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Sjogren Sendromu ile

Postenfeksiy6z Glomeriilonefrit Birlikteligi:
Nadir Bir Vaka

The Association of Sjogren Syndrome with
Postinfectious Glomerulonephritis: A Rare Case

OZET Postenfeksiydz glomeriilonefrit, sistemik ya da fokal herhangi bir enfeksiyondan sonra or-
taya ¢ikan akut glomeriilonefrit tablosudur. Cocuklardaki en sik nedeni akut poststreptokoksik glo-
meriilonefrit olmasina ragmen eriskin yas grubunda streptokoklar disindaki diger bakteriler etken
olarak sik goriilmektedir. Sjégren sendromu, bobrek tutulumu gosteren sistemik otoimmiin bir has-
taliktir. Agiz ve goz kurulugu goriilen Sjogren sendromunda nadiren glomeriilonefrit saptanmak-
tadir. Bu ¢aligmada, postenfeksiy6z glomeriilonefrit Sjogren sendromuna nadiren eglik ettigi igin
sunulmasi amaglanmustir.

Anahtar Kelimeler: Sjogren sendromu; postenfeksiydz glomeriilonefrit; renal biyopsi

ABSTRACT Postinfectious glomerulonephritis is an acute glomerulonephritis after systemic or focal
infection. Although acute poststreptococcal glomerulonephritis is the most common cause in chil-
dren, other bacteria are more common in adults than in streptococci. Sjégren syndrome is a systemic
autoimmune disorder that manifests with kidney involvement. In Sjégren's syndrome, which is
seen in the mouth and eyes, rarely glomerulonephritis is detected. We aimed to present a case with
rare association of postinfectious glomerulonephritis with Sjégren's syndrome.

Keywords: Sjogren's syndrome; postinfectious glomerulonephritis; renal biopsy

ostenfeksiy6z glomeriilonefrit, sistemik ya da fokal herhangi bir en-

feksiyondan sonra ortaya ¢ikan akut glomeriilonefrit tablosudur. Im-

miinolojik yanit1 baslatan tetikleyici etkenler, yasanilan yere bagh
olarak degiskenlik gostermektedir. Az gelismis tilkelerdeki cocuk ya da eris-
kinlerde en sik etken streptokok enfeksiyonu iken, gelismis tilkelerde yasa-
yanlarda stafilokoklar ve gram-negatif organizmalar en sik etkenlerdir.
Stafilokoklarla ya da gram-negatif bakterilerle olusan deri, endokard en-
feksiyonlari, dis ve i¢ organ iligkili abseler ve santlar, 6zellikle immiin sis-
tem yetersizligi ya da diyabet gibi kronik hastalig1 olan kisilerde etken
olabilmektedir. Bu etkenler disinda bir¢ok mikroorganizma postenfeksiyoz
akut glomeriilonefrit nedeni olabilmektedir.!?

Sjogren sendromu (SS), oldukea sik rastlanan otoimmiin bir hastalik-
tir. Prevalans: %0,5-5 arasinda degismektedir. Temel yakinmalar; agizda ve
gozlerde kuruluk, parotis ve diger tiikiiriik bezlerinde sismedir.* Bobrekler
dahil bircok organi etkilemekte ve tiibiil fonksiyonlarimi bozarak intertis-
yel nefrite neden olmaktadir. Fakat glomeriilonefrit nadirdir; membranop-
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roliferatif glomeriilonefrit, membran6z nefropati
ve fokal mezangioproliferatif glomeriilonefrit has-
talar: bildirilmistir. Dolagan immiinkomplekslere
bagl olabilmektedir. Glomeriilonefritli hastalarda
kompleman diistikliigii ve Tip II mikst kriyoglobii-
linemi goriilebilmektedir. SS’li hastalarda renal yet-
mezlige yol acan ciddi intertisyel nefritler de
gozlenebilmektedir.>”’

Bu c¢aligmada, SS ile birlikte postenfeksiy6z
glomeriilonefrit goriilen bir olgunun sunulmasi
amaglanmistir. SS daha ¢ok tiibiilopati ile giden
renal tutulum yapmakta iken, bu olguda farkl bir
glomeriilonefrit sebebi saptanmigtir. SS’li hasta-
larda glomeriiler bobrek hasar: da olabilecegi gos-
terilmesi amaclanmugtir.

I OLGU SUNUMU

Altmis iki yasindaki kadin olgu, bir aydir olan
gogiis agrisi, oksiiriik, yan agris1 ve idrar ¢ikari-
minda azalma sikdyetleriyle bagvurdu. Olgunun
bilinen 12 senedir Tip 2 diabetes mellitus (DM),
bronsiyal astim ve hipertansiyon 6ykiisii mevcuttu.
Iki y1l 6nce tiikiiriik bezi biyopsisi ile SS tanis: al-
mist1. On yildir ise tiroid nodiilii nedeni ile takipli
idi. Fizik muayenesinde; viicut 1s1s1 normal, tansi-
yonu 130/80 mmHg ve nabz1 80 atim/dk bulundu.
Sag kostovertebral ag1 hassasiyeti pozitif ve bilate-
ral bir pozitif pretibial 6demi mevcuttu. Diger fizik
muayene bulgulari ise normaldi. Hepatit marker ve
HIV negatif saptandi. Kan tetkikleri Tablo 1’de go-
rillmektedir. Tam idrar tetkikinde; protein:(+4), he-
moglobin:(+3), 16kosit:890 ve eritrosit:316, spot

TABLO 1: Kan tetkik sonuglari.
Normal degerler Yatis 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 54 42 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

BUN: Kan Ure azotu; Na: Sodyum; K: Potasyum; Hb: Hemoglobin; WBC: Beyaz kan
hticresi; PLT: Trombosit, platalet; MCV: Ortalama eritrosit hacmi.
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TABLO 2: Otoimmin paneli.
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 <05
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) 4107
Serum s Lambda (serum) (5,71-26,3) 80.11

¢-ANCA : Sitoplazmik antinétrofilik sitoplazmik Antikor; P-ANCA: Periniklear antindtro-
fil sitoplazmik antikor; ANA: Antinlkleer antikor testi; Anti-dsDNA: Double-stranded DNA
antikoru; Anti-GBM: Bazal membran antikor; Anti CCP: Antisiklik sitriline peptit antikor;
Anti LKM: Karaciger-bobrek mikrozomal antikor tip 1; ENA: Extractable niikleer antikor.

idrarda proteiniirisi 5 g/giin ve 24 saatlik idrarda
kreatinin:1.224, albumin:4.113, total protein:5.112
mg/giin saptandi. Olgunun otoimmiin belirtegleri
Tablo 2’de goriilmektedir. Elektrokardiyogrami
siniis ritminde idi. Akciger grafisi, interstisyel ak-
ciger hastaligini diistindiirdtigii i¢in yiiksek rezo-
lisyonlu toraks tomografisi cekildi. Her iki
akcigerde yamali havalanma artiglar1 ve apekslerde
belirginlesen interseptal kalinlagmalar, sol akciger
st lob apekste buzlu cam dansitesinde olmak iizere
her iki akciger st loblarda hava bronkogramlar,
yer yer birlesme egiliminde yamali konsolidasyon-
lar izlendigi rapor edildi.

Akut bobrek yetmezligi (ABY) tanisiyla nefro-
loji servisine yatirilan olgunun 38,1 derece atesi ol-
mast {izerine kan ve idrar kiiltiirleri alind1. Idrar
kiiltiiriinde Escherichia coli tireyen olguya pipera-
silin-tazobaktam tedavisi baglandi. Antibiyotige
ragmen atesi yiikselen, C-reaktif protein degerleri
artan olgu i¢in intraabdominal apse ve infektif en-
dokardit disiiniilerek ekokardiyografi (EKO) ve ab-
domen ultrasonografi (USG) ¢ekildi. EKO’da
vejetasyon ve organik patoloji saptanmadi. Abdo-
men USG’sinde ise karaciger sag lob uzun boyutu
20 cm, konturlan diizenli, parankim ekosu grade II
steatoz lehine artig ve sol bobrekte 1 cm’den kiiciik
bir iki adet kortikal kist bulundu. Enfektif paramet-
releri yiikselen olgunun piperasilin-tazobaktam te-
davisi kesildi ve meropenem (intravendz 2x1)
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baslandi. Bobrek fonksiyon testleri bozulan olgu-
nun spot idrarda proteiniirisi 4 g/giin’dii. SS ve Tip
2 DM tanili retinopati saptanmayan olguya ABY ve
proteiniiri nedenine yonelik renal biyopsi yapildi.
Renal biyopsinde genel olarak tiim glomeriillerde
polimorfoniikleer 16kosit varlig: ile karakterli eksii-
datif gériintim ve mezengial ile endotelyal hiicre ar-
tis1 gosteren endokapiller hiperseliilarite, intertis-
yumda eozinofil ve nétrofillerin eslik ettigi orta de-
recede fibroz, tiibiillerde orta derecede atrofi ve yer
yer nétrofil infiltrasyonu ile dejenerasyon ve arte-
riyollerde hiyalen kalinlagma ile biiyiik arter duva-
rinda minimal fibr6z kalinlagma goriildii. C3: (+3),
diizensiz kapiller bazal membranlarinda ve mezen-
giumda kaba graniiler birikim izlendi (Resim 1-3).
Sonug olarak postenfeksiy6z glomeriilonefrit, difiiz
proliferatif glomeriilonefrit seklinde rapor edildi.

RESIM 1: izlenen glomeriilde mezengial ve endotelyal hiicre artisi izlen-
mektedir (H-E x200).

RESIM 2: PAS histokimyasal boyamada izlenen, yani sira gok sayida nétro-
fil infiltrasyonu mezangial, endokapiller proliferasyon ve polimorf eksldas-
yonu (PAS x400).

122

RESIM 3: immiinfloresan mikroskopide C3 ile diizensiz, kapiller bazal mem-
branlarinda ve mezengiumda kaba graniler birikim (yildizli gékyuzii paterni)
(IF C3 x400).

Postenfeksiyoz glomeriilonefrit tanisi alan ol-
guya intravendz prednol (250 mg, 3 giin) bagland:.
Idame tedavisi 48 mg/g prednol oral olarak verildi.
Steroid tedavisiyle bobrek fonksiyon degerleri nor-
mal seviyeye geriledi. Ayrica, meropenem tedavisi
uygun doz ve giin (10 giin) verildi. Antibiyotige
yanit alinan ve kiiltiirlerinde {ireme olmayan olgu-
nun antibiyotigi kesildi. Proteiniirisi gerileyen, ek
bir problemi olmayan olgu, SS ve postenfeksiytz
glomeriilonefrit tanilariyla, prednol 48 mg oral te-
davi ile ayaktan takip edilmek {izere taburcu edildi.

TARTISMA

Akut glomeriilonefrit (akut nefritik sendrom); ani
baglayan hematiiri, proteiniiri, hipertansiyon,
6dem, glomeriiler filtrasyon hizinda ve idrar mik-
tarinda azalma ile karakterizedir.® Postenfeksiyoz
glomeriilonefrit akut glomeriilonefrit nedenlerin-
den biridir. En sik streptokok enfeksiyonu sonucu
goriilmektedir. Siklikla ¢cocuklarda, 6zellikle strep-
tokoklarin neden oldugu faringeal veya cilt enfek-
siyonunu (impetigo) takiben goriilmekte ve
genellikle iyi sonlanmaktadir. Erigkinlerde ise
streptokok disindaki etkenler daha ¢ok gériilmek-
tedir.

Bildirilen son serilerde, akut glomeriilonefrit
etkeni olarak steptokokkal enfeksiyonlar sadece
928-47 olarak bildirilmekte iken, Staphylococcus
aureus veya Staphylococcus epidermidis hastalarin
%12-24inden, gram-negatif bakteriler ise hastala-
rin %22’sinden izole edilmistir. Bakteriyel endo-
kardit ve sant enfeksiyonlar:1 yine sik olarak
enfeksiyon sonrasi glomeriilonefrit ile iligkilidir.
Ayrica, atipik enfeksiyon sonrasi glomeriilonefrit;
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alkol bagimhilig, diyabet ve ilag bagimlilig gibi du-
rumlardaki immiin sistemi baskilanmig erigkinleri
etkilemektedir.”'® Olgumuzda sant nefriti ve in-
fektif endokardit saptanmamaig olup, etken mikro-
organizmanin stafilokok oldugu diistiniilmustiir.

Primer SS hastalarin %5-14"tinde renal tutu-
luma ait bulgular mevcuttur. Renal tutuluma ait
bulgular nefrotik diizeyde proteiniiri ve bobrek
fonksiyon bozuklugu ile birlikte seyreden, immiin
kompleks birikimlerinin goériildiigii membranoz ve
kompleman diisiikliiglintin de eslik edebildigi mem-
branoproliferatif glomeriilonefrit; hafif veya orta
derecede bir proteiniiri ile birlikte hematiirinin
eslik ettigi akut-kronik tiibiilointerstisyel nefrit;
daha siklikla renal toplayici kanallar alfa ara hiic-
relerinin asit atiliminda yetersizlik sonucu olusan
ve otoantikorlarin rol aldig1 Tip 1 renal tiibiiler asi-
doz seklinde goriilmektedir. Bobrek tutulumuyla
seyreden primer SS hastalarinda, 6zellikle glomerti-
ler ve interstisyel tutulum siiphesi olmas1 duru-
munda renal biyopsi ertelenmemelidir.""'? Olgumu-
zun siddetli proteiniirisi nedeni ile biyopsi yapilmais
ve postenfeksiyoz glomeriilonefrit saptanmstir.

Sonug olarak, SS’nin en sik bébrek tutulumu
interstisyel nefrit iken, glomeriiler genellikle nor-
maldir. Ancak, immiin kompleks aracili glomerii-
lonefrit nadiren goriilmiistiir. SS’li hastamizda

postenfeksiyoz glomeriilonefrit saptanmasi bu ro-
matolojik hastalikta goriilmesi beklenmeyen bir
antite olmasi nedeni ile degerlidir.

Finansal Kaynak

Bu ¢alisma sirasinda, yapilan arastirma konusu ile ilgili dogru-
dan baglantis1 bulunan herhangi bir ila¢ firmasindan, tibbi alet,
gerec ve malzeme saglayan ve/veya iireten bir firma veya her-
hangi bir ticari firmadan, ¢calismanin degerlendirme siirecinde,
calisma ile ilgili verilecek karar1 olumsuz etkileyebilecek maddi

ve/veya manevi herhangi bir destek alinmamustir.

Cikar Catigmasi

Bu caligma ile ilgili olarak yazarlarin ve/veya aile bireylerinin
¢ikar catismasi potansiyeli olabilecek bilimsel ve tibbi komite
tiyeligi veya tiyeleri ile iliskisi, danismanlik, bilirkisilik, her-
hangi bir firmada ¢alisma durumu, hissedarlik ve benzer du-

rumlar1 yoktur.
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