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Özet 

Amaç: SLE’da hastalığın prognozu üzerine en çok etki eden faktör-
lerden biri renal tutulumdur. Lupus nefritinde klinik ve 
histopatolojik nitelikler oldukça değişkendir. Tedavi yaklaşımla-
rı histopatolojik tiplere göre değişmektedir. Bu çalışmada 
SLE’un aktif dönemdeki klinik ve laboratuvar bulguları ile renal 
histopatoloji arasındaki ilişkinin önemi araştırıldı. 

Materyal-metod: Bu çalışma 1988–1999 tarihleri arasında Uludağ 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Đç Hastalıkları, Romatoloji ve 
Nefroloji polikliniklerine başvurup renal biyopsi uygulanan 42 
(4E, 38K) lupus olgusunda yapıldı. Olgulara ait klinik ve 
laboratuvar bulguları retrospektif olarak değerlendirildi.  

Bulgular: Olguların %11.9’ı mezangial proliferatif Tip, %21.4’ü fokal 
proliferatif Tip, %52.3’ü diffuz proliferatif Tip ve %11.9’u 
membranöz Tipti. Olguların %14.2’sinde sessiz lupus nefriti 
mevcuttu. Histopatolojik Tipler arasında yaş ve cinsiyet açısın-
dan farklılık gözlenmedi. Mezangial proliferatif (2.0 ± 1.0) ile 
fokal proliferatif Tipin (5.2 ± 2.8), fokal proliferatif Tip ile 
membranöz Tipin (1.8 ± 1.3) ve diffuz proliferatif Tip (11.5 ±
4.7) ile diğer histopatolojik Tiplerin aktivite indeksleri arasında 
anlamlı derecede farklılıklar mevcuttu. Fakat, kronisite indeksle-
ri arasında fark yoktu. Renal histopatolojik tutulumun derecesi 
ile nefrotik düzeyde proteinüri, hematüri ve hipertansiyon ara-
sında da anlamlı farklılık saptanmadı. Laboratuvar değerlerinden 
C3, C4 ve anti-dsDNA düzeylerinin diffuz proliferatif Tip lupus 
nefriti olgularını tahmin ettirmede yararlı olabileceği gözlendi. 
Hipertansiyon ve total patolojik indeksleri 12 ve üzerinde olan 
olgularda kreatinin klerenslerinde belirgin azalma gözlendi.  

Sonuç: Çalışmamız lupus nefritli olgularda hipertansiyon ve 12’nin 
üzerinde total patolojik indeks varlığının renal fonksiyonlarda 
bozulma ile ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. Serum üre 
düzeyi, ANA ve anti-dsDNA titrasyonları gibi bulguların mev-
cudiyeti bu hastaların renal biyopsisindeki aktivitenin derecesi 
ile uyumlu olabilir. Ayrıca hematürili olguların aktivite ve total 
patolojik indekslerinin, artritli olguların ise aktivite indeksleri-
nin, hematürisiz ve artritsiz olgulardan anlamlı yüksek olabile-
ceği kanaatine vardık.  
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 Summary 
Purpose: Renal involvement is one of the most important factors that 

has an effect on the prognosis of systemic lupus erythematosus 
(SLE). Clinical and histopathological features are quite different 
in lupus nephritis. Treatment modalities may change according 
to the histopathological type. In this study the importance of the 
relationship between the renal histopathology, clinical and 
laboratory findings of active SLE was investigated. 

Materials and methods: This study was performed 42 SLE cases (4 
male, 38 female) who were admitted to Uludağ University 
Medical Faculty Nephrology and Rheumatology policlinics and 
had renal biopsy between 1989 to 1999 years. Clinical findings 
and laboratory findings of the cases were evaluated 
retrospectively.  

Result: 11.9% of the cases had mesangial proliferative, 21.4% focal 
proliferative, 52.3% diffuse proliferative and 11.9% 
membranous type changes. 14.2% had silent lupus nephritis. 
There was no difference between histopathological types when 
age and sex were considered. When activity indexes were 
evaluated, there were significant differences between mesangial 
proliferative (2.0 ± 1.0) and focal proliferative types (5.2 ± 2.8), 
membranous (1.8 ± 1.3) and focal proliferative types, and 
diffuse proliferative (11.5 ± 4.7) and other histopathological 
types. There was no difference between the groups’ chronicity 
indexes. Also no significant difference between the degree of 
renal histopathological involvement and nephrotic level of 
proteinuria, hematuria and hypertension was determined. It was 
noticed that C3, C4 and anti-dsDNA might be useful laboratory 
values in diffuse proliferative lupus nephritis. In cases with 
hypertension and total pathological index > 12, significant 
decrements in creatinine clearences were demonstrated.  

Conclusion: Our study has been suggested that the presence of 
hypertension and total pathologic indexes over 12 in patients 
with lupus nephritis can be related to the impairment in renal 
functions. The presence of findings such as serum urea level, 
ANA and anti-dsDNA titers can be correlated with the degree of 
activity in the renal biopsy of these patients. In addition, we 
came to the conclusion that the activity and total pathological 
indexes of cases with hematuria and the activity indexes of cases 
with arthritis can be significantly higher than those without 
hematuria and arthritis.  

Key Words: SLE, Renal involvement,  
                      Clinocopathological correlation 
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Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) birçok sis-
temi etkileyen ve immunolojik doku hasarına yol 
açan, çeşitli otoantikorların varlığı ile karakterize, 
etyolojisi halen aydınlatılamamış bir immun komp-
leks hastalığıdır. Tıp alanındaki gelişmelere paralel 
olarak hastalığın seyri ve prognozunda günümüzde 
oldukça büyük mesafeler kaydedilmiştir (1-4).  

SLE’da renal tutulum genellikle hastalığın ilk 
5 yılı içerisinde ortaya çıkar ve hastaların yaklaşık 
%5’inde ilk semptomdur. SLE’da klinik belirti 
veren lupus nefriti  sıklığı %50 oranındadır. Elekt-
ron ya da immun floresan mikroskobu ile araştırıl-
dığında ise hemen hemen tüm SLE hastalarının 
böbreklerinde bazı anormallikler saptanabilmekte-
dir (5). Lupus nefritinde klinik ve histopatolojik 
nitelikler oldukça değişkendir ve lupus nefritinde 
tedavi yaklaşımları ve prognoz, histopatolojik tip-
lere göre değişmektedir (6,7).  

Bu çalışmada, SLE’un aktif dönemindeki kli-
nik ve laboratuvar bulguları ile renal histopatoloji 
arasındaki ilişkiyi kendi serimizdeki lupus nefritli 
hastalarda ortaya koymayı ve bunların renal tutu-
lumun derecesini saptamadaki önemini araştırmayı 
amaçladık.   

Gereç ve Yöntem 
Bu çalışma, Şubat 1988–Mayıs 1999 tarihleri 

arasında Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Đç Has-
talıkları, Romatoloji ve Nefroloji BD poliklinikle-
rine başvuran ve Amerikan Romatizma Birliği tanı 
kriterlerine (8) göre SLE tanısı koyduğumuz 42 
lupus olgusunda retrospektif  olarak yapıldı.  

42 (4 erkek, 38 kadın) olgunun ortalama yaşla-
rı 27 ± 8 yıl (14 ile 58) idi. Aşikar proteinürisi 
olanlarda renal tutulumun tipini belirlemek ve 
proteinürisi olmayan az sayıda hastada ise SLE 
tanısını teyit etmek amacıyla renal biyopsi yapıldı. 
Bu hastaların hiçbiri biyopsi alındığı dönemde 
kortikosteroid ve/veya immunosüpresif tedaviler 
almıyorlardı. Tanı konulduktan sonra medikal te-
davilerine başlandı.  

Biyopsi materyallerine hematoksilen-eozin 
(HE), periyodik asit-Schiff (PAS), Masson 
Trikrom (MT), periyodik asit gümüş metenamin 
(PAS-M) boyaları uygulandı. Dosyalarından bi-
yopsi anındaki hastaların yaşları, cinsiyetleri, baş-

vurma yakınmaları, anti nükleer antikor (ANA), 
anti double strain DNA (anti-dsDNA), C3, C4, 
immunglobulin G, A, M düzeyleri, sedimentasyon 
hızları, hematokrit, lökosit, trombosit sayıları, üre, 
kreatinin, total protein düzeyleri, serum protein 
elektroforezleri, günlük proteinüri düzeyleri, idrar 
sedimentleri ve kreatinin klerensleri kaydedildi.  

Klinik ve histopatolojik bulguların kıyaslan-
ması sırasında aşağıda belirtilen tanımlamalar kul-
lanıldı: Proteinüri > 0.5 gr/gün idrarla protein kay-
bı, Nefrotik sendrom > idrarla 3.5 gr/1.73 m2/gün 
protein atılımı (24 saatlik idrarda Esbach yöntemi 
ile), Hematüri: Santrifüje edilmiş idrar 
sedimentinin mikroskopik incelemesinde bir bü-
yütme alanında 3’den fazla eritrosit görülmesi, 
Hipertansiyon: Kan basıncı > 140/90 mmHg. Üre 
düzeyi 10-50 mg/dl, serum kreatinin düzeyi kadın-
larda 0.6-1 mg/dl, erkeklerde 0.8-1.3 mg/dl, ve 
kreatinin klerensi 90-130 ml/dk/1.73 m2 arası de-
ğerlerde normal olarak kabul edildi (9-11).  

Histopatolojik tiplendirme Dünya Sağlık Ör-
gütü (WHO) sınıflamasına göre yapıldı. Daha son-
ra her biyopside aktivite ve kronisite indeksleri 
yarı nicel bir derecelendirme sistemi ile değerlen-
dirildi (12-17). Bu indekslerde glomerüler ve 
tubulointerstisyel lezyonlar 0, 1, 2 ve 3 (+) olmak 
üzere yarı nicel bir biçimde derecelendirildi. Akti-
vite indeksleri olarak; glomerüler hiperselülarite, 
lökosit eksüdasyonu, karyoreksis, fibrinoid nekroz, 
hücresel kresent, hyalen birikimler ve interstisyel 
hücresel infiltrasyon değerlendirildi. Toplam skor 
24 olacak şekilde derecelendirildi. Kronisite in-
deksleri olarak; glomerüler skleroz, fibroz kresent, 
tubuler atrofi ve interstisyel fibrozis değerlendiril-
meye alındılar. Toplam skor 12 olacak şekilde 
derecelendirme yapıldı. Aktivite ve kronisite in-
dekslerinin toplamı total patolojik skor olarak he-
saplandı (14,15). 

Klinik ve patolojik bulguların istatistiksel ana-
lizinde; Fisher’in kesin ki-kare testi, Kruskal-
Wallis testi, Mann-Whitney u-testi, Pearson Kore-
lasyon testi ve Student’s t-testi kullanıldı.  

Bulgular 
WHO sınıflandırmasına göre değerlendirilen 

olguların %2.3’ü Tip I (1 olgu), %9’u Tip II (5 
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olgu), %21.4’ü Tip III (9 olgu), %52.3’ü Tip IV 
(22 olgu) ve %11.9’ı Tip V (5 olgu) idi.  

0.5 gr/gün üzerinde proteinüri, idrar 
sedimentinde hematüri ya da silendirüri, serum üre 
ve kreatinin değerlerinde yükseklik veya kreatinin 
klerenslerinde azalma tespit edilmeyen 6 kadın 
olguda klinik olarak renal tutulum olmadığı belir-
lendi (Sessiz lupus nefriti). Bu olguların 1’i Tip I, 
4’ü Tip II ve 1’i Tip IV’tü. Biyopsi anında hiper-
tansiyonları ve poliseroziteleri olmayan bu olgula-
rın 4’ünde malar raş, 1’inde fotosensitivite, 1’inde 
oral ülser, 3’ünde artrit, 2’sinde alopesi, 3’ünde 
hematolojik tutulum, 1’inde C3, 3’ünde C4 düşük-
lüğü ve 6’sında ANA, 3’ünde anti-dsDNA pozitif-
liği saptandı. Tip IV’teki olgunun aktiflik indeksi 
10 (yüksek) ve kroniklik indeksi 0’dı. Diğerlerinde 
ise bu değerler sırasıyla 1-3 ve 0-2 arasında idi.   

Olguların başvurudaki klinik bulgularına göre 
dağılımları Tablo 1’de gösterilmiştir. Bu klinik 
özelliklerin tiplere göre dağılımı arasında istatistik-
sel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı 
(p>0.05). Tip I’deki olgu sayısının 1 olması nede-
niyle istatistiksel değerlendirmeye alınmadı. Olgu-
larımızın renal biyopsi yapıldığındaki bazı 
laboratuvar bulgularının ortalama değerleri 
histopatolojik tiplere göre tablo 2’de sunulmuştur. 
Serum C3  ve C4 düzeyleri diffüz proliferatif tipte 
mezangial proliferatif ve membranöz tiplerden 

anlamlı düşüktü. Ayrıca, anti-dsDNA titrasyonları 
membranöz tipte fokal ve diffüz proliferatif tipler-
den anlamlı düşüktü. Diğer bulgular arasında ise 
istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. Renal 
biyopsi yapıldığı andaki hematüri, nefrotik düzey-
de proteinüri, silendirüri, serum kreatinin değerle-
rinde yükseklik ve kreatinin klerensleri bakımın-
dan gruplar arasında farklılık gözlenmedi (Tablo 1 
ve 2). Serum kreatinin yüksekliği mevcut olan 6 
olgunun tümü Evre  IV’tü. 

Toplam 13 olguda hipertansiyon mevcuttu. Bu 
olguların 9’u Tip IV, 3’ü Tip II ve 1’i Tip I idi. 

Tablo 1. Olguların başvuruları sırasındaki klinik 
ve laboratuvar bulgularının histopatolojik tiplen-
dirmeye göre dağılımları 

 
 
Tip 

II 
n: 5 

III 
n: 9 

IV 
n: 22 

V 
n: 5 

Hipertansiyon 1 3 9 - 
Malar raş 3 4 10 2 
Fotosensitivite 1 1 10 2 
Oral ülser 1 - 2 - 
Artrit 2 5 14 1 
Alopesi 1 3 6 2 
Hematolojik tutulum 2 3 11 - 
Serozit - - 2 1 
Hematüri (+) 1 5 17 1 
Nefrotik Sendrom (+) - 2 9 2 
Silindirüri (+) 1 3 17 2 
Serum kreatinin yüksekliği - - 6 - 

 

 

 
 
Tablo 2. Lupus nefritli olguların tiplere göre laboratuvar bulgularının ortalama değerleri 

 
 
Tip 

II 
n: 5 

III 
n: 9 

IV 
n: 22 

V 
n: 5 

Sedimantasyon, mm/saat  20.6 ± 20.3 79.7±31.6 72.3±32.9 84±38.5 
Albumin, %  47.02±8.98 44.61±6.9 44.42±6.2 37.8±10 
Alfa 2 globulin, %  11.6±3.38 13.04±5.8 13.69±4.4 17.3±12.8 
Gamma globulin, %  24.88±5.48 26.4±5.8 25.9±9.2 29.8±4.7 
C3, g/dl 51.4±21.7a 50±38.4 27.7±13.6 59.8±33.2a 
C4, g/dl 11.7±5.5b 21.2±14.8 7.6±4.2 20.7±10.2b 
IgG, g/dl  1927±346 2208±640 2160±705.5 2146±1105.4 
IgM, g/dl 151.8±93.2 161.6±62.4 165±89 201.4±85.5 
IgA, g/dl 344±199.2 243.2±102.5 290±106.5 309.4±341 
ANA titrasyonu 1/320±0 1/271±1/396 1/294±1/284 1/88±1/43 
Anti-dsDNA titrasyonu 1/12±1/16 1/27±1/22c 1/30±1/38d 1/4±1/5 
Kreatinin Kl., ml/dak 86 ± 34.9 85.6 ± 31.2 64.1 ± 36 95.8 ± 53.4 

a p<0.05, Tip IV ile karşılaştırıldı  
b p<0.01, Tip IV ile karşılaştırıldı 
c p<0.01, Tip V ile karşılaştırıldı   
d p<0.05, Tip V ile karşılaştırıldı  
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Günlük proteinüri düzeyleri 5’inde 3.5 gramın 
üzerinde, 7’sinde 0.5-3.5 gr arasındaydı. 1’inde ise 
proteinüri yoktu. Ortalama serum üre düzeyleri 
103.3 ± 87.4 mg/dl (17-288), kreatinin düzeyleri 2.1 
± 2.9 mg/dl (0.6-11.7) ve kreatinin klerensleri 53.7 
± 32.4 ml/dak (10-117) idi. Hipertansiyonu mevcut 
olan lupus nefritli olguların ortalama kreatinin 
klerensleri, hipertansiyonu olmayanlarınkinden 
(88.7 ± 34.6 ml/dak) anlamlı düşüktü (p<0.01).  

Olgularımızın aktivite, kronisite ve total pato-
lojik indeksleri histopatolojik tiplere göre değer-
lendirildi (Tablo 3). Fokal proliferatif tipteki olgu-
ların ortalama aktivite indeksleri mezangial tipteki-
lerden, fokal proliferatif tiptekilerin membranöz 
tiptekilerden ve diffüz proliferatif tiptekilerinki ise 
diğer tüm histopatolojik tiplerden anlamlı olarak 
yüksekti. Kronisite indeksleri arasında ise anlamlı 
bir fark bulunmadı. Total patolojik indeksleri kar-
şılaştırıldığında, fokal proliferatif tipteki olguların-
ki mezangial tiptekilerden ve diffüz proliferatif 
tiptekilerinki ise diğer tüm histopatolojik tiplerden 
anlamlı olarak yüksekti. 

Ayrıca, tiplendirme dikkate alınmadan 42 ol-
gunun aktivite, kronisite ve total patolojik indeks-
lerinin, klinik ve laboratuvar bulguları ile korelas-
yonu değerlendirildi. Total patolojik indeks ile 
serum üre (r = 0.550, p<0.0001), kreatinin (r = 
0.328, p<0.05), ANA titrasyonu (r = 0.354, 
p<0.05) ve anti-dsDNA titrasyonu (r = 0.398, 
p<0.01) arasında pozitif, kreatinin klerensi (-r = 
0.451, p<0.01) ve C4 (-r = 0.361, p<0.05) arasında 
negatif korelasyon; aktivite indeksi ile serum üre (r 
= 0.390, p<0.05), ANA titrasyonu (r = 0.386, 
p<0.05) ve anti-dsDNA titrasyonu (r = 0.462, 

p<0.01) arasında pozitif korelasyon ve kronisite 
indeksi ile serum üre (r = 0.382, p<0.05), kreatinin 
(r = 0.581, p<0.0001) arasında pozitif ve kreatinin 
klerensi (-r = 0.422, p<0.01) arasında negatif kore-
lasyon tespit edildi. Hematürili 24 olgunun ortala-
ma aktivite indeksleri (9.2 ± 5.4) ve total patolojik 
indeksleri (11.9 ± 5.3), hematürisiz18 olgununkin-
den (sırasıyla, 5.0 ± 4.8 ve 6.1 ± 5.3) anlamlı yük-
sektiler (p<0.01). Artritli 21 olgunun ortalama 
aktivite indeksleri (9.5 ± 5.4), artritsiz 21 olgunun-
kinden (5.2 ± 4.8) anlamlı yüksekti (p<0.01). Diğer 
değişkenler arasında ise anlamlı ilişki saptanmadı 
(p>0.05).    

Total patolojik indeksleri 12 ve üzerinde sap-
tanan 18 olgunun (17’si Tip IV, 1’i Tip III) ortala-
ma kreatinin klerensleri (58.2 ± 29.7 ml/dak) ile 
total patolojik indeksleri 12’nin altındakilerinki 
(90.4 ± 37.8 ml/dak) arasında anlamlı farklılık 
saptandı (p<0.01). 

Tartı şma 

Lupus nefritinde biyopsinin amacı, tedavi ve 
prognoz açısından farklılıklar gösterdiği bilinen 
histopatolojik tiplerinin ayırt edilmesi ve aralarında 
görülen transformasyonlar ile sessiz lupus nefriti-
nin saptanmasıdır. Bu ayırım esas olarak ışık 
mikroskopik düzeyde yapılmakta, immunfloresan 
ve elektron mikroskopi ile de tamamlayıcı bilgiler 
elde edilmektedir (9,12,15). Đnce kesitler, özel 
boya yöntemleri ile ve yeterli sayıda glomerül 
incelendiğinde ışık mikroskopinin yeterli olabile-
ceği bildirilmektedir (9). Literatürde lupuslu olgu-
ların %12-46’sı Tip II (ortalama %20), %10-41’i 
Tip III (ortalama %25), %16-64’ü Tip IV (ortala-

 
 
Tablo 3. Lupus nefritinde histopatolojik tiplendirmeye göre ortalama aktivite, kronisite ve total patolojik 
indeks skorları 
 
Tip II III IV V 
Aktivite indeksi 2 ± 1 5.2 ± 2.8a 11.5 ± 4.7b,c 1.8 ± 1.3d,e 
Kronisite indeksi 0.4 ± 0.8 1.6 ± 1.9 2.5 ± 3 1.9 ± 1.4 
Total patolojik indeks 2.4 ± 0.8 6.8 ± 3.6a 14 ± 4b,c 3.7 ± 2.3f 

a p<0.05, Tip II ile karşılaştırıldı 
b p<0.001, Tip II ile karşılaştırıldı 
c p<0.001, Tip III ile karşılaştırıldı 
d p<0.05, Tip III ile karşılaştırıldı 
e p<0.01, Tip IV ile karşılaştırıldı 
f p<0.01, Tip IV ile karşılaştırıldı 
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ma %37) ve %7-35’i Tip V (ortalama %13) olarak 
bildirilmektedir (9,12,16,17). Oranlarımız genelde 
bu verilere benzer olmakla birlikte Tip I (%11.9) 
oranımız nispeten daha az, Tip IV (%52.3) oranı-
mız yüksekti. Bu farklılıklar bize başvuran olgula-
rın çoğunluğunda belirgin renal tutulum olması ile 
açıklanabilir.     

Yapılan birçok çalışmada cinsiyet, yaş, ırk, or-
talama hastalık süresi, tanı anındaki serum 
kreatinin düzeyi, nefrotik sendromun varlığı, 
mikroskopik hematüri ve hipertansiyon gibi klinik 
ve laboratuvar bulguları ile renal histopatoloji ara-
sındaki korelasyonlar araştırılmıştır. Cilt ve eklem 
dışındaki diğer sistem bulgularının mevcudiyetinin 
renal tutulumu tahmin ettirmede kullanılabileceği 
ileri sürülmüştür. Ancak bu konudaki veriler çeliş-
kilidir (12,16-21). Bulgularımıza benzer şekilde, 
SLE nefriti içeren serilerde yaşın 6-80 arasında 
değişebildiği, ancak en sık 2. ve 3. dekatta ve ba-
yanlarda daha sık görüldüğü, erkeklerde ise %10-
15 oranında olduğu gösterilmiştir (9,22). Bazı araş-
tırıcılar genç yaşta ve erkek hastalarda lupus nefri-
tinin prognozunun daha kötü olduğunu, bunun da 
diffüz proliferatif tip lupus nefriti sıklığının artışı 
ile ili şkili olduğunu bildirmektedirler (9,12). An-
cak olgularımızın değerlendirilmesinde bazı çalış-
malara benzer şekilde bizde yaş ve cinsiyet ile 
histopatolojik tipler arasında herhangi bir korelas-
yon gözlemlemedik (16,19,20).  

Birçok seride klinik olarak renal tutulumu gös-
terecek bulgu olmaksızın renal biyopsi uygulanan 
olgularda çoğu Tip II veya III olmak üzere %15-35 
oranında sessiz (silent) lupus nefritine rastlanmak-
tadır (9,23,24). Olgularımızın sadece 6’sında 
(%14.2) sessiz lupus nefriti saptadık (1’i Tip I, 4’ü 
Tip II ve 1’i Tip IV lupus nefriti). Bu nedenle bir-
çok araştırmacı, erken ve etkili tedavi ile düzeltile-
bilecek lezyonları yakalamak için her lupus olgu-
suna (25,26), bir grup araştırmacı ise eklem ve deri 
dışında diğer sistemleri tutan aktif lupusu olan ya 
da lezyonların daha gizli seyredebildiği özellikle 
30 yaş altındaki olgulara renal biyopsi önermekte-
dir (9).  

SLE nefritinde diffüz proliferatif tipin diğer 
tiplere göre daha kötü prognoza sahip olduğu bi-
linmektedir. 1964 yılında oluşturulan yarı nicel 

derecelendirme sistemi son yıllarda önem kazan-
mıştır. Özellikle diffüz proliferatif tipteki olgularda 
hastalığın seyrindeki farklılıkları anlayabilmek, 
tedaviyi planlamak ve prognozu tayin edebilmek 
için kullanılan WHO Tiplendirmesine ek olarak 
klinisyene önemli bilgiler verdiği savunulmaktadır 
(9,12,14). Aktivite indeksinin 12’nin altında oldu-
ğu olgularda lezyonlar etkili tedavi ile geri döne-
bilmekte, 12 veya üstünde olduğu olgularda ise 
böbrek yetersizliği riski artmaktadır. Aktivite in-
deksinde, hücresel kresentler ve nekrozun diğerle-
rine göre daha prognostik öneme sahip olduğu 
belirtilmektedir. Kronisite indeksinin 3 veya üze-
rinde oluşu ile de böbrek yetersizliği riskinin arttı-
ğı, kroniklik indeksi bulgularının hepsinin önemli 
olduğu, ancak en önemli olanın tubüler atrofi oldu-
ğu bildirilmektedir. Total patolojik indeksin de 12 
veya üzerinde olması renal yetmezlik açısından 
risk faktörü sayılmaktadır (9,12,17,26). Fakat bu 
çalışmamızda olguların tedavi sonrası rebiyopsile-
rindeki ve klinik seyirlerindeki değişiklikleri 
değerlendirmedik. Olgularımızın histopatolojik 
tipleri ile aktivite indeks skorlarını 
karşılaştırdığımızda bazı tiplerin birbirleriyle (II-III 
ve III-V), Tip IV’ün ise diğer tüm histopatolojik 
tiplerle anlamlı farklılıklar gösterdiğini tespit ettik. 
Fakat, kronisite indeksleri açısından anlamlılık 
düzeyine ulaşan fark yoktu. Total patolojik indeks-
leri açısından ise Tip III-V dışındaki sonuçlar akti-
vite indeksi ile yaptığımız değerlendirmeye ben-
zerdi. Bulgularımız literatürdeki verilerle uyum-
luydu (9,12,16,17). Bununla birlikte, tiplendirmeyi 
dikkate almadan 42 olgunun aktivite, kronisite ve 
total patolojik indeksleri ile klinik ve laboratuvar 
bulguları arasındaki ilişkiyi de araştırdığımızda, 
total patolojik indeks ile serum üre, kreatinin, ANA 
ve anti-dsDNA titrasyonu arasında pozitif, kreatinin 
klerensi ve C4 arasında negatif korelasyon; aktivite 
indeksi ile serum üre, ANA ve anti-dsDNA 
titrasyonu arasında pozitif korelasyon ve kronisite 
indeksi ile serum üre, kreatinin arasında pozitif ve 
kreatinin klerensi arasında negatif korelasyon tespit 
ettik. Hematürili olgularda ortalama aktivite ve total 
patolojik indeksleri, hematürisiz olgulardan ve 
artritli olgularda da sadece ortalama aktivite indeks-
leri, artritsiz olgulardan anlamlı yüksektiler. Sonuç-
larımız lupus nefritli olgularda yukarıdaki klinik ve 
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laboratuvar bulguların, klinikopatolojik korelasyon-
da kullanılabileceğini düşündürmektedir. 

Genelde böbrek tutulumu olanlarda (%14-50) 
ve Tip IV ile birlikte tespit edilen hipertansiyon 
lupus nefritli hastalarda son dönem böbrek yetmez-
liğine ilerlemesinde önemli bir risk faktörüdür 
(9,15,17,19,27-29). Etiyolojide kortikosteroid te-
davi ve ilerlemiş renal fonksiyon bozukluğu da 
önemlidir. Çoğu Tip IV olmak üzere olgularımızın 
%30.9’unda hipertansiyon vardı. Fakat, evreler 
arasında hipertansiyon sıklığı açısından anlamlı bir 
fark saptamadık. Tip I’deki olgunun kan basıncı 
tedavi sonrası daha da artmıştı. Diğerlerinde ise 
kan basıncı yüksekliği tedaviden önce de mevcuttu 
ve tedavi komplikasyonu olarak değerlendirmedik. 
Hipertansiyonu mevcut olan 10 olgunun kreatinin 
klerensleri, olmayanlara göre anlamlı düşüktü. Bu 
gözlemimiz hipertansiyon ve renal fonksiyon bo-
zukluğu arasındaki bağlantıyı desteklemektedir. 
Fakat, sebep-sonuç ilişkisine açıklık getirememek-
tedir.  

Olgularımız arasında serum üre, kreatinin dü-
zeyleri ve kreatinin klerensleri normal sınırlar içinde 
olan, proteinüri ve idrar sedimentinde anormallik 
saptanmamasına rağmen renal biyopsisi diffüz 
proliferatif tipte olan bir olguya ve kreatinin 
klerenslerinde hafif azalma gözlenen mezangial 
tipte olgulara rastladık. Yani, klinik ve laboratuvar 
bulgular genel olarak histopatoloji ile uyum göster-
mekle birlikte, bu her zaman doğru olmayabilir. Bu 
nedenle biyopsi yapılmazsa yetersiz ya da gereksiz 
aşırı tedaviler yapılabilir. Çeşitli çalışmalarda serum 
kreatinin, üre düzeyleri ve kreatinin klerensi değer-
lerinin genel olarak histopatolojik tiplerle uygunluk 
gösterdiği ve böbrek yetersizliği bulgularının diffüz 
proliferatif tipte belirgin olarak fazla olduğu, daha 
az sıklıkla fokal proliferatif ve membranöz tipte 
görüldüğü belirtilmektedir (9,15,19,26). Çalışma-
mızda diffüz proliferatif tipte ortalama kreatinin 
klerensi değerleri daha düşük olmasına rağmen 
diğer histopatolojik tiplerden farklı değildi Ancak 
total patolojik indeksi 12 ve üzerinde olan olgularda 
kreatinin klerensi anlamlı azalmıştı.  

Olgularımızın serum C3 düzeylerinde Tip II ile 
IV, Tip V ile IV arasında; serum C4 düzeylerinde 
Tip III ile IV ve Tip V ile IV arasında; anti-dsDNA 

düzeylerinde ise Tip V ile Tip III ve IV arasında 
anlamlı farklılık saptadık. Ayrıca, Tip II ile Tip III 
ve IV olguların sedimentasyon hızları arasında da 
anlamlı fark bulduk. Bulgularımıza benzer olarak, 
birçok çalışmada serum kompleman düzeylerinin 
hastalığın şiddeti ve histopatolojik evresi ile an-
lamlı derecede ilişkili olduğu ve bu olgularda anti-
dsDNA antikorlarının yüksek olduğu gösterilmiştir 
(9,12,16,17,30,31). 

Lupus nefritinde proteinüri çoğu olguda eser 
miktarlardan aşırı düzeylere kadar değişebilmekte-
dir. Nefrotik düzeyde proteinüriye olguların %20-
50’sinde rastlanmakta ve Tip IV ve V’te daha sık 
görülmektedir (9,12,15,17,19). Olgularımızın 
%85.7’sinde (%30.9’unda nefrotik düzeyde) 
proteinüri mevcuttu. Bunların 2’si Tip III, 9’u Tip 
IV ve 2’si Tip V lupus nefritiydi. Tip V lupus nef-
ritinde nefrotik sendrom görülme oranı (%55-70), 
literatürde (12,16,17) olgularımızdan (%40) daha 
yüksek bildirilmektedir. Hematürili 24 olgumuzun 
çoğunluğu literatürde de bildirildiği gibi Tip IV’tü 
(15,17,19). Ancak hem proteinüri hem de hematüri 
yönünden histopatolojik tipler arasında anlamlı 
farklılık yoktu. Tip IV’e göre diğer tiplerdeki lupus 
nefritli olgularımızın az sayıda olması nedeniyle bu 
fark istatistiksel anlama ulaşmamamış olabilir. 

Sonuç olarak, lupus nefritli olgularda hiper-
tansiyonun varlığının ve total patolojik indeksin 12 
ve üzerinde olmasının renal fonksiyonlarda bozul-
ma ile ilişkili olabileceğini, aktivite indeksi ile 
serum üre düzeyi, ANA ve anti-dsDNA titrasyonu 
ve kronisite indeksi ile serum üre, kreatinin düzey-
leri arasında pozitif ve kreatinin klerensi arasında 
ters yönde korelasyon olduğunu, hematürili ve 
artritli olgularda aktivite indekslerinin olmayanlara 
göre anlamlı yüksek olduğunu saptadık.  
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