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OZET

Bu calismada, Ocak 1990 - Ocak 1996 arasinda
merkezimizde yapilmig 532 bébrek biyopsisi iginde,
kresentik glomertilonefrit (GN) sikligi ve bu olgularin
klinik seyirleri retrospektif olarak degerlendirildi.
Toplam 23 olguda(% 4.3) kresentik GN saptandi;
bunlarin 5'i sekonder iken, 18'i primer kresentik GN
idi (2si Tip 1, 10'u Tip 2, 6'st Tip 3). ilk basvurula-
rinda ortalama kreatinin degeri 7.9+4.2 mg/dl (1.5-
16.6) olan 23 olgunun, 16’ sinda yatislar siiresinde
diyaliz gereksinimi ortaya ¢ikti. Hastalarin 16" sina
pulse steroid, 4' iine pulse steroid ve oral
siklofosfamid, 2’ sine plazmaferez ve pulse steroid, V
ine plazmaferez ve pulse siklofosfamid uygulandi. Ol-
gularin 10" unda (% 43) tedaviye baslangicta iyi ya-
nit alindi. Tedaviye yanit vermeyen olgularin bas-
langictaki kreatinin degeri ve biyopsideki kresent yiiz-
desi, baglangicta yanit goster enler inkinden belirgin
olarak daha yiiksekti. Ortalama 32+ 14 aylik izlem sii-
resi sonunda, yasayan 20 hastamin 17" si renal
replasman tedavisi almaktaydi(14'ii diyaliz, 3' U re-
nal transplantasyon), 3' U ise stabil renal

Jfonksiyonlarla poliklinik izlemindeydi.

Anahtar Kelimeler: Kresentik glomeriilonefrit,
tedavi, prognoz

GIRIS

"Kresentik glomeriilonefrit" (GN) glomeriiler
Bowman kapsiulindeki epitelyal hiicrelerin
proliferasyonu, basta monosit-makrofajlar olmak tizere
T lenfositlerinin infiltrasyonuyla birlikte gider. Renal
vaskiilit, glomeriiler nekroz, endokapiller lezyonlar
birlikte bulunabilir (1). Klinik yansima, genellikle renal
fonksiyonlarda hizli bir bozulmadir; bu durumda, bu
klinikopatolojik antite "hizli ilerleyen glomertilonefrit"

olarak isimlendirilir. Tedavi edilmezse cogu kez giin,
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SUMMARY

In this study, the frequency of crescentic
glomerulonephritis(GN) and the clinical outcome of
the patients with crescentic GN were evaluated
retrospectively among 532 renal biopsies performed
between January 1990 and January 1996 in our unit.
Crescentic GN was determined in 23 cases(4.3%); 18
of them were primary crescentic GN( Type I in 2,
Type Il in 10, Type IIl in 6), while 5 were secondary
crescentic GN. Sixteen of 23 patients whose mean
creatinin levels were 7.9%4.2 mg/dl (1.5-16.6) at the
first admission, dialysis requirement occurred during
hospitalization period. Pulse steroid was applied in
16 patients, pulse steroid and oral cyclophosphamide
in 4, pulse steroid and plasmapheresis in 2,
plasmapheresis and pulse cyclophosphamide in 1. In
10 cases(43%), initial response to the therapy was
obtained, but end-stage renal disease developed in 6
of them in 1 year despite initial good response.
Creatinine levels at the first examination and the
percentage of crescent in the biopsies were
significantly higher in the patients who do not show
response to the therapy than those of the patients with
initial response. At the end of follow-up period of
mean 32%14 months, 17 of 20 surviving patients were
on renal replacement therapy(14 on dialysis, 3 on
renal transplantation), 3 had stable renalfunction.

Key words: Crescentic glomerulonephritis,
treatment, prognosis

hafta ya da aylar icinde son donem bobrek hastaligina
yol acar (2).

Kresentik GN primer-idiopatik olabildigi gibi, ¢ce-
sitli glomertil hastaliklarina (membranoproliferatif GN,
IgA nefropatisi, membran6z GN) veya sistemik hasta-
liklara (enfeksiyonlar, sistemik lupus eritematozus, ce-
sitli vaskiilitler) ikincil de olabilir (1). idiopatik
kresentik GN siniflamasinda, en yaygin kullanilani
Couser ve arkadaslarinca Onerilen, immiin depozisyona
gore yapilmig siniflamadir (3): Tip I - antiglomertiler



bazal membran hastaligi, Tip II - immiin kompleks has-
talig1, Tip III - pauci-immun. Bunlarin sikliklari sira-
styla % 10-30, % 20-30, % 40-50 arasinda degismekte-
dir (2,3,4). Diisiik doz oral steroid ve antikoagulan ilac
kullanimi, son donem bobrek hastaligina gidisi onleye-
memesine karsin, yiiksek doz pulse metil prednizolon,
basta siklofosfamid olmak lizere sitotoksik ilaclar ve
plazmaferez ile, en azindan baglangigta yanit elde edi-
lebilmektedir (5,6).

Bu calismada, klinigimizde izlenen kresentik GN
olgularinin retrospektif olarak incelenmesi amaglan-
mistir.

HASTALAR VE YONTEM
Bobrek biyopsisinde glomeriillerin % 50" den fazla-
sinda kresent formasyonu bulunan olgular "kresentik

GN" olarak tanimlandi. Buna gore, Ocak 1990-Ocak.

1996 arasinda bobrek biyopsisi yapilmis hastalar icin-
de, kresentik GN tanist almig olanlar saptanarak klinik
ve histopatolojik 6zellikleri, tedaviye yanitlari, klinik
seyirleri agisindan retrospektif olarak arastirildi.

Ditirez < 500 ml/giin "oligiiri", kan basinc1 >
160/90 mmHg "hipertansiyon”, proteiniiri > 3.5 gr/giin
ve serum albumin < 3.5gr/dl varligi "nefrotik sendrom"
olarak tanimlandi.

Perkiitan yolla elde olunan bobrek biyopsi
materyelleri, 151k ve immunfluoresan mikroskobuyla
degerlendirildi. kresentik GN' ler
immunfluoresan mikroskobi bulgularina gore li¢ tipe
ayrildi; "Tip 1": lineer immun birikim(antiglomertiler
bazal membran hastaligl), "Tip 2": graniiler immun
birikim(immun kompleks hastalig1), "Tip 3": immun

Primer

birikim yok (pauci-immun) (3).

Antiglomertiler bazal membran antikoru ve antinot-
rofil sitoplazmik antikor caligilamadi.

Tedavide pulse metilprednizolon, oral prednizolon,
pulse siklofosfamid, oral siklofosfamid ve plazmaferez
tek tek ya da kombine olarak yer aliyordu. Serum
kreatinininde > % 50' den fazla diisiis olmasi "tedaviye
yanit" olarak kabul edildi.

SONUCLAR

Belirtilen siire¢ icinde yapilan 532 bobrek biyopsi
materyalinin incelenmesi sonucunda 23 olguda (% 4.3)
kresentik GN saptandi. Olgularin 13' i erkek, 10" u ka-
din olup, ortalama yaslar1 35+12 (17-59) idi. Olgularin
5" i sekonder kresentik GN idi: sistemik lupus
eritematozus, poliarteritis nodosa, Wegener graniiloma-
tozisi, IgA nefropatisi ve mikroskopik poliarteritis
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(birer olgu). Onsekiz primer kresentik GN olgusunun 2'
si Tip 1, 10" u Tip 2, 6' s1 Tip 3 olarak degerlendirildi.
Olgularin klinige bagvurularinda varolan semptom ve
bulgular1 Tablo 1' de verilmistir.

Tablo 1. Kresentik GN olgularinin klinige basvurusundaki

semptom ve bulgular.

Semptomlar Hasta Bulgular Hasta %
sayisi saylist
(n: 23) (n:23)
Bulanti-kusma 14 60 Mikroskobik 23 100
hematiiri
Odem 12 52 Proteiniiri 23 100
Halsizlik 10 43 Anemi 18 78
Makroskobik 5 21 Hipoalbuminemi 17 73
bematiiri
Oksiiriik 4 17 Oligiiri 16 69
Artralji 4 17 Hipertansiyon 11 47
Ates 3 13 Nefrotik sendrom 9 39

Olgularin ilk bagvurularinda ortalama kreatinin de-
geri 7.9+4.2 mg/dl (1.5-16.6) idi. Hastaneye ilk yatigla-
rinda olgularin 16" s1 diyaliz gereksindi. Hastalarin 16'
sina pulse steroid, 4' line pulse steroid ve oral
siklofosfamid, 2' sine plazmaferez ve pulse steroid(tip 1
idiopatik kresentik GN olgular1), 1' ine plazmaferez ve
pulse siklofosfamid (Wegener graniilamatozisli olgu)
uygulandi. Olgularin 10" unda (% 43) tedaviye iyi yanit
saglandi; bunlarin 5' i tip 2 idiopatik kresentik GN, 3' i
tip 3 idiopatik kresentik GN, 1'i IgA nefropatisi ve 1' i
mikroskopik poliarteritis olgusuydu. Tedavi baslangic-
taki bu olumlu yanita karsin, bunlarin 6' sinda daha
sonra 1 yil iginde son donem bobrek hastaligi yerlesti.
Tedaviye yanit vermeyen grubun baglangigtaki
kreatinin degeri ve biyopsideki kresent yiizdesi, baslan-
gicta yanit veren grubunkinden belirgin olarak daha
yiiksekti (Tablo 2).

Tablo 2. Tedaviye yanit veren ve vermeyen gruplarin karsilasti-

rilmast.

Tedaviye cevap (+) Tedaviye cevap (-)

Oligiirik olgu sayis1 4 12
Baslangigtaki kreatinin 4.05%+1.5 10.8+3.1*

Kresent(%) 58.2+7.1 84.84+8.3*
*p<0.0001

Olgularin % 26' sinda (6/23) tedavi sonrasi enfeksi-
yoz komplikasyon ortaya ¢ikti: 3 olguda kateter enfek-
siyonu (Staphylococcus aureus), 2 olguda flriner
enfeksiyon(Escherichia coli, Klebsiella pneumonia), 1
olguda pnomoni (etiyolojisi belirlenemedi). Yedi
hastada steroide bagli yan etkiler (Cushingoid gorii-
niim, miyopati, mental degisiklik, diyabet mellitus,




hiperlipidemi), 1 hastada siklofosfamide bagl 16kopeni
oldu. Periarteritis nodosa tanili olguda, 2 hafta arayla
her iki bobrekte de spontan ruptiir gelisti ve nefrektomi
yapildi.

Son donem bobrek hastaligi olarak kabul edilip
tedavi kesilmeden onceki donemde, 1 hasta eksitus
(ventrikiiler aritmi nedeniyle) oldu. Ilk basvurularindan
itibaren 1 yil icinde, bagka hasta kaybi olmadi; 1. yil
sonunda 18 olgu renal replasman tedavisi alirken, 4'
stabil renal fonksiyonlarla poliklinik izlemindeydi.
Ocak 1996 tarihinde ise 23 olgunun 20' si hayatta olup,
bunlarin 3' 1 poliklinik izleminde, 14' (i hemodiyaliz
veya periton diyalizi idi; renal
transplantasyon yapilmig 3' U halen fonksiyone grefte

programinda
sahiptiler.

TARTISMA

Bizim serimizde tiim glomerulonefritlerin % 4' i
kresentik GN' dir; literatiirde bildirilen oranlar da % 2-5
arasinda degismektedir (7). Kresentik GN' lerin sik go-
rildugii yag grubu 39-58, erkek/kadi orani 2/1 olarak
bildirilmektedir (7). Olgularimizin ortalama yast
35412, erkek/kadin oran1 1.3' tiir. idiopatik kresentik
GN tanili hastalarimizin % 11'i Tip 1, % 56" s1 Tip 2,
% 33" i Tip 3 kresentik GN dir. Bildirilen serilerde,
kresentik GN' ler i¢inde, antiglomertiiler bazal membran
hastalig1 siklig1 % 10-20 arasinda degismekte, geri ka-
lanlar1 da diger iki tip arasinda birbirine yakin sekilde
dagilmaktadir (2,8).

Kresentik GN' lerde hematiiri ve proteinim kuraldir;
nefrotik sendrom ise hastalarin % 10-30' unda goril-
mektedir (7), bizde bu oran % 39 bulunmustur.
Uygulanan tedavi ile olgularin % 43' tinde baslangigta
ilk yanit elde edildi, literatiirde ortalama % 75 olarak
yer alan yanit ile kiyaslandiginda, bu gorece diistik bir
yanittir (2, 5, 9); bunun nedenini tam olarak bilmiyor,
tanida gecikme, yliksek kresent orani(% 76) ya da sa-
galtimda yetersizlikle ilgili olabilecegini diisliniiyoruz.
ik tedaviye yanit saglansa da kresentik GN' li olgula-
rin % 52-72' sinde 1 yil iginde son donem bdbrek hasta-
lig1 gelismektedir (2,8). Bizim ilk tedaviye yanit al-
digmiz 10 olgumuzun 6' s1 birinci yil sonunda kronik
diyaliz programina alinmisti. Kresentik GN' de
prognozun c¢ok degisken olusunun nedeni tedavideki
farkliliklar oldugu kadar, ondan daha Once ve onemli
olarak hastalik taniminda kullanilan kresent ytizdesidir.
Neild ve arkadaglari (8), kresent orani % 60-69
olanlarda renal fonksiyondaki diizelmenin % 55,
kresent oran1 % 100 olanlarda ise diizelme oraninin
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yalnizca % 15 oldugunu bildirmektedirler. Bizim
tedaviye yanit veren olgularimizin ortalama kresent
oran1 % 58 iken, vermeyenlerin % 84" tiir.

Baglangictaki kreatinin degeri ve dilirezin de
prognostik deger tasidigi bilinmektedir. Birinci yilda
renal fonksiyon varligr nonoligiiriklerde % 79-87, oli-
giiriklerde % 26-53 oldugu bildirilmektedir(2,8). Bizim
bulgularimiza gore ise, oligiiriklerin % 25' i, nonoligii-
riklerin % 85' i tedaviye yanit vermistir. Bizim olgula-
rimizin % 69’ unun oligirik, kresent varliginin da
ortalama % 76 olmasi daha kotli prognozun nedeni
olabilir

Bizim serimizde, tiim bobrek biyopsilerinin % 4'
tinde kresentik GN saptanmustir. Tedaviye inisiyal ya-
nit oraniin % 43 oldugu; oligiirik, baslangigta yiiksek
serum kreatininine sahip, biyopside yiiksek kresent ora-
n olan olgularda tedaviye yanitin daha kotii oldugu
belirlenmistir.
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