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OZET

Amac:Bu calismada merkezimizde takip edilen kresentik glome-
riilonefritli hastalarin klinik ve histopatolojik bulgularini, tedavilerini
ve seyirlerini inceledik. Hastalar ve Yontem: Bobrek biyopsisi yapil-
mak suretiyle kresentik glomeriilonefrit tanisi konulan 35 hasta ret-
rospektif olarak incelendi. Bulgular: Hastalarin 25'i (%71.4) erkekti ve
ortalama yas 34.43 + 15.7 idi. Serum kreatinin diizeyi 5 mg/dl veya
daha yuksek olan 13 hastanin hicbiri tedaviye yanit vermedi ve son

doénem bobrek yetmezligi (SDBY) gelisti. Serum kreatinin diizeyi 5
i to treatment and developed end stage renal disease (ESRD). The cres-
¢ centic glomerular change percentage was significantly higher in

mg/dI'nin altinda olan 18 hastanin ise yedisinde SDBY gelisti. Histo-
patolojik incelemede kresent goriiniimii ylzdesi SDBY gelisen has-

talarda, gelismeyenlerden anlamli olarak yiiksekti (sirastyla 79.04 +
i those who respond to treatment (79.04 + 21.57 vs. 52.21 + 20.63, p =
¢ 0.002). There was a significant positive correlation between the cres-
. centic glomerular change percentage and serum creatinine level.
: Conclusion: In crescentic glomerulonephritis, there is a significant
: correlation between histopathological findings and renal function. In
: patients who have severe renal failure (serum creatinine level >5
 mg/dl) at diagnosis, prognosis of crescentic glomerulonephritis is
: poor and the development of ESRD is common, although treatment
¢ is given.

21.57"ye kars1 52.21 + 20.63, p = 0.002). Kresent gortinim{i yuzdesi ile
serum kreatinin duzeyleri arasinda belirgin pozitif korelasyon sap-
tandi. Sonug: Kresentik glomertilonefritte histolojik bulgularla bébrek
fonksiyonlari arasinda belirgin bir iliski vardir. Tani aninda ciddi bob-
rek yetmezligi (serum kreatinin diizeyi 5 mg/dl veya daha yiiksek) olan
hastalarda, kresentik glomerilonefrit tedaviye ragmen kot gidislidir.

Anahtar sozciikler: kresentik glomerilonefrit, kresent goriintimi
ylizdesi, serum kreatinin diizeyi, SDBY

Giris

Hizli ilerleyen glomertlonefrit ¢ok sik rastlan-
mayan ama giinler, haftalar veya aylar icinde iler-
leyici bobrek fonksiyon kaybina yol acan agir bir
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ABSTRACT

Aim: In the present study, we investigated clinical and

. histopathological findings, treatment, and course of patients with
: crescentic glomerulonephritis in our center. Patients and Methods:
¢ 35 patients who were diagnosed with crescentic glomerulonephri-
i tis by renal biopsy were retrospectively investigated. Results: 25
i (71.4%) of the patients were male and mean age was 34.43 = 15.7
. years. All of 13 patients had serum creatinine level > 5 mg/dl and 7 of

18 patients who had serum creatinine level < 5 mg/dl did not respond

patients who did not respond to treatment and developed ESRD than

Keywords: crescentic glomerulonephritis, crescent percentage,

: serum creatinine level, ESRD
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glomertiler hasarlanma durumudur (1). Klinik ola-
rak temel bobrek bulgulari; mikroskopik veya
makroskopik hematiri, idrarda eritrosit silendirleri
ve proteintiri gibi akut glomertlonefrit tablosu ile
bobrek fonksiyonlarinin kaybidir. Temel histolojik
bulgu kresent olusumudur ve kresentik glomertlo-
nefrit tanimt hizli ilerleyen glomertlonefrit ifade-
siyle esanlamda kullanilir. Bu kresent olusumu,
glomertl damar duvarinda ciddi hasar meydana
getiren bircok hastalikta meydana gelebilir. Kre-
sentik glomertilonefrit siniflandirmasi baslica 3 bas-
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lik altinda yapilabilir; (Tip 1) Anti-glomertiler bazal
membran (GBM) antikoru hastaligi, (Tip 2) immiin
kompleksler araciligtyla gelisen tip, (Tip 3) iImmiin
depozitlerin hi¢ olmadigi veya ¢ok az oldugu “pau-
ci-immuin” tip (1,2). Bu calismada merkezimizde ta-
kip edilen kresentik glomertlonefritli hastalarin
klinik ve histopatolojik bulgularini, tedavilerini ve
seyirlerini inceledik.

Hastalar ve Yontem

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Nefro-
loji Bolimii'nde, 13.03.2002 ile 29.09.2007 tarihleri
arasinda bobrek biyopsisi yapilmak suretiyle “hizli

calismaya alindi. Calisma retrospektif olarak
yapildi. Hasta verilerine hasta dosyalart taranarak
veya hastalara telefon edilerek ulasildi. Merkezi-
mizce takip edilen 37 hastanin 2’sinin verilerine
ulasilamadi. Verilerine ulasilan toplam 35 hasta ca-
lismaya alindi. Hastalarin tant anindaki kan tre
azotu (BUN), serum kreatinin, kalsiyum, fosfor, to-
tal protein, albiimin, hemoglobin (Hb) diizeyleri ve
proteintri miktarlart kaydedildi. Hepatit B virlisi
ylzey antijeni (HBsAg), anti-hepatit C virtis (HCV)

(ANA), anti-proteinaz 3 anti-notrofil sitoplazmik
antikor (PR3-ANCA), anti-miyeloperoksidaz AN-

Tablo I. Kresentik glomertlonefritli hastalarin
ozellikleri

Ozellik
Cinsiyet
Erkek 25 (71.4)
Kadin 10 (28.6)
Yas (yil) 34.43 + 15.70
BUN (mg/dl) 67.09 = 37.47
Serum kreatinin (mg/dl) 5.28 + 3.46
Total protein (g/dl) 5.68 + 1.03
Serum albumin (g/dl) 2.86 + 0.58
Serum fosfor (mg/dl) 5.62 + 1.47
Serum kalsiyum (mg/dl) 8.24 + 0.65
Proteintri (g/gtin) 4.05 = 2.47
Hemoglobin (g/dl) 9.27 + 2.07

Ort. + ss: ortalama + standart sapma, BUN: kan (ire azotu

CA’y1 (MPO-ANCA) iceren serolojik belirtecler ile

gerekli olgularda C; ve C; kompleman komponent-
¢ leri, imminoglobtlin A (IgA) duzeyleri, kriyoglo-
. biilin ve anti-cift sarmal DNA (dsDNA) antikorlart

kaydedildi. Ayrica hastalarin yas, cinsiyet, tedavi

sekli, tedaviye yanit, yasam durumu ve eger hasta
. hayatni kaybetmisse olim nedenine iliskin veriler
. de kaydedildi. Hastalarin bébrek biyopsisi raporla-
. 11 incelendi. Glomertllerdeki kresent orani, immiin
© boyanma (veya boyanmama) 6zellikleri kaydedildi.
. Kresent gorinimu ylzdesi; kresent iceren glome-
ril sayisinin, toplam skleroze olmayan (acgik olan)
. glomertl sayisina boliinmesi ile hesaplandi. Istatis-
ilerleyen glomertlonefrit” tanist konulan hastalar :
. rilerdeki normallik analizi Kolmogorov-Smirnov
. testi ile yapildi. Nicel tim veriler normal dagilima
© uygun oldugu icin degiskenler ortalama + standart
sapma (ort. £ ss) tanimlandi ve Student-t testi kul-
lanildi. Nitel veriler siklik (%) olarak tanimland: ve

tiksel analiz icin SPSS 11.0 programi kullanildi. Ve-

istatistiksel anlamlilik i¢in Fisher’s exact test (Fisher

. kesin testi) kullanildi. Nicel veriler arasindaki iliski
. Pearson korelasyon testi ile incelendi. P degeri
© 0.05'ten kiiciik ise istatistiksel olarak anlamli kabul
- edildi.

antikoru, anti-GBM antikoru, anti-niikleer antikor

Bulgular

Hastalarin demografik 6zellikleri ve biyokimyasal

parametreleri Tablo I'de gosterilmistir. Hastalarin ¢o-
. gunlugu erkekti ve ortalama yas 34.43 + 15.7 idi.

Tablo I'de gosterildigi gibi alti hastada anti-GBM

antikoru hastaligi (tip 1 kresentik glomertlonefrit)
- saptandi. Bu alti hastanin ikisinde bobrek hastaligina
. hemoptizi eslik etmiyordu. Dort hastada ise hemop-
. tizi de mevcuttu (Goodpasture Hastalig). Hemoptizi-
. si olan dort hastanin birinde anti-GBM antikorunun
© yani sira ANCA porzitifligi de eslik ediyordu. On dort
hastada immiin kompleksler araciligiyla gelisen (tip

2) kresentik glomertlonefrit saptandi. Bu 14 hastanin

besinde IgA nefropatisi vardi. Dort hasta lupus nefri-
.t olarak degerlendirildi. Bir hastada membranoproli-
. feratif glomertilonefrit sonrasi gelismis kresentik glo-
. meriilonefrit mevcuttu. Bir hastada ANA pozitif sap-
© tandi ama anti-dsDNA negatifti ve SLE'nin diger sis-
. temik bulgulart yoktu. U¢ hastada ise bobrek biyop-
sisinde immiin boyanma olmasina ragmen ANA, an-
. ti-dsDNA ve anti-streptokokal (ASO gibi) antikor po-
- 7itifligi, C5-C4 duistikligi, HBs Ag ve anti-HCV pozi-
¢ tifligi gibi sistemik bir hastaligi telkin eden bulgular
- yoktu. Bu hastalar idiyopatik tip 2 kresentik glome-
rilonefrit olarak degerlendirildi. On ti¢ hastada pau-
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Tablo Il. Kresentik glomertlonefritli hastalarin
tanilan

Tani Hasta sayisi

Anti-GBM hastaligi (tip 1) 6
Pulmoner hemoraji var
(Goodpasture hastaligi)
Pulmoner hemoraji yok

N &

immiin kompleks aracili (tip 2)
IgA nefropatisi
Lupus nefriti
MPGN
ANA pozitif
idiyopatik

W= = o=

Pauci-immun tip (tip 3)
Bobrege sinirli vaskiilit
Wegener granulomatozu
Mikroskopik polianjiitis
ANCA negatif

AN 2 O

immiin boyama yapil(a)mayan

(Sistemik hastalik bulgusu yok) 2

Toplam 35

GBM: glomertler bazal membran, IgA: immiinoglobdilin A,
MPGN: membranoproliferatif glomerilonefrit, ANA: anti-niikleer
antikor, ANCA: anti-notrofil sitoplazmik antikor

ci-immun (tip 3) kresentik glomertilonefrit saptandi.
Bu 13 hastanin altusinda ANCA porzitifti (hepsinde
MPO-ANCA pozitifti) ve hemoptizi dahil sistemik
vaskdlit bulgusu yoktu. Bu hastalar bobrege sinirli
vaskdlit olarak degerlendirildi. Bir hastada ise bob-
rek bulgularina hemoptizi ve PR3-ANCA pozitifligi
eslik ediyordu ve bu hasta Wegener grantilomatozu
olarak degerlendirildi. Yine iki hastada bobrek bul-
gularina hemoptizi eslik ediyordu ve MPO-ANCA

. porzitif saptand1. Bu hastalar mikroskopik polianjiitis
. olarak degerlendirildi. Pauci-immiin kresentik glo-
. meriilonefriti olan doért hastada ise ANCA negatif
© saptandi. Bu dort hasta idiyopatik pauci-immiin kre-
- sentik glomeriilonefrit olarak degerlendirildi. Otuz
bes hastanin ikisinde bobrek biyopsi 6rneklerine im-
©miinohistokimyasal boyama yapil(a)manusti. Bu has-
© talarin birinde nazofarinks kanseri mevcuttu. Diger
hastada ANA, anti-dsDNA, ANCA, anti-GBM antikor-
¢ lart negatifti ve spesifik bir hastaligr diistindiiren sis-
temik bulgular: yoktu.

Tedaviye yanit vermeyip son donem bobrek yet-

mezligi (SDBY) gelisen ve stirekli diyaliz programi-
. na alinan hastalarda ortalama BUN, serum kreatinin
. ve fosfor diizeyleri (sirastyla 78.80 + 40.19 mg/dl,
© 6.84 + 3.69 mg/dl, 5.99 + 1.82 mg/dD), tedaviye ya-

nit verip SDBY gelismeyen hastalardan (sirastyla
39.27 + 16.82 mg/dl, 2.59 + 1.03 mg/dl, 5.02 + 0.51

mg/dD) istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha
- ytksekti (p <0.05). Bu iki grup arasinda serum albii-
. min, kalsiyum, Hb diizeyleri ve proteintiri miktart
. acisindan anlamli fark yoktu (p >0.05).

Tedavi sonunda dort hasta hayatini kaybetti.
Oliim nedenleri bir hastada pulmoner hemoraji, bir

hastada sepsis, bir hastada kalp yetmezligi, bir has-
. tada ise nazofarinks kanseriydi.

Geri kalan 31 hastada; tant aninda serum kreati-

nin dizeyi 5 mg/dI'nin altinda veya Ustinde olan

hastalar, tedavi sonunda SDBY gelisimi acisindan

- degerlendirildiginde; bu iki grup arasinda anlamli
fark vardi. Serum kreatinin diizeyi 5 mg/dl veya da-
- ha yiiksek olan hastalarin hepsi tedaviye yanit ver-
. memis ve SDBY gelismisti. Serum kreatinin diizeyi 5
© mg/dl'nin altinda olan 18 hastanin ise yedisinde

SDBY gelismisti (Tablo IID. SDBY gelismeyen 11

© hastanin dordiinde tam remisyon elde edildi. Geri
. kalan yedi hastada ise kismi remisyon mevcuttu. Bu
. yedi hastanin son serum kreatinin dizeyleri 1.3

Tablo lll. Tedavi yanitinin serum kreatinin diizeyi agisindan degerlendirilmesi

SDBY yok SDBY mevcut Toplam

Sayi (%) Sayi (%) Sayi (%)
Kreatinin <5 mg/dI 11 (61.1) 7 (38.9) 18 (100)
Kreatinin >5 mg/dl 0 (0) 13 (100) 13 (100)
Toplam 11 (35.5) 20 (64.5) 31 (100)

Fisher’s exact test, p = 0.000
SDBY: son donem bobrek yetmezligi
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Tablo IV. Tedavi yanitinin kresent goriinimu ytizdesi acisindan degerlendirilmesi

SDBY yok SDBY mevcut Toplam
Sayi (%) Sayi (%) Sayi (%)
Kresent gériinim ylizdesi <%80 9 (50) 9 (50) 18 (100)
Kresent gorinimi ylizdesi >%80 2 (15.4) 11 (84.6) 13 (100)
Toplam 11 (35.5) 20 (64.5) 31 (100)

Fisher’s exact test, p = 0.066
SDBY: son donem bobrek yetmezligi

mg/dl ile 3.4 mg/dl arasindaydi.

rastyla r = 0.45, p = 0.006 ve r = 0.62, p = 0.000).

Kresent goriinimii ytizdesi ile serum albtimin, kalsi-
yum, fosfor ve Hb dizeyi ve proteintiri miktari ara-
. yaslarindaydi. Bu yas grubunda; tip 1 hasta sayist

sinda ise anlamlt bir iliski saptanmadi (p >0.05).

SDBY gelisen ve stirekli diyaliz programima ali-
nan hastalarda ortalama kresent goriintmii ytizdesi
79.04 + 21.57 idi. SDBY gelismeyen hastalarda ise
bu oran 52.21 + 20.63 olarak saptandi. Bu iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi (t = -
- smnurl vaskiilit veya sistemik kiiciik damar vaskiiliti-
Bobrek biyopsi orneklerinde kresent goriintimii
. rin cogunda sistemik vaskilitin klinik veya patolojik
SDBY gelisimi acisindan degerlendirildiginde; bu iki
grup arasinda fark vardi ama istatistiksel olarak an-
pozitiftir. Bundan dolayi ANCA ile iligkili kresentik

Kresent gorinimi orani %80'nin tstinde olan !
hastalar ortalama BUN, serum kreatinin ve Hb di-
zeyleri (strastyla 82.67 + 37.41 mg/dl, 7.38 + 3.77 :
mg/dl ve 8.38 + 2.38 g/dl) acisindan kresent gorii-
niimii orani %80’nin altinda olan hastalarla kiyaslan-
diginda (sirasiyla 55.40 + 33.85 mg/dl, 3.72 + 2.23
mg/dl ve 9.94 + 1.54 g/dD), istatistiksel olarak anlam- !
It fark saptand: (strastyla p degerleri 0.031, 0.001 ve !
0.025 idi). Bu iki grup arasinda serum albiimin, kal-
siyum ve fosfor diizeyleri ve proteintri miktar aci-
¢ tif oldugu bildirilmistir (6,7). Bizim bobrege sinirli
© vaskiilitli hastalarimizin hepsinde MPO-ANCA pozi-
tifti ve bu bulgu da literatiirde bildirilen bulgularla

Kresentik glomertilonefrit baslica ti¢ tip olarak si-
niflandirilabilir. Birinci tip anti-GBM antikoru aracili-
giyla gelisen tiptir. ikinci tipte olayda immiin komp-
leksler sorumludur. Son tipte ise biyopsi orneklerin-
de immiin boyanma yoktur veya cok azdir (1,2)
Amerika Birlesik Devletlerinde tek merkezde yapi-

3.36, p = 0.002).

ylzdesi %80'nin altinda ve Ustinde olan hastalar,

lamli degildi (Tablo IV).

sindan anlamli fark yoktu (p >0.05).

Tartisma

- lan calismada; 21-00 yaslarindaki kresentik glomert-

Bobrek biyopsi drneklerinde saptanan kresent
gorintimi yuzdesi ile BUN ve serum kreatinin di-
zeyleri arasinda anlamli pozitif bir iliski saptandi (st-

lonefritli hastalarin yaklasik %42’sinin tip 3, %35’inin
tip 2 ve %15’inin de tip 1 kresentik glomertilonefrit
oldugu saptanmistir (3). Bizim 35 hastamizin
33’tinde kresentik glomertilonefritin siniflandirilmast
yapilabilmisti. Bu 35 hastanin ikisi 60 yasin Ustiinde,
besi 21 yasin altundaydi. Kalan 26 hasta 21-60

bes (%19), tip 2 hasta sayist 12 (%46), tip 3 hasta sa-
yist dokuzdu (%34). Bu oranlarla yukarida bahsedi-
len calismadaki oranlar hemen hemen benzemekte-
dir.

Pauci-immiin kresentik glomertilonefrit, bobrege

nin bobrek tutulumu olarak gorilebilir. Bu hastala-

bulgulart mevcuttur (4). Pauci-immin kresentik glo-
merllonefritli hastalarin yaklasik %80’inde ANCA

glomertilonefrit de denilmektedir (5). Bizim pauci-
immiin kresentik glomertlonefritli 13 hastamizin do-
kuzunda da (yaklasik %70) ANCA pozitifti ve bu
oran da bahsedilen oranla tutarhlik gostermektedir.
Bu dokuz hastanin birinde Wegener grantilomatozu,
ikisinde ise mikroskopik polianjiitis saptandi. ANCA
pozitifligi olan dokuz hastamizin altisinda sistemik
vaskdlit bulgulart yoktu. Bu hastalar bobrege sinirli
vaskdlit olarak degerlendirildi. Bobrege sinirli vas-
kuliti olan hastalarin cogunda MPO-ANCA’nin pozi-

uyumluydu. Pauci-immiin kresentik glomertilonef-
ritli hastalarin yaklasik dortte tGctntn sistemik da-
mar vaskilitine sahip oldugu bildirilmis olmasina
ragmen (4-6), pauci-immiin kresentik glomerilonef-
ritli 13 hastamizin sadece tc¢tnde sistemik vaskiilit
bulgulart mevcuttu.
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Wegener graniilomatozu ve mikroskopik polian-
jiitis tedavi uygulanmadiginda cogunlukla olimctl
seyreder (8). ANCA porzitif glomertlonefritlerde
(bobrege smirlt vaskdlit veya sistemik vaskulit bul-
gulariyla beraber olan), steroid ve siklofosfamidden

olusan tedavi ile uzun siireli remisyon saglanabilir :

ama bu tedavi rejiminin de basta kemik iliginde ol-
mak tizere toksik yan etkileri mevcuttur. Bu tedavi-
nin kesilmesinden sonra vakalarin yaklasik dortte
birinde relaps gelisebildigi icin, remisyon elde edil-
dikten sonra azatiyoprin ile idame tedavisi Oneril-

mektedir. Ayrica olaya pulmoner hemoraji de eslik

ediyorsa, ayni Goodpasture hastaliginda oldugu gi-
bi, tedaviye plazma degisimi de eklenir (4,8-10). Bi-
zim Wegener grantilomatozu olan hastamizda bu te-
davi rejimi verilmis ve hasta sepsis nedeniyle
hayatint kaybetmistir. Mikroskopik polianjiitis olan
iki hastamizda da ayni tedavi protokolti uygulanmis,
birinde remisyon elde edilmis ve ardindan tedaviye
azatiyoprin ile devam edilmistir. Diger hastamizda
ise tedaviye yanit alinamamis ve hasta suirekli diya-
liz programina alinmistir. Bu hastamizda tedaviye
baslama aninda serum kreatinin dizeyi 5.9 mg/dl
idi. Bobrege sinirh vaskiliti olan alti hastanin dordu-
ne tedavi verilmisti. Tedavi verilmeyen bir hasta te-
daviyi reddetmisti ve bu hasta kalp yetmezligi nede-
niyle hayatini kaybetti. Diger hasta 60 yasindaydi ve
tant aninda serum kreatinini 10.4 mg/dl idi. Bu has-
taya, yast ve serum kreatinin degeri gz oniine ali-
narak tedavi verilmedi. Diger dort hastanin tg¢tinde
tedaviye yanit alinamadi ve bu hastalarda SDBY ge-
listi. Diger hasta ise remisyondadir ve takip edilmek-
tedir.

ANCA negatif pauci-immiin kresentik glomertlo-
nefritte de, ANCA pozitif pauci-immun kresentik glo-
mertlonefritte kullanilan tedaviler kullaniir (10).

ANCA (-) pauci-immiin kresentik glomertilonefriti

olan 4 hastanin ikisine tedavi verildi ve hastalarda re-
misyon elde edildi. Diger iki hastada ise tani aninda
serum kreatinin diizeyleri 6.0 mg/dl'den yiiksekti.
Hastalar ileri yasta oldugu i¢in bu iki hastaya tedavi
verilmedi. Bu hastalar diyaliz ile devam ettiler.
Anti-GBM kresentik glomertlonefrit oldukca ko-

tu gidislidir ve bobrek yetmezligi siktir. Hastalarin

yaklasik %85’inde, tan1 aninda glomertillerin yarisin-
dan daha fazlasinda kresent olusumu mevcuttur (3).
Bizim dordi Good-pasture hastaligt olmak tizere an-

ti-GBM kresentik glomertlonefritli alti hastamizin

dordinde kresent gorinimi yiizdesi %50'den faz-

laydi. Bu hastalarin hepsine steroid, siklofosfamid

ve plazmaferezden olusan tedavi uygulandi. Bu alt

hastanin dordiinde tedaviye yanit alinamadi ve bu
hastalar strekli diyaliz programina alindi. Bir hasta
tedaviye ragmen pulmoner hemoraji nedeniyle ha-

yatini kaybetti. Diger hastamizda ise tedaviyle bob-

rek fonksiyonlari tamamen normale dondu. Bu has-
tanin tant aninda serum kreatinini 2.8 mg/dl idi ve
bobrek biyopsi orneklerinde glomertillerin sadece
%35’'inde hiicresel kresent formasyonu mevcuttu.
Immiin kompleksler araciligiyla gelisen kresentik
glomertlonefritli hastalarda, bobrek biyopsi ¢rnek-
lerinde immin depozitler saptanir fakat bu immiin
depolanma genellikle spesifik bir hastalik icin tani-
sal degildir. Bununla beraber, bu hastalarin cogun-
lugunda altta yatan hastaligin serolojik ve histopato-
lojik bulgulart mevcuttur. Ornegin lupus nefritinde

ANA ve anti-dsDNA pozitifligi, IgA nefropatisinde

mezangial IgA depolanmasi bulunur. Bazi hastalar-
da ise altta yatan herhangi bir spesifik hastaliga ait
histolojik ve serolojik bulgular saptanamaz. Bu has-
talar idiyopatik tip 2 kresentik glomertlonefrit ola-
rak tanimlanir (1). Immiin kompleksler araciligryla
gelisen kresentik glomertilonefritte tedavi altta yatan
hastaliga gore yapilir. Ornegin poststreptokokal nef-
ritte streptokoklara yonelik eradikasyon tedavisi ile
beraber bobrek yetmezligine yonelik konservatif te-
davi yeterli olurken, lupus nefritinde immiinostipre-
sif tedavi verilmesi gerekir. Bizim 14 hastamizin ¢o-
gunda alta yatan hastaliga ait bulgular saptandi. Bu-
nunla beraber ti¢ hastada serolojik belirtecler ve his-
tolojik goriintim altta yatan spesifik hastaligt tanim-
lamamiza olanak vermedi.

Kresentik glomertilonefritin tiim tiplerinde sonug
icin 6ngoriict bulgularin en gliclist, tedavi baslan-
gicindaki bobrek yetmezliginin siddetidir (11,12).
Hastaligin patolojik bulgulart da (Iezyonlarin sidde-
ti, aktivitesi ve kronikligi) hastaligin seyri hakkinda
bilgi verir. Kresent gorintiminiin yizdesi arttikca
bobrek yetmezliginin siddeti artar ve hasta ve bob-
rek sagkalimi azalir (3). Bizim ¢alismamizda da kre-
sent gorinimi ylzdesi ve bobrek fonksiyonlart ara-
sinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski mevcuttu;
kresent goriinimu yiizdesi arttikca serum kreatinin
ve BUN duzeyleri artiyordu. Yine bizim calismamiz-
da da serum kreatinin diizeyi 5.0 mg/dl veya ustlin-
de olan hastalarimizin timiinde SDBY gelisti ve bu
hastalar stirekli diyaliz programina alindilar. Ayrica
kresent gorinimu ylzdesi SDBY gelisen hastalarda,
SDBY gelismeyen hastalardan anlamli olarak ytiksek
saptandi.
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Sonug olarak, kresentik glomertlonefrit tanist ileri

bobrek yetmezligi (serum kreatinin diizeyi 5 mg/dl
veya daha ytiksek) gelistigi zaman konulursa, tedavi-
ye ragmen kott gidislidir ve SDBY gelisme riski ytk-
sektir. Bobrek yetmezligi olan ve bu hastaliktan stip-
he duyulan hastalarda taniya yonelik islemler ivedilik-
le yapilmali ve tedavi icin zaman kaybedilmemelidir.
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