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ostenfeksiyöz glomerülonefrit, sistemik ya da fokal herhangi bir en-
feksiyondan sonra ortaya çıkan akut glomerülonefrit tablosudur. İm-
münolojik yanıtı başlatan tetikleyici etkenler, yaşanılan yere bağlı

olarak değişkenlik göstermektedir. Az gelişmiş ülkelerdeki çocuk ya da eriş-
kinlerde en sık etken streptokok enfeksiyonu iken, gelişmiş ülkelerde yaşa-
yanlarda stafilokoklar ve gram-negatif organizmalar en sık etkenlerdir.
Stafilokoklarla ya da gram-negatif bakterilerle oluşan deri, endokard en-
feksiyonları, diş ve iç organ ilişkili abseler ve şantlar, özellikle immün sis-
tem yetersizliği ya da diyabet gibi kronik hastalığı olan kişilerde etken
olabilmektedir. Bu etkenler dışında birçok mikroorganizma postenfeksiyöz
akut glomerülonefrit nedeni olabilmektedir.1-3

Sjögren sendromu (SS), oldukça sık rastlanan otoimmün bir hastalık-
tır. Prevalansı %0,5-5 arasında değişmektedir. Temel yakınmalar; ağızda ve
gözlerde kuruluk, parotis ve diğer tükürük bezlerinde şişmedir.4 Böbrekler
dâhil birçok organı etkilemekte ve tübül fonksiyonlarını bozarak intertis-
yel nefrite neden olmaktadır. Fakat glomerülonefrit nadirdir; membranop-
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roliferatif glomerülonefrit, membranöz nefropati
ve fokal mezangioproliferatif glomerülonefrit has-
taları bildirilmiştir. Dolaşan immünkomplekslere
bağlı olabilmektedir. Glomerülonefritli hastalarda
kompleman düşüklüğü ve Tip II mikst kriyoglobü-
linemi görülebilmektedir. SS’li hastalarda renal yet-
mezliğe yol açan ciddi intertisyel nefritler de
gözlenebilmektedir.5-7

Bu çalışmada, SS ile birlikte postenfeksiyöz
glomerülonefrit görülen bir olgunun sunulması
amaçlanmıştır. SS daha çok tübülopati ile giden
renal tutulum yapmakta iken, bu olguda farklı bir
glomerülonefrit sebebi saptanmıştır. SS’li hasta-
larda glomerüler böbrek hasarı da olabileceği gös-
terilmesi amaçlanmıştır.  

OLGU SUNUMU

Altmış iki yaşındaki kadın olgu, bir aydır olan
göğüs ağrısı, öksürük, yan ağrısı ve idrar çıkarı-
mında azalma şikâyetleriyle başvurdu. Olgunun
bilinen 12 senedir Tip 2 diabetes mellitus (DM),
bronşiyal astım ve hipertansiyon öyküsü mevcuttu.
İki yıl önce tükürük bezi biyopsisi ile SS tanısı al-
mıştı. On yıldır ise tiroid nodülü nedeni ile takipli
idi. Fizik muayenesinde; vücut ısısı normal, tansi-
yonu 130/80 mmHg ve nabzı 80 atım/dk bulundu.
Sağ kostovertebral açı hassasiyeti pozitif ve bilate-
ral bir pozitif pretibial ödemi mevcuttu. Diğer fizik
muayene bulguları ise normaldi. Hepatit marker ve
HIV negatif saptandı. Kan tetkikleri Tablo 1’de gö-
rülmektedir. Tam idrar tetkikinde; protein:(+4), he-
moglobin:(+3), lökosit:890 ve eritrosit:316, spot

idrarda proteinürisi 5 g/gün ve 24 saatlik idrarda
kreatinin:1.224, albumin:4.113, total protein:5.112
mg/gün saptandı. Olgunun otoimmün belirteçleri
Tablo 2’de görülmektedir. Elektrokardiyogramı
sinüs ritminde idi. Akciğer grafisi, interstisyel ak-
ciğer hastalığını düşündürdüğü için yüksek rezo-
lüsyonlu toraks tomografisi çekildi. Her iki
akciğerde yamalı havalanma artışları ve apekslerde
belirginleşen interseptal kalınlaşmalar, sol akciğer
üst lob apekste buzlu cam dansitesinde olmak üzere
her iki akciğer üst loblarda hava bronkogramlar,
yer yer birleşme eğiliminde yamalı konsolidasyon-
lar izlendiği rapor edildi. 

Akut böbrek yetmezliği (ABY) tanısıyla nefro-
loji servisine yatırılan olgunun 38,1 derece ateşi ol-
ması üzerine kan ve idrar kültürleri alındı. İdrar
kültüründe Escherichia coli üreyen olguya pipera-
silin-tazobaktam tedavisi başlandı. Antibiyotiğe
rağmen ateşi yükselen, C-reaktif protein değerleri
artan olgu için intraabdominal apse ve infektif en-
dokardit düşünülerek ekokardiyografi (EKO) ve ab-
domen ultrasonografi (USG) çekildi. EKO’da
vejetasyon ve organik patoloji saptanmadı. Abdo-
men USG’sinde ise karaciğer sağ lob uzun boyutu
20 cm, konturları düzenli, parankim ekosu grade II
steatoz lehine artış ve sol böbrekte 1 cm’den küçük
bir iki adet kortikal kist bulundu. Enfektif paramet-
releri yükselen olgunun piperasilin-tazobaktam te-
davisi kesildi ve meropenem (intravenöz 2x1)
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Normal değerler Yatış Takip Taburcu

Kreatinin <0,9 2,13 4,69 1,18

BUN 21-43 111 171 66

Na 136-145 136 140 142

K 3,5-5 5,4 4,2 4

Hb 12,5-16 9 6,6 8,5

WBC 4-10,5 6,59 5,45 6,88

PLT 150-450 271 195 284

MCV 78-100 86,8 82,1

TABLO 1: Kan tetkik sonuçları.

C-ANCA (PR3) Negatif

P-ANCA (MPO) Negatif

C3 (90-180) 103

C4  (10-40) 28

ANA Negatif

Anti-dsDNA Negatif

Anti-GBM Negatif

Anti CCP <0.5

Anti LKM Negatif

ENA (Anti Sm, Anti Scl 70, Anti Jo 1, Anti SM/RNP, Anti La, Anti Ro) Negatif

Serum s Kappa (serum) (3,30-19,4) 410 ↑

Serum s Lambda (serum) (5,71-26,3) 80.1 ↑

TABLO 2: Otoimmün paneli.

BUN: Kan üre azotu; Na: Sodyum; K: Potasyum; Hb: Hemoglobin; WBC: Beyaz kan
hücresi; PLT: Trombosit, platalet; MCV: Ortalama eritrosit hacmi.

c-ANCA : Sitoplazmik antinötrofilik sitoplazmik Antikor; P-ANCA: Perinüklear antinötro-
fil sitoplazmik antikor; ANA: Antinükleer antikor testi; Anti-dsDNA: Double-stranded DNA
antikoru; Anti-GBM: Bazal membran antikor; Anti CCP: Antisiklik sitrüline peptit antikor;
Anti LKM: Karaciğer-böbrek mikrozomal antikor tip 1; ENA: Extractable nükleer antikor.



başlandı. Böbrek fonksiyon testleri bozulan olgu-
nun spot idrarda proteinürisi 4 g/gün’dü. SS ve Tip
2 DM tanılı retinopati saptanmayan olguya ABY ve
proteinüri nedenine yönelik renal biyopsi yapıldı.
Renal biyopsinde genel olarak tüm glomerüllerde
polimorfonükleer lökosit varlığı ile karakterli eksü-
datif görünüm ve mezengial ile endotelyal hücre ar-
tışı gösteren endokapiller hiperselülarite, intertis-
yumda eozinofil ve nötrofillerin eşlik ettiği orta de-
recede fibröz, tübüllerde orta derecede atrofi ve yer
yer nötrofil infiltrasyonu  ile dejenerasyon ve arte-
riyollerde hiyalen kalınlaşma ile büyük arter duva-
rında minimal fibröz kalınlaşma görüldü. C3: (+3),
düzensiz kapiller bazal membranlarında ve mezen-
giumda kaba granüler birikim izlendi (Resim 1-3).
Sonuç olarak postenfeksiyöz glomerülonefrit, difüz
proliferatif glomerülonefrit şeklinde rapor edildi.

Postenfeksiyöz glomerülonefrit tanısı alan ol-
guya intravenöz prednol (250 mg, 3 gün) başlandı.
İdame tedavisi 48 mg/g prednol oral olarak verildi.
Steroid tedavisiyle böbrek fonksiyon değerleri nor-
mal seviyeye geriledi. Ayrıca, meropenem tedavisi
uygun doz ve gün (10 gün) verildi. Antibiyotiğe
yanıt alınan ve kültürlerinde üreme olmayan olgu-
nun antibiyotiği kesildi. Proteinürisi gerileyen, ek
bir problemi olmayan olgu, SS ve postenfeksiyöz
glomerülonefrit tanılarıyla, prednol 48 mg oral te-
davi ile ayaktan takip edilmek üzere taburcu edildi.

TARTIŞMA

Akut glomerülonefrit (akut nefritik sendrom); ani
başlayan hematüri, proteinüri, hipertansiyon,
ödem, glomerüler filtrasyon hızında ve idrar mik-
tarında azalma ile karakterizedir.8 Postenfeksiyöz
glomerülonefrit akut glomerülonefrit nedenlerin-
den biridir. En sık streptokok enfeksiyonu sonucu
görülmektedir. Sıklıkla çocuklarda, özellikle strep-
tokokların neden olduğu faringeal veya cilt enfek-
siyonunu (impetigo) takiben görülmekte ve
genellikle iyi sonlanmaktadır. Erişkinlerde ise
streptokok dışındaki etkenler daha çok görülmek-
tedir. 

Bildirilen son serilerde, akut glomerülonefrit
etkeni olarak steptokokkal enfeksiyonlar sadece
%28-47 olarak bildirilmekte iken, Staphylococcus
aureus veya Staphylococcus epidermidis hastaların
%12-24’ünden, gram-negatif bakteriler ise hastala-
rın %22’sinden izole edilmiştir.  Bakteriyel endo-
kardit ve şant enfeksiyonları yine sık olarak
enfeksiyon sonrası glomerülonefrit ile ilişkilidir.
Ayrıca, atipik enfeksiyon sonrası glomerülonefrit;
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RESİM 1: İzlenen glomerülde mezengial ve endotelyal  hücre artışı izlen-
mektedir (H-E x200).

RESİM 2: PAS histokimyasal boyamada izlenen, yanı sıra çok sayıda nötro-
fil infiltrasyonu mezangial, endokapiller proliferasyon ve polimorf  eksüdas-
yonu (PAS x400).

RESİM 3: İmmünfloresan mikroskopide C3 ile düzensiz, kapiller bazal mem-
branlarında ve mezengiumda kaba granüler birikim (yıldızlı  gökyüzü paterni)
(IF C3 x400).
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alkol bağımlılığı, diyabet ve ilaç bağımlılığı gibi du-
rumlardaki immün sistemi baskılanmış erişkinleri
etkilemektedir.9,10 Olgumuzda şant nefriti ve in-
fektif endokardit saptanmamış olup, etken mikro-
organizmanın stafilokok olduğu düşünülmüştür.

Primer SS hastaların %5-14’ünde renal tutu-
luma ait bulgular mevcuttur. Renal tutuluma ait
bulgular nefrotik düzeyde proteinüri ve böbrek
fonksiyon bozukluğu ile birlikte seyreden, immün
kompleks birikimlerinin görüldüğü membranöz ve
kompleman düşüklüğünün de eşlik edebildiği mem-
branoproliferatif glomerülonefrit; hafif veya orta
derecede bir proteinüri ile birlikte hematürinin
eşlik ettiği akut-kronik tübülointerstisyel nefrit;
daha sıklıkla renal toplayıcı kanalları alfa ara hüc-
relerinin asit atılımında yetersizlik sonucu oluşan
ve otoantikorların rol aldığı Tip 1 renal tübüler asi-
doz şeklinde görülmektedir. Böbrek tutulumuyla
seyreden primer SS hastalarında, özellikle glomerü-
ler ve interstisyel tutulum şüphesi olması duru-
munda renal biyopsi ertelenmemelidir.11,12 Olgumu-
zun şiddetli proteinürisi nedeni ile biyopsi yapılmış
ve postenfeksiyöz glomerülonefrit saptanmıştır.

Sonuç olarak, SS’nin en sık böbrek tutulumu
interstisyel nefrit iken, glomerüler genellikle nor-
maldir. Ancak, immün kompleks aracılı glomerü-
lonefrit nadiren görülmüştür. SS’li hastamızda

postenfeksiyöz glomerülonefrit saptanması bu ro-
matolojik hastalıkta görülmesi beklenmeyen bir
antite olması nedeni ile değerlidir.

FFiinnaannssaall  KKaayynnaakk

Bu çalışma sırasında, yapılan araştırma konusu ile ilgili doğru-
dan bağlantısı bulunan herhangi bir ilaç firmasından, tıbbi alet,
gereç ve malzeme sağlayan ve/veya üreten bir firma veya her-
hangi bir ticari firmadan, çalışmanın değerlendirme sürecinde,
çalışma ile ilgili verilecek kararı olumsuz etkileyebilecek maddi
ve/veya manevi herhangi bir destek alınmamıştır.

ÇÇııkkaarr  ÇÇaattıışşmmaassıı

Bu çalışma ile ilgili olarak yazarların ve/veya aile bireylerinin
çıkar çatışması potansiyeli olabilecek bilimsel ve tıbbi komite
üyeliği veya üyeleri ile ilişkisi, danışmanlık, bilirkişilik, her-
hangi bir firmada çalışma durumu, hissedarlık ve benzer du-
rumları yoktur.
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