekilde daha belirgindi. (p= 0,41) Nefrotik 

sendrom tip 2 kresentik glomerülonefrit vakalarında daha belirgin olarak 

yüksekti.(p=0,010)  Protein elektroforez değerleri tip 2 ve 3 kresentik 

glomerülonefrit vakaları arasında değerlendirildiğinde alfa 1 globulin değerleri 

tip 2 vakalarda daha yüksek saptandı. (p=0,018) 

Hastalarımızın ortalama sağkalım  süreleri tip 2 kresentik 

glomerülonefrit vakalarında 48 ay iken tip 3 kresentik glomerülonefrit 

vakalarında 57,7 ayolarak saptandı.Tip 2 ve 3 kresentik glomerülonefrit 

grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. (p=0,682) 

Hastalarımızın son durumları Tablo-8´de özetlenmektedir. Gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı olabilecek farklılık saptanmadı. 
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Tablo-8: Hastalarımızın tedavi sonrası son durumları. 

 
Tedavi sonrası durum 
 

Tip 2 kresentik 
glomerülonefrit 

Tip 3 kresentik 
glomerülonefrit 

 
Tam remisyon 
 

5 (%33,4) 4 (%14,8) 

 
Kısmi remisyon 
 

2 (%13,3) 1 (%3,7) 

 
Son dönem böbrek 
yetmezliği 
 

2 (%13,3) 13 (%48,1) 

 
Eksitus 
 

2 (%13,3) 7 (%26) 

 
Takiplerine ulaşılamayan 
 

4 / (26,7) 2 (%7,4) 

 
Toplam 
 

15 27 

 

Hastalarımızın biopsi bulguları incelendi. Meydana gelen glomerüler- 

tubulointerstisyel-damarsal değişiklikler değişiklikler kaydedildi. Bu 

değişiklikler Tablo-10 ve 11´de gösterildi. 

Hastalarımızın biopsi kresent oranları karşılaştırıldığında anlamlı 

istatiksel fark saptanmadı. 

 

Tablo-9. Biopsi kresent oranı. 

 

 
Tip 2 kresentik 
glomerülonefrit 

Tip 3 kresentik 
glomerülonefrit 

p 

 
Biopsi kresent 
oranı 
 

%86 %78 0,205 
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Tablo-10: Glomerüler değişiklikler. 

GLOMERÜLER  DEĞĠġĠKLĠKLER I 

isim GBM 
glomerül 

sayısı 

Mez. Mat 

artıĢ 

fibrinoid 

nekroz 

Glomerüler 

Skleroz 
kresent sayısı Kresent tipi 

kresent 

yüzdesi 

nötrofil 

infilt 

Bowman Kapsül 

değiĢikliği 

HK Ø 34 Ø + 9 19 Sellüer %82 + Kapsül bütünlüğünde bozulma 

ġB Ø 22 Ø + 9 13 Sellüer %100 + Ø 

SK Ø 17 Ø + 1 16 Sellüer %100 + kapsülde düzensizlik 

FO Ø 10 Ø + 6 4 Sellüer %100 + Ø 

SY Ø 26 Ø Ø 9 8 Sellüer %66 + kapsülbütünlüğünde bozulma 

AD Ø 17 Ø + 0 8 Sellüer %57 + kapsül bütünlüğünde bozulma 

NB Ø 14 Ø Ø 6 8 Fibroselüer %100 Ø Ø 

AK Ø 10 Ø + 0 10 Fibroselüer %100 + düzensizlik 

MY Ø 25 Ø + 6 19 Sellüer %100 + yırtıklar 

NC Ø 13 Ø Ø 0 10 Sellüer %100 + düzensizlik 

AĠ Ø 14 Ø + 7 7 Sellüer %100 + bütünlüğünde bozulma 

Tġ Ø 19 Ø Ø 1 18 Sellüer %100 Ø Ø 
MA Ø 10 Ø + 5 5 Sellüer %100 Ø Ø 
ZT Ø 10 Ø Ø 0 8 Sellüer %80 Ø devamlılığında bozulma 

SA Ø 16 Ø + 7 6 Fibrosellüer %66 Ø Ø 

EA Ø 10 Ø + 5 5 Sellüer %100 + bütünlüğünde bozulma 

TB Ø 17 Ø Ø 0 9 Sellüer %52 Ø bütünlüğünde bozulma 

CO Ø 18 Ø + 0 18 Sellüer %82 Ø Ø 

NA Ø 26 Ø + 1 17 Fibrosellüer %68 + bütünlüğünde bozulma 

MT Ø 22 Ø + 0 11 Fibrosellüer %50 + Siliklik 

UÇ Ø 14 Ø Ø 2 7 fibrosellüer %58 + Ø 
AH Ø 21 Ø + 7 7 fibrosellüer %50 + Ø 
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Tablo-10 (devamı): Glomerüler değişiklikler. 

 

GLOMERÜLER  DEĞĠġĠKLĠKLER II 

isim GBM glomerül sayısı 
Mezengial 
Matriks artıĢı 

Fibrinoid 
Nekroz 

Glomerüler 
Skleroz 

kresent sayısı Kresent Tipi 
kresent 
yüzdesi 

Nötrofil 
infilt 

Bowman 
Kapsül 

ĠY ø 23 Ø + 2 18 sellüer %86 + Ø 
EÖ ø 13 Ø + 0 9 sellüer %69 Ø Ø 
MT ø 10 Ø + 0 5 sellüer %50 + Ø 
MZ ø 17 Ø + 3 7 sellüer %50 + Ø 
MK ø 32 Ø + 0 18 sellüer %56 + Ø 
GY ø 30 + Ø 2 28 fibrosellüer %100 Ø Ø 
NM ø 22 + + 2 20 fibrosellüer %100 Ø düzensizlik 

ED ø 10 + Ø 5 3 sellüer %60 Ø düzensizlik 

ME ø 12 + Ø 0 12 fibroepitelyal %100 Ø Ø 
SM ø 20 + Ø 0 20 sellüer %100 Ø Ø 
MK kalınlaĢma 10 + Ø 0 8 sellüer %80 Ø Ø 
ZK kalınlaĢma 22 + Ø 0 16 fibroepitelyal %72 + yapıĢıklık 

GD kalınlaĢma 10 Ø + 0 8 fibrosellüer %100 + Ø 
GÇ ø 12 + Ø 4 8 fibrosellüer %100 Ø Ø 
VY ø 40 + Ø 33 7 fibrosellüer %100 Ø Ø 

CT ø 15 + Ø 0 15 fibrosellüer %100 Ø yapıĢıklık 

CY kalınlaĢma 10 + Ø 0 8 sellüer %80 Ø Ø 
ĠG ø 11 + + 1 10 sellüer %100 Ø Ø 

BD ø 25 + Ø 2 23 fibroepitelyal %100 Ø Ø 
VA ø 15 + Ø 2 8 fibroepitelyal %57 Ø Ø 
HD ø 16 Ø Ø 0 16 fibroepitelyal %100 Ø Ø 

BK ø 16 Ø Ø 0 16 fibroepitelyal %100 Ø Ø 
TD ø 10 Ø + 0 8 sellüer %80 + Ø 
ġM ø 32 Ø + 6 15 fibrosellüer %57 + Ø 

 



 30 

Tablo-11: Tublointerstisyel ve damarsal değişiklikler. 

 

TUBULOĠNTERSTĠSYEL DEĞĠġĠKLER I 

isim interstisyel hc infilt 
inrestisyel 
fibrozis 

Tubuler değiĢiklik 
hyalen 
değiĢiklik 

damarsal değiĢiklik 

HK PMN ve MN hc infilt + 
tubulepitelinde basıklık,eozinofilikproteinöz 
materyal birikimi 

Ø Fibrinoid nekroz, arteriollerde intimal kalınlaĢma, 
fibrozis, fibrintrombusu 

ġB ödem,eozinofil,PMN infilt Ø tubullerde destrüksüyon Ø Fibrinoidnekroz 

SK PMNL ve MN hc infiltrasyonu Ø tubullerde iltihabi hc toplulukları Ø Ø 
FO MN hc infilt,nukleer kırıntılar Ø tubullerde rejeneratif değiĢiklik Ø Ø 

SY MN hc infilt, Ø MN hc infiltrasyonu,tubullerde 
dilatasyon,epitellerde nüve yitimi 

Ø Kapillerde fokal proliferasyon 

AD 
eozinofil lökosit infilt,nukleer 
kırıntı 

Ø tubul lümeninde proteinöz tıkaçlar,epitelde 
basıklaĢma 

Ø Ø 

NB 
diffüzmononukleer hc 
infilt,nukleer kırıntılar 

+ tubullerde dilatasyon, atrofi Ø Damar duvarlarında intimal geniĢleme 

AK PMNL infilt Ø tübül epitelinde destrüksüyon Ø fibrinoid nekroz,mononukleer hc infilt 

MY PMNL infilt Ø tubulit bulguları,atrofi Ø fibrinoid nekroz 

NC ödem,yoğun MN hc infilt Ø DeğiĢiklil yok Ø fibrin birikimi 

AĠ 
ödem,orta derecede MN hc 
infiltrasyonu 

Ø tubulit bulguları Ø Ø 

Tġ MN hc infilt + tubul epitelinde basıklaĢma Ø Ø 

MA yok + tubuler dilatasyon,lümenlerde proteinöz 
materyal birikimi, atrofi 

Ø fibrinoid nekroz 

ZT PMNL-MN hc infilt + Tubulde proteinöz materyal birikimi Ø Damar duvarlarında intimal geniĢleme, fibrozis 

SA MN hc infilt, + proteinöz materyal birikimi, Ø Ø 

EA yoğun MN hc infilt Ø tubullerde dilatasyon,eozinofilik materyal 
birikimi 

Ø Ø 

TB ödem Ø Yok Ø Ø 

CO 
lenfoplazmositer hc 
infiltrasyonu 

Ø tubullerde dilatasyon Ø Ø 

NA ödem,PMNL infilt Ø tubullerde dilatasyon,dejeneratif değiĢkler Ø fibrinoid nekroz 

MT ödem,PMNL infilt Ø Epitelde nüve yitimi,yaygın rejeneratif değiĢiklik Ø Ø 
UÇ yoğun PMNL infilt Ø lümende proteinöz kastlar, PMNL infilt Ø Ø 
AH diffüz yoğun fibrozis + lümende proteinöz kastlar, Ø Ø 
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Tablo-11 (devamı): Tublointerstisyel ve damarsal değişiklikler. 
 

TUBULOĠNTERSTĠSYEL DEĞĠġĠKLER II 

isim interstisyel hc infilt 
inrestisyel 

fibrozis 
tubuler değiĢiklik 

hyalen 

değiĢiklik 
damarsal değiĢiklik 

ĠY PMNL infiltrasyonu + yoğun mononukleer hc infiltrasyonu Ø Ø 
EÖ yoğun MN hc infilt + bazal membranda PAS + boyanan kalınlaĢma Ø Ø 
MT ödem, PMNL-MN hc infilt Ø proteinöz materyal birikimi Ø Ø 
MZÖ diffüz MN hc infilt Ø epitelde nüve yitimi, fibrin materyal birikimi Ø Ø 
MK ödem, lenfosit-plazmosit infilt Ø epitelde reneratif değiĢiklik Ø arteriollerde  fibrinoid nekroz 

GY lenfoplazmositer hc infiltrasyonu Ø tubuler dilatasyon Ø arteriol duvarlarında hyalen 
kalınlaĢma 

NM MN hc infiltrasyonu Ø tubuler dilatasyon, atrofi Ø fibrinoid nekroz 

ED yoğun MN hc infilt Ø tubul epitelinde rejeneratif atipi,dilatasyon, atrofi Ø Ø 
ME MN hc infiltrasyonu Ø tubullerde dilatasyon Ø Ø 
SM ödem, PMNL infilt Ø tubullerde dilatasyon Ø Ø 
MK MN hc infiltrasyonu Ø tubul epitelinde vakuolizasyon Ø Ø 
ZK ödem, lenfoplazmositer hc infilt Ø dilatasyon, silendir oluĢumu Ø Ø 
GD ödem, MN hc infiltrasyonu Ø tubul epitelinde granüler görünüm Ø Ø 
GÇ iltihabi infilt + dilatasyon, atrofi Ø Ø 
VY Yok Ø tubuslarda atrofi ve kayıp Ø hyalin ve hiperplastik değiĢiklik 

CT diffüz MN hc infilt Ø tubuler dilatasyon + 
arteriol duvarlarında fibrinöz 
daralma 

CY MN hc infiltrasyonu Ø lümenlerinde hyalin silendir, atrofi + Ø 
ĠG MN hc infiltrasyonu Ø yoğun mononukleer hc infiltrasyonu Ø Ø 
BD Yok Ø Ø Ø Ø 
VA Yok Ø silendir oluĢumu, MN hc infilt Ø Ø 
HD interstisyumda iltihabi hücreler Ø tubul epitelinde zedelenme Ø Ø 
BK MN hc infiltrasyonu Ø yok Ø Ø 
TD MNhc infiltrasyonu + tubul epitelinde zedelenme Ø Ø 
ġM yoğun MN hc infilt Ø tubul epitelinde destrüksiyon Ø Ø 
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Tablo-12: İmmünfloresans boyanma özelliği. 

 
Ġsim Tanı C3 C1q IGG IGA IGM FĠBRĠN FLORESAN BOYANMA ÖZELLĠĞĠ 

HK 
 

MPA 
+     ++ Fibrinojen mezengial,C3kaba birikim 

ġB MPA       birikimyok 

SK MPA       birikimyok 

FO MPA       birikimyok 

SY MPA       birikimyok 

AD MPA       birikimyok 

NB MPA       birikimyok 

AK MPA       birikimyok 

MY MPA       birikimyok 

NC MPA       birikimyok 

AĠ MPA       birikimyok 

Tġ MPA +      mikst granüler birikim 

MA MPA       birikimyok 

ZT MPA       birikimyok 

SA MPA       birikimyok 

EA MPA +    +  membranöz granüler birikim 

TB MPA       birikimyok 

CO WG       birikimyok 

NA WG       birikimyok 

MT WG       birikimyok 

UÇ WG +  +    granüler membranöz birikim 

AH WG       birikimyok 

ĠY WG       birikimyok 

EÖ WG       birikimyok 

MT WG   ++  +  kaba granüler birikim 

MZÖ WG      +++ kaba granüler birikim 

MK WG +  +    kaba granüler birikim 

GY MPGN +++   + + + immün kompleks tipi boyanma 

NM MPGN +    +  immün kompleks tipi  boyanma 

ED MPGN +++      membranöz granüler birikim 

ME MPGN  + +  +  immünkompleks tipi boyanma 

SM MPGN       IF yapılamamıĢ 

MK MPGN       IF yapılamamıĢ 

ZK MPGN  +   +   Ġmmunkompleks tipi boyanma 

GD MPGN +++    +  mikst granüler görünüm 

GÇ IGAN +  + +++  + immünkompleks tipi boyanma 

VY IGAN +++   +++ +  kaba granüler birikim 

CT IGAN +++   +++   immünkompleks tipi  boyanma 

CY SLE ++ ++ ++     immün kompleks tipi boyanma 

ĠG SLE ++ ++ +++ ++  ++ membranöz granüler birikim 

BD SLE       IF yapılamamıĢ 

VA SLE    + + + minimal boyanma 

HD     GP +  +++    lineer birikim 

BK -       IF yapılamamıĢ 

TD -       IF yapılamamıĢ 

ġM - +++  + +++   mezengial granüler birikim 

 
MPA :Mikroskopik polianjitis,   WG: Wegener granulomatozisi, MPGN: Membranoproliferatif glomerülonefrit, SLE 

:Sistemik lupus eritamatozus IGAN :Ig A nefropatisi, GP: Goodpasture hastalığı 
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TARTIġMA VE SONUÇ 
 

 

Kresentik glomerülonefrit insidansı biopsi çalışmalarında %2-5 olarak 

saptanmıştır. Erkekler kadınlara göre iki kat daha fazla etkilendiği 

bildirilmektedir (1). Ülkemizde kresentik glomerülonefrit vakalarıyla ilgili üç 

farklı merkezin verileri mevcuttur. Ege üniversitesinden Ok ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada böbrek biopsileri içinde kresentik glomerülonefrit saptanma 

oranı %4. 3, hastaların ortalama yaşları 35 ±12 olarak saptanmış (41). 

Erciyes üniversitesinden Ünal ve arkadaşlarının yaptığı çalışma da hastaların 

ortalama yaşları 34.43 ± 15.7, erkek hastaların oranı %71.4 olarak saptanmış 

(42). Bizim üniversitemizden daha önce yapılan çalışmada hastaların 

ortalama yaşları 32 ± 17 olup hastaların 19’u erkek 16’sı kadın olarak 

bildirilmiş (43). Bizim tüm biopsilerimizin içinde kresentik glomerülonefrit 

saptanma oranımız %3,8 idi. Hastalarımızın yaş ortalaması 40,2 ±16,2 idi. 

Kadınlarda görülme oranı %35,7 erkeklerde ki oranı %64,3 idi.  

Japonya'da yapılan 1772 hastanın katıldığı ulusal bir çalışmada 

rapidly progresif glomerülonefritli olguların%64'ünde pauci immün kresentik 

glomerülonefrit (%42,2´sinde böbreğe sınırlı vaskulit, %19,4' ü MPA, %2.6 

WG), %6.1 Goodpasture hastalığı saptanmış (44). İstanbul Tıp Fakültesinden 

yapılan bir tez çalışmasında hastaların 8’inde (%15.09) tip 1, 31 

(%58.49)’inde tip-2 ve 14 (%26.42)’ünde tip 3 kresentik glomerülonefrit 

saptanmış (45). Erciyes üniversitesinden yapılan çalışmada, çalışmaya 

alınan 35 hastadan 6 tanesi anti GBM bazal membran hastalığı,14 tanesi 

imünkompleks aracılı glomerülonefrit, 13 tanesinde pauci immün kresentik 

glomerülonefrit saptanmış (42).  Ege üniversitesinden yapılan çalışmada ise 

%11' i Tip 1, %56' sı Tip 2, %33' ü Tip 3 kresentik glomerülonefrit olarak 

bildirilmiştir (41). Jennette ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

hastaların%15' i tip1, %22' si tip 2, %63' ü tip 3 kresentik glomerülonefrit 

olduğu bildirmiştir (30). Bizim çalışmamızda ise tip1 kresentik glomerülonefrit 

1 hastada (%2,3), tip 2 kresentik glomerülonefrit 15 hastada (%34,9), tip 3 

kresentik glomerülonefrit 27 hastada (%62,8)  saptanmıştır. Bizim 
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çalışmamızda anti glomeruler bazal membran hastalığı daha düşük olarak 

saptanmıştır.  

Hematuri ve proteinüri tüm kresentik glomerülonefrit vakalarında 

mutlaka olması gereken bugulardandır (46). Ege üniversitesinden yapılan 

çalışma da proteinüri ve hematuri %39 olarak bildirilmiştir (41). Bizim 

vakalarımızın hepsinde proteinüri ve mikroskopik hematuri mevcuttu. 

Makroskopik hematuri ise 28 hastamızda (%68,3) mevcuttu. 13 hastamızda 

ise nefrotik düzeyde proteinüri mevcuttu. 

Tip 1 kresentik glomerülonefrit biopsi esnasında en ciddi hasara 

sahiptir. Anti GBM saptanan hastaların yaklaşık %50' in de pulmoner 

hemoraji, ciddi pulmoner-renal vaskulit mevcuttur (1). Anti GBM hastalığı her 

yaşta saptanabilirse de < 30 yaş hastalarda anti GBM sendromu şeklinde 

ortaya çıkarken > 50 yaş hastalarda genellikle anti GBM bazal membran 

hastalığı olarak ortaya çıkar. < 30 yaşta erkek cinsiyette daha sık rastlanırken 

> 50 yaşta kadın cinsiyet ön plana geçmektedir (9,10). Bizim bir hastamız tip 

1 kresentik glomerülonefrit bulgularına sahipti. Dosya verilerinin tamamına 

ulaşılamadı. 

Tip 2 kresentik glomerülonefritte biopsi örneklerinde granüler tipte 

immün kompleks tipi boyanma saptanır ancak biopsi bulguları tanısal 

değildir. Altta yatan hastalık klinik bulgular, serolojik bulgular, patolojik 

bulguların değerlendirilmesiyle tespit edilebilir. Bazı durumlarda altta yatan 

neden saptanamaz ve idiopatik kresentik glomerülonefrit olarak belirtilir. 

Çocuklarda kresentik glomerülonefritin en sık tipidir (30). Erciyes 

Üniversitesi’nin verilerinde tip 2 kresentik glomerülonefritli 14 hastanın 

hastanın beşinde Ig A nefropatisi, dördünde lupus nefriti, üçü idiopatik, biri 

ANA pozitif, birisi MPGN olarak bildirilmişti. Bizim tip 2 kresentik 

glomerülonefrit hastalarımızın dördünde lupus nefriti, üçünde Ig A nefropatisi, 

sekizinde MPGN saptanmıştı. Ig A nefropatisi glomerülonefritler içinde en ön 

sırada yer almaktadır. Hastalar asemptomatik mikroskopik hematuriden ciddi 

nefrotik sendroma kadar değişebilen klinik çeşitlilik gösterirler. Ig A nefropatili 

hastalarda yapılan çalışmalarda kresent oluşumunun kötü prognozla ilişkili 

olduğu gösterilmiştir. Ig A nefropatili hastaların renal biopsileri incelendiğinde 
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%35 oranında kresent oluşumuna rastlanmaktadır (46-50). Bizim üç 

hastamızdan ikisi sepsis nedeniyle kaybedilmişti, bir vakamızda da son 

dönem böbrek yetmezliği gelişmişti. 

Kresent oluşumu lupus nefritli vakalarda kötü prognozla ilişkilidir. 

Kresent oluşumu daha çok tip 4 ve daha az olarak tip 5 lupus nefritli 

vakalarda gözlenir.  Klas 4 lupus nefriti bulunan 45 vakalık bir çalışmada ise 

kresent oluşumu saptanan vakalarda böbrek yetmezliği gelişim riski daha 

fazla bulunmuştur (51, 52). Çin' den yapılan ulusal bir çalışma da Lupus 

ilişkili kresentik glomerülonefritli vakalarda prognozun diğer tip 2 kresentik 

glomerülonefritli vakalara göre farklılık göstermediğini belirtmişlerdir (53). 

Bizim lupus ilişkili dört kresentik glomerülonefritli vakamız mevcuttu, 

bunlardan ikisinin takiplerine ulaşılamamıştı. Diğer iki vakamızdan birinde 

tam remisyon sağlanırken diğer vakamız sepsis nedeniyle kaybedilmişti. 

Membranoproliferatif glomerülonefrit birincil olarak ortaya 

çıkabileceği gibi bazı sistemik hastalıklara sekonder olarak ortaya çıkabilir, 

patogenezi ve tedavisi hala tartışmalıdır. Membranoproliferatif 

glomerülonefritte kresent oluşumu kötü prognozla ilişkilidir. (54, 55) Bizim 

MPGN tanısı alan sekiz vakamız mevcuttu, ikisinin tüm verilerine 

ulaşılamamıştı. Bir vakamız tedavinin birici ayında pnömosepsis nedeniyle 

eks olurken dört vaka da tam remisyon bir vakamız da kısmi remisyon 

sağlandı, bir vakamız son dönem böbrek yetmezliğine ilerledi. 

Pauci immün kresentik glomerülonefrit immünfloresans incelemede 

birikim saptanmayan kresentik glomerülonefrit tipidir. Böbreğe sınırlı vaskulit 

ya da sistemik küçük damar vaskulitlerin bir parçası olarak ortaya çıkabilir. 

Pauci-immün kresentik glomerülonefrit vakalarının %75'inde sistemik vaskulit 

bulguları saptanabilir. Böbreğe sınırlı vakalar zamanla sistemik vaskulit 

bulguları gösterebilir (2, 30). Ülkemizde yapılan bir çalışmada pauci immün 

kresentik glomerülonefrit vakalarının %46'sı böbreğe sınırlı vaskulit, %8' si 

WG, %15'i MPA olarak saptanmıştır. Bizim vakalarımızın 17'si (%63) MPA, 

10'u(%37) WG olarak saptanmıştı. Bizim vakalarımızın tümünde sistemik 

vaskulit bulguları mevcuttu bunun nedeni vakaların bize geç başvurmaları 

olabilir.  Pauci immün kresentik glomerülonefritlerinin %75-80'nin de ANCA 
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pozitifliği saptanmaktadır (25, 56). Bizim vakalarımızın %88'nde ANCA 

pozitifliği mevcuttu. WG saptanan olgularımızın hepsinde ANCA pozitifliği 

saptanırken, 17 MPA tanılı hastamızın 3 'nde ANCA negatif saptanmıştı. 

Eisenberger ve arkadaşları ANCA negatif vakaların %88'nde MPA saptarken, 

Tidman ve arkadaşları %79 oranında MPA saptamışlardır (29, 57). ANCA 

negatif pauci immün kresentik glomerülonefrit insidansı Hedger ve 

arkadaşlarının İngiltere' de yaptığı çalışmada %27 olarak saptanırken, Chen 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada %28, Hung ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada %15 olarak saptanmıştır (26, 27, 58). ANCA negatif vakaların 

pozitif vakalara göre daha kötü prognoza sahip olduğu saptanmıştır (36). 

Takiplerine ulaşılabilen dokuz vakamızda tam remisyon sağlanırken, 

üç vakamızda kısmi remisyon sağlandı. On beş vakada son dönem böbrek 

yetmezliği gelişirken bu vakalardan üçüne renal transplantasyon uygulandı. 

Dokuz vakamız ex olmuştu. Bir vakamız intrakranial kanama, bir vakamız 

akut myokard enfarktüsü nedeniyle ex olurken, yedi vakamız sepsis 

nedeniyle kaybedildi. Vakalarımızın yirmi dördünde (%68,6) başvuru 

esnasında dializ ihtiyacı mevcuttu. Vakalarımızın biopsilerinde kresent oranı 

ortalama %81 olarak saptanmıştır. Ülkemizden yapılan bir çalışmada ise 

çalışmaya alınan 35 vakadan dördü ex olmuştu, bunların bir tanesi 

enfeksiyon ilişkili nedenlerden ex olurken bir hasta pulmoner hemoraji, bir 

hasta akut myokard enfarktüsü, bir hasta kalp yetmezliği, bir hasta 

nazofarenks kanseri nedeniyle kaybedilmişti. 20 hastada ise son dönem 

böbrek yetmezliği geliştiği bildirilmişti (41). Japonyadan bildirilen ulusal 

çalışmada da efeksiyon ilişkili nedenlerin en sık ölüm nedeni olduğu 

bildirilmiştir. Hasta yaşı, serum kreatinin düzeyi, akciğer tutulumu, C reaktif 

protein düzeylerinin bağımsız prognostik faktör olduğunu bildirmişlerdir. (44) 

Bizim vakalarımızın son durumlarıyla ilişkili olabilecek istatistiksel anlamlı 

herhangi bir faktör saptanmadı bunun nedeni merkezimizin üçüncü basamak 

tedavi merkezi olması sebebiyle vakaların bize geç başvurması başvuru 

esnasında üre-kreatinin değerlerinin yüksek olması olabilir. 

Kresentik glomerülonefrit vakalarında prognoz kötüdür. Hastaların 

büyük bir kısmı zaman içinde son dönem böbrek yetmezliğine ilerler. Renal 



 37 

biopside kresent oranının fazla olması, fibröz kresent oranının yüksek oluşu, 

başlangıç kreatinin değeri, relaps gelişimi gibi nedenler suçlansa da bu konu 

hala tartışmalıdır.1958' lerde < %20 survival bildirilirken yeni tedavi 

yöntemleriyle %60 beş yıllık sağkalım bildirilmektedir. 

Hollanda'dan yapılan bir çalışmada ANCA ilişkili vaskulit tanısı alan 

ve renal tutulumu olan 85 hasta yaklaşık beş yıl boyunca takip edilmişler. 

Hastaların 17'si (%20) tanı aldıkları yıl içinde ex olmuş, başlangıçta dializ 

ihtiyacı olan 25 hastanın(%29) dördünün dializ ihtiyacı devam etmiş, 9 hasta 

ise renal iyileşme gerçekleşmeden ex olmuş. > 65 yaş, tanı esnasında dializ 

ihtiyacı, takip esnasında dializ ihtiyacı gelişmesi, erkek cinsiyet kötü 

prognozla ilişkili bulunmuş (59). 

Westman ve arkadaşlarının (60) yaptığı çalışmada başlangıç serum 

kreatinin düzeyi ve MPO ANCA düzeyi SDBY gelişme riski ile ilişkili 

bulunmuştur. 

Booth ve arkadaşlarının (61) yaptığı 246 hastalık retrospektif 

çalışmada >60 yaş, SDBY gelişimi, sepsis gelişimi, serum kreatinin düzeyinin 

> 2.26 olması artmış mortaliteyle ilişkili bulunmuştur. 

Little ve arkadaşlarının (62) yaptığı çalışmada ise fibröz kresent 

oluşumu  ve interstisyel fibrozis SDBY gelişimi açısından önemli bulunurken, 

Karnofsky performans indeksi, immünsupresyonun tipi, yaş, serum kreatinini 

artmış mortalite ile ilişkili bulunmuştur. 

Weidner ve arkadaşlarının (63) yaptığı çalışmada başlangıç serum 

kreatinin değerinin yüksekliği, SDBY gelişimi, yaşın yüksek olması armış 

mortalite ile ilişkili bulunmuştur. 

Japonya'da yapılan ANCA ilişkili renal vaskuliti olan 56 hastalık 

çalışmada hastalar 4 yıl boyunca takip edilmiş.14 hastanın acil dializ ihtiyacı 

olmuş bu vakalardan altısının zamanla dializ ihtiyacı ortadan kalkmış. 22 

hasta dializ bağımsız, 10 hasta dializ bağımlı, 20 hasta ex olmuş.11 hastanın 

ölüm nedeni sepsis ilişkiliymiş. Akciğer lezyonlarının varlığı, yüksek doz 

steroid kullanımı, akut dializ ihtiyacı kötü prognozla ilişkili bulunmuştur (64). 

PR3 ANCA ilişkili renal vaskulit saptanan 85 olgu beş yıl boyunca 

takip edilmişler. Tüm hastalara metilprednisolon ve siklofosfamid tedavisi 
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almışlar. Hastaların %20'si (17 hasta) bir yıl içinde ex olmuş. 64 hasta da 

dializ ihtiyacı olmazken 12 hasta dializ bağımlı hale gelmiş. Tanı esnasında 

dializ ihtiyacı olması ve >65 yaş erken mortaliteyle ilişkili bulunmuş (65). 

ANCA ilişkili renal vaskulit saptanan yaş ortalaması 65 olan 240 

hastalık çalışmada hastalara başlangıçta 2mg/kg/ gün siklofosfamid tedavisi 

(remisyon sağlanana kadar), 60 mg/gün prednisolon tedavisi başlanmış, 

streroid dozu 6 ay içinde 7. 5 mg/güne düşecek şekilde uygulanmış. İdame 

tedavide ise azatiopurin 1. 5 mg/kg/gün uygulanmış, prednisolon 7. 5 mg/gün 

5 yıl devam etmiş. Yaşları >65 ve <65 olan hastalar renal fonksiyonlar ve sağ 

kalım açısından değerlendirildiğinde >65 yaşta survival, renal fonsiyonların 

daha kötü olduğu, enfeksiyon geliştirme riskinin daha fazla olduğu 

saptanmış. Tedavi cevabı her iki grupta benzer saptanmış (66). 

Renal vaskulitlerin patolojisine standart bir yaklaşım getirmek 

amacıyla 1996 yılında bir çalışma yapılmış. Çalışmaya Avrupa'daki dört 

merkezden vaskulit konusunda deneyimli dört patologla çalışılmış.  

Glomerulerlerde; mezengial proliferasyon, mezengial matriks artışı, kapiller 

loop infiltrasyonu, GBM kalınlaşması, tubuler silendir-nekroz-atrofi-

intraepitelyal infiltratlar, damarsal patolojiler değerlendirilek skorlanmıştır 

(67). 

John Hopkins üniversitesinde ANCA ilişkili kresentik glomerülonefrit 

saptanan 126 vakanın biopsileri immünfloresan ve elektron mikroskopisiyle 

değerlendirilmiş.%54 hastada imünfloresans incelemede birikim saptanırken, 

elekron mikroskopisinde %87 vakada birikim saptanmış. Birikimlerin %41 IgM 

,%25 IgG,%22 IgA, %51 C3, %8 C1q olarak saptanmıştır. Elektron 

mikroskopisinde birikim saptanan olgularda proteinüri-kresent oranı-serum 

kreatinin değeri daha yüksek saptanmıştır (68). Bizim pauci-immün kresentik 

glomerülonefrit vakalarımızda immünfloresan incelemede dört hastamızda 

C3 birikimi saptanırken, iki vakamızda IgG, iki vakamızda fibrin, bir 

vakamızda Ig M birikimi saptanmıştır. Brons ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada glomerülonefrit oluşumundan önce immünkomplekslerin oluştuğu 

ve hastalığın başlangıcında önemli rol oynadığını, ciddi inflamatuvar yanıtla 

birlikte birikimlerin kaybolduğunu savunmuşlardır (69-70). 
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ANCA ilişkili vaskulit tanısı olan ve ciddi renal tutulum saptanan yüz 

ANCA ilişkili kresentik glomerülonefrit saptanan hasta değerlendirilmiş. 

Hastalar Avrupa'da ki yirmi dokuz farklı merkezden toplanmış. Hastalara 

başvuruda ve başvuru sonrası 12. ay da GFR değerleri ölçülmüş, başvuru 

esnasında renal biopsileri yapılmış. Biopsiler kresent oluşumu, fibrinoid 

nekroz, skleroz, interstisyel tubuler, vaskuler, damarsal lezyonlar gibi toplam 

otuz dokuz histopatolojik parametre ile değerlendirilmiş. Kadın cinsiyet, 

yüksek yaş, histopatolojide arterioskleroz ve tubuler birikim saptanması ile 

başlangıç GFR arasında olumsuz ilişki saptanmış. Yaş-başlangıç GFR, 

başlangıç dializ ihtiyacı, interstisyel fibrozis oranı ile 12. ay GFR arasında 

olumsuz ilişki saptanmış. MPO ANCA pozitifliği, interstisyel infiltratta nötrofil 

yoğunluğu mortalite arasında anlamlı ilişki saptanmış. Fibröz kresent oranın 

yüksek oluşu başlangıç dializ ihtiyacını tahmin eden tek parametre olarak 

belirtilmiş. Çalışma sonunda 24 hasta eks olmuş. Dört hastanın ölüm nedeni 

bilinmezken, iki hasta vaskulit ilişkili nedenlerle, bir hasta serebral apse 

nedeniyle, on bir hasta tedavi ilişkili nedenlerle, üç hasta vaskuler nedenlerle 

kaybedilmiş (71). 

Sasatomi ve arkadaşlarının (72) kresentik glomerülonefrit 

vakalarında yaptığı retrospektif çalışmada 109 hastadan 83' nün tam 

verilerine ulaşılabilmiş. Kresent yüzdesi, sklerotik-hyalen değişiklikler, 

tubulointerstisyel hasar, serum kreatinin düzeyi, nefrotik düzeyde proteinüri 

varlığı, ortalama kan basıncı, anemi varlığı prognozla ilişkili bulunmuş. 

Morrin ve arkadaşlarının (73) kresentik glomerülonefritli vakalarla 

yaptığı çalışmada sadece kresent saptanan vakalar kresent ve intrakapiller 

proliferasyon gösteren vakalarla karşılaştırıldığında son dönem böbrek 

yetmezliğne daha hızlı ilerlediklerini ve daha kötü prognoza sahip olduklarını 

belirtmiştir. 

Baldwin ve arkadaşları (74) kresentik glomerülonefritli vakalarda, 

kresent yüzdesi > 80 olanların renal fonksiyonlarının hızla kötüleştiğini 

belirtmiştir. 

Hogg ve arkadaşları (75) kresentik glomerülonefritli çocuklarda 

yaptıkları çalışmada  > %80 kresent oranının prognozla ilişkili olmadığını 
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ancak bu vakalarda hipertansiyon sıklığının fazla, serum kreatinin düzeyinin 

yüksek olduğunu belirmişlerdir. 

Jeffrey ve arkadaşlarının (76) yaptığı altmış hastalık çalışmada, 

vakaların ortalama yaşı 61, ilk üç aylık mortalite %30 olarak bildirilmiştir. 

Kresent yüzdesi ile başlangıç dializ ihtiyacı ve immünsupresif tedaviye cevap 

arasında anlamlı ilişki saptanmıştır. 

Antiglomerüler bazal membran glomerülonefriti, ciddi kresentik 

tutulum gösteren immün kompleks glomerülonefritinde, pauci immün 

kresentik glomerülonefritte standart tedavi yüksek doz kortikosteroid ile 

sitotoksik immünsüpresif ilaçların kombinasyonudur. Pulmoner hemorajinin 

eşlik ettiği anti GBM glomerülonefriti ve ANCA ilişkili glomerülonefritte 

tedaviye plazmaferez eklenmektedir (38, 49, 56, 77). 

Tedavi konusunda net olarak ortaya konmuş bir protokol yoktur. 

Ancak çeşitli merkezlerin tedavi protokolleri farklılık gösterebilsede genel 

olarak kabul görmüş tedavi protokolü burada özetlenmektedir.  Siklofosfamid 

oral olarak verilebildiği gibi intravenöz olarakta kullanılabilir. Oral 

siklofosfamid 1. 5-2 mg/kg/gün dozunda remisyon sağlanana kadar 3-6 ay 

süreyle uygulanmaktadır. İntravenöz siklofosfamid ise aylık olarak 0. 5-1 g/m² 

dozunda 3-6 ay süreyle uygulanmaktadır. Hastaların tedavi esnasında 

lökopeni açısından yakın takibi yapılmaktadır. Kortikosteroid 500-1000 mg/ 

gün metilprednisolon ardışık üç gün boyunca uygulanmakta, pulse tedavi 

sonrası 1mg/kg/gün oral kortikosteroid tedaviye geçilmektedir. 2-4 hafta 

yüksek doz verildikten sonra steroid dozu uygun şekilde azaltılmakta, 6-9 ay 

süreyle devam edilmektedir. Ciddi pulmoner tutulumu olan vakalara 

plazmaferez uygulanmaktadır. Bizim de akciğer tutulumu olan ciddi hastalık 

progresyonu saptanan dört vakamıza plazmaferez uygulandı. 

Relapsı engellemek amacıyla bu hastalarda idame tedaviye 

geçilmektedir. İdame tedavide siklofosfamid yerine daha az toksik olan 

azatiopurin, MMF gibi ajanlar kullanılmaktadır. Tedavi konusunda hala kesin 

bir protokol oluşturulmamıştır bu konuyla ilgili çok sayıda çalışmalar 

mevcuttur. 
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Plazmaferez, Antiglomerüler bazal membran hastalığında 

plazmaferezin mutlaka immünsupresif tedaviye eklenmesi önerilmektedir. 

Levy ve arkadaşlarının yaptığı 17 hastalık randomize kontrollü çalışmada 

tedavi sonrası plazmaferez alan sekiz hastanın ikisi, yalnız immünsupresif 

tedavi alan dokuz hastanın altısı dializ bağımsız hale gelmiştir (10). 

Renal vaskulitli vakalarda plazma değişimi ilk 3 ayda dializ ihtiyacını 

belirgin azaltmaktadır. Jane ve arkadaşlarının yaptığı çalışma da serum 

kreatinin düzeyi > 5,8 mg/ dl olan yeni tanı almış renal vaskulitli  

vakalarda plazmaferezin dializ ihtiyacını azalttığı saptanmıştır (78). 

ANCA ilişkili renal vaskulit remisyon-indüksiyon tedavisinde 

rituksimab kullanımıyla siklofosfamid kullanımı karşılaştırılmıştır.(RİTUXVAS 

study) Remisyon indüksüyonunda rituksimabın siklofosfamide eşdeğer 

olduğu, yan etkilerin rituksimabla daha az izlendiği saptanmıştır (79). 

ANCA ilişkili vaskulitli vakalarda mikofenolat mofetil (MMF) ile pulse 

siklofosfamid tedavisi karşılaştırıldığı 35 hastalık çalışmada 2 gr/ gün MMF ile 

6 pulse endoksan tedavisi remisyon indüksiyonunu sağlamada birbirlerine 

üstünlükleri saptanmamıştır.  MMF ile yapılan bir diğer çalışmada ise 

siklofosfomid ve steroid ile remisyon indüksiyonu sağlandıktan sonra idame 

tedavisinde azatiopurin ve MMF kullanılmıştır. MMF alan grupta relaps 

oranları daha yüksek saptanmıştır (80, 81). 

Pulse siklofosfamid tedavisinin günlük oral siklofosfamid tedavisiyle 

karşılaştırıldığı farklı dört çalışmada remisyonu sağlama oranları benzer 

saptanmıştır. Pulse siklofosfamid tedavisiyle relaps riski daha yüksek 

saptanırken lökopeni riski daha düşük saptanmıştır. Pulse tedavi total doz 

olarak daha düşüktür dolayısıyla uzun dönem yan etkileri daha az olacaktır. 

Bu çalışmalar relaps hızı konusunda yeterli bilgi verememektedir (82-85). 

Jane ve arkadaşlarının (86) ANCA ilişkili vaskuliti saptanan 155 

hastada yaptıkları çalışmada remisyon sağlandıktan sonra idame tedavide 

azatioprin ve siklofosfamidi karşılaştırmışlardır. Her iki grupta relaps, 

lökopeni, enfeksiyon oranları benzerdir ancak azatioprinin uzun dönem yan 

etkileri daha azdır. 
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ANCA ilişkili vaskuliti olan 159 vakalı çok merkezli çalışmada 

hastalarda sikolofosfamid ve prednison ile remisyon tedavisi sağlandıktan 

sonra idame tedavide metotreksat (3 mg/ kg/ hafta), azatioprin (2 mg/ kg) 

kullanılmıştır. Her ikisi arasında rekürrens ya da yan etki bakımından farklılık 

saptanmamıştır (87). 

WG hastalarda remisyon indüksiyonu sağlandıktan sonra idame 

tedavide hastalara metotreksat ya da leflunomide tedavisi başlanıp takibe 

alınmışlar. Leflunomide relaps geişimi açısından metoreksattan daha üstün 

saptanırken yan etkileri daha fazla bulunmuştur (88). 

Rapidly progresif glomerülonefrit vakalarında yapılan tedavi ile ilgili 

çalışmalardan biri de plazmeferez ile lenfosit aferezinin karşılaştırılmasıdır. 

Bu çalışmada lenfosit aferezi uygulanan grupta dört haftalık süre içinde 

serum kreatinin düzeyinde belirgin gerileme saptanmıştır, mortalite hızlara 

daha düşük bulunmuştur. Bu çalışmayı destekleyici yeni çalışmalar henüz 

yapılmamıştır (89). Bizim ciddi enfeksiyon bulguları olan üç vakamıza 

intravenöz immunglobulin tedavisi uygulanmıştı. Yine kresentik 

glomerülonefritlerin tedavisinde yapılan bir diğer çalışma immünadsorbsiyon 

ile plazmeferezi karşılaştırmıştır. Her iki grup arasında belirgin farklılık 

saptanmamıştır (90). 

WG´li hastalarda etanercept ile yapılan WGET çalışmasında ise 

remiyon indüksiyonu sağlanmış 174 hasta etanercept ya da plesebo tedavisi 

ile ortalama 27 ay boyunca izlenmiş. Etanerceptin remisyonu sağlamada 

etkili olmadığını saptamıştır.(91) 

Refrakter ya da relaps gelişen ANCA ilişkili vaskulit vakalarda tedavi 

konusu hala net değildir.Dirençli vaskulit kortikosteroid ve siklofosfamid 

tedavisine dirençli, ilerleyici hastalık olarak tanımlanır.En az altı haftadır 

devam eden tedaviye yanıt alınamaması, erken nüks, remisyon indüksiyonu 

ile yetersiz kontrol bu tanımın içine girmektedir (92). 

Dirençli ANCA ilşkili vaskulitli vakalarda plesabo kontrollü bir 

çalışmada siklofosfamid ve metilprednisolon ile yapılan remisyon indüksiyonu 

sonrası dirençli hastalık tablosu olan hastalara 2 g/kg intravenöz 
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immünglobülin(IVIG) uygulaması sonrası plesabo uygulanan ve IVIG 

uygulanan grupta hastalık aktivitesi bakımından farklılık saptanmamıştır (93). 

MMF ile yapılan 12 AAV li olguda en az 6 ay süreyle MMF kullanımı 

sonrası hastalık aktivitesinde anlamlı azalma saptanmıştır (94). 

Anti CD 52 monoklonal antikoru (alemtuzumab) ile yapılan prospektif, 

dirençli vaskulit vakalarında  yapılan çalışmada hastaların 65 inde(toplam 

hasta sayısının %85 i) remisyon sağlanmış, bunların 43 ünde ortalama 9 ay 

içinde, 24 ünde bir yıl içinde, on tanesinde ise 3 yıl içinde rekürrens meydana 

gelmiştir (95). 
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TEġEKKÜR 

 

            İç hastalıkları uzmanlık eğitimim boyunca ve tezimin 

hazırlanmasında; maddi ve manevi desteğini esirgemeyen saygıdeğer 

hocam Prof. Dr Mustafa Güllülü´ye, ihtisasım süresince bilgi ve deneyimlerini 

esirgemeyen tüm İç Hastalıkları öğretim üyelerine teşekkür ederim. 

             Hayatım boyunca maddi ve manevi desteklerini hep yanında 

hissettiğim anneme, babama ve kardeşime sonsuz teşekkürlerimle……. 
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ÖZGEÇMĠġ 

             22 Mayıs 1979 tarihinde Burdur' da doğdum. İlköğrenimimi Antalya 

Yeşilköy ilkokulunda, orta öğrenimimi Antalya İstiklal Ortaokulunda, lise 

eğitimimi Antalya Karatay Lisesinde tamamladım.1998 yılında Dokuz Eylül 

Üniversitesi Tıp Fakültesini kazandım. 2005 yılında mezun oldum. 2006 

yılında tıpta uzmanlık sınavını kazanarak Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi İç 

Hastalıkları Anabilimdalında göreve başladım. 

 

 

 

 

 

 


