S‘TE Q /ﬁdf
P :.
& S/ co¥ oS
o 2 Ao -~
i) - 4 ~, = ~
- > ?7\-"7‘v \ =
2 2 S/ NS N3
4 ~ L~ - N =%
T R N e JL X XX LS
¥ \° B> &
7994 %, ot
€4 stal w\S o

Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi
Gocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali

Cocuk Servisi-2 (Yesil Servis) Olgu Sunumu
28.09.2023

Ar's Gor. Dr. Seyma SEN
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e 12yl 1ay, kiz hasta

YAKINMA

e Karin agrisi, kusma, ates, sulu-kanl diskilama
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e Bir hafta 6nce batinda yaygin karin agrisi ve istahsizlik baslamis.

e ilk 3 giin boyunca giinde 2-3 sefer fiskirir tarzda kusma ve giinde 7-8 defa bol miktarda sulu
diskilamasi oluyormus. Birka¢ kez gaytasinda birka¢c damla kan gormds.

e Bu sikayetlerine ates de eslik etmis.(Ates dlcer ile dogrulanmamis.)

e idraryaparken agri, yanma olmamis.
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*  Prenatal: Normal
* Natal: Miadinda, C/S, 49 cm, 3250 gr.

*  Postnatal: Normal

* Hastaliklari : 1 yasinda Talasemi Major tanisi alan hasta 5 yasinda kardesinden kemik iligi nakli olmus. 3

yasinda Demir selatord kullanimina bagh Diffliz Mezangioproliferatif Glomerulonefrit gecirmis.

* Kullandigi ilag : Yok.
* Agsilari : Zamaninda yapilmis.

* Alerji: Bilinen alerji 6ykisu yok.
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e A:41, sag, HT, Talasemi tasiyicisi

e B: 49, sag, HT, DM, KAH, Talasemi
tasiyicisi

e Baba ve dedede bobrek tasi 6ykusu
mevcut.

e Akraba evliligi yok.

1. Cocuk : Erkek, 17 yasinda, sag, saghkl
2. Cocuk : Hastamiz

3. Cocuk : Erkek, 9 yasinda, sag, saglikl

e Diusuk, 6l dogum oykusi yok.
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*Agirhk : 64 kg, >97 p (1,97 SDS)

*Boy : 168 cm, >97 p (2,32 SDS)

*VKi : 22,7, 88p (1,14 SDS)
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e Ates: 36.3 Cderece

* Nabiz: 100/dk ( 62-96 )
e Solunum sayisi: 20/dk (15-21)

* Tansiyon: 100/60 mmHg

* SPO2: %97
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e Genel durum: lyi.

e Deri : Deri rengi normal. Derialti yag dokusu yeterli. Turgor tonus azalmis.

e Lenf diigiimleri : Lenfodenopati saptanmadi.

e Bas ve boyun : Kafa yapisi simetrik, Toplardamar dolgunluk yok.

e Gozler: Goz kureleri ¢okuk. Isik refleksi her iki yanh var. Pupiller izokorik, gézlerin her yone hareketi dogal.

 Dolagim dizgesi : Kalp ritmi dogal, S1, S2 dogal. S3 yok. Ufiiriim duyulmadi.

¢ Solunum dizgesi : Her iki hemitoraks solunuma esit katiliyor. Ral, ronkis ve ekspirium uzunlugu duyulmadi.

e Karin : Batinda yaygin hassasiyet mevcut. Defans, rebound yok. Organomegali palpe edilmedi.
 Urogenital Dizge : Haricen kiz. Anomali saptanmadi.

o Kas-iskelet dizgesi : Kas kitlesi ve tonusu dogal. Tirnaklar dogal. Kilcaldamar geridolum siiresi <2 sn

e Sinir dizgesi : Biling acik. Zihinsel durumunda 6zellik yok. Kafa cifti sinirlerinin muayenesi dogal.



LABORATUVAR

WBC - 11410/uL
NEU - 6630/pL
LYM - 1890/uL
MONO - 2800/pL
EOS - 70/pL
BASO - 20/pL
RBC - 6,72 x1076/pL
HGB - 14,90 g/dL
HCT - 40,8 %
MCV - 60,70 fL
PLT - 385 000/pL

AKS: 107 mg/dL

Kreatinin: 1.51 mg/dL (0,5-0,9)
Urea-204,7 mg/dL (16,6-48,5)
Urik asit: 23,7 mg/dL (2,4-5,7)
AST: 23,6 U/L

ALT: 35,4 U/L

Amilaz: 29 U/L

Lipaz: 172,4 U/L

ALP: 125 U/L (39,7- 49,4)

GGT: 22 U/L

LDH: 291 U/L (135-214)

CRP - 48,99 mg/L (<5)

Sedimentasyon: 61 mm/h

Protein, total: 72,5 g/L
Albumin: 40,9 g/L
Globulin: 31,6 g/L

Diz. Na: 124,1 mmol/L (136-

145)

K: 3,54 mmol/L

Cl: 86 mmol/L (98-107)
Diz. Ca: 9,10 mg/dL
Mg: 2,96 mg/dL

P: 4,74 mg/dL
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Test Adi
Tam Idrar Analizi (TIT)

Renk
Bulanikik
pH

Dansite

Kan

Lokosit
Glukoz
Protein
Bilirubin
Keton

Nitrit
Urobilinojen
Askorbik Asit
Bakteri
Yass Epitel
Eritrosit
Lokosit

Sonug

ACIK SARI
BERRAK
6,0
1,013

NEGATIF(-)
Eser
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)

NORMAL

* Kan gazi
pH- 7,367 (+)
PCO2 - 38,1 mmHg
cHCO3 - 21,6 mmol/L
Laktat - 12 mg/dL
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 Oykii : Kusma, ishal, oral alim kisitliligi, gaytada birkag damla kan, 1 yasinda Talasemi Major tanisi alan hasta 5 yasinda
kardesinden kemik iligi nakli olmus. 3 yasinda Demir selatori kullanimina bagli Diffliz Mezangioproliferatif
Glomerulonefrit gegirmis.

* Fizik Muayene : Gozlerde ¢okiikliik, turgor tonusta azalma, batinda yaygin hassasiyet

* Laboratuvar bulgulan :

Kreatinin f
Urik asit t
Ure f
Hiponatremi
Hipokloremi
Akut faz reaktanlarinda artis

MCV diistiklGgi
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- Ayakta Direk Batin Grafi (ADBG)
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Abdomen USG : Belirgin inflamasyon bulgusu saptanmadi.

Uriner Sistem USG : Her iki bébrek boyutlari normal, konturlari diizenli. Parankim eko ve kalinliklari normal. Bilateral

bbbreklerde kitle, lezyon, hidronefroz izlenmedi. Hasta uyumsuzlugu nedeniyle tas agisindan degerlendirme net

yapilamadi. Mesane bos izlendi.



Gastrointestinal Panel

Test K... Test Adi
382077 Gastrointestinal Panel (GI)

386303
386304
380408
385694
386302
386305
385693
386306
386307
386308
386309
386310
386311
386313
386312
386314
386315
386316
386317
386604
386319
386320

Campylobacter
Clostridium difficle (Toxi...
Plesiomanas shigelloides
Vibrio

Vibrio cholerae

Yersinia enterocolitica
Salmonela

E. coli 0157
Enteroaggregative E. co...
Enteropathogenic E. col...
Enterotoxigenic E. coli (...
Shiga-like toxin-produdi...
Shigella/Enteroinvasive ...
Cyclospora cayetanensis
Cryptosporidium
Entamoeba histolytica
Giardia lamblia

Adenovirus F 40/41
Astrovirus

Norovirus GI/GII

Rotavirus A

Sapovirus

Sonuc

NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
- pozimiF(+)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)
NEGATIF(-)



Klinik Seyir % 195

Hastamizda salmonella gastroenteritine sekonder gelisen prerenal akut bébrek hasari distinaldi.

10 cc/kg'dan izotonik sf 1 saatte iv inflizyon verildi.

Daha sonra %3 defisitli SF'e denk mayiye gecildi.

Seftriakson (75 mg/kg/doz) baslandi. —
Allopurinol 5 mg/kg/doz baslandi.

Aldigi ¢cikardigi takibi yapildi.

Salmonella Gastroenteriti

Hafif ila orta siddette semptomlari olan 12 ay ile 50 yas arasindaki
bagisiklik sistemi yeterli bireyler icin, hastalik genellikle kendi
kendini sinirladigindan genellikle antibiyotik tedavisi
uygulamiyoruz.

Tedavinin riskleri arasinda antimikrobiyal maddenin olumsuz
etkileri (genel antimikrobiyal direng baskisi dahil) ve

asemptomatik Salmonella tasiyiciliginin stiresinin uzamasi yer alir.




"?,S-\TES/‘

Kreatinin Seyri o

1,
1,15

1,1
1,05

0,95
0,9
0,85
0,8
0,75
0,7
0,65
0,6
0,55
0,5
0,45
0,4

* Anuri :<0.5ml/kg/saat
Oliguri : < 1 ml/kg/saat
*  Politri : >3 ml/kg/saat

'51 Kreatinin
n m) (,69 ml/kg/saat

1,06

l =) (0,73 ml/kg/saat

0,71

1,79 ml/kg/saat
Mayi stoplandi.
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* Akut bobrek hasari (ABH) geleneksel olarak,
glomerdler filtrasyon hizinda (GFR) hizh bir disuse,
kan Ure azotu (BUN) ve kreatinin gibi atik Grlinlerin birikmesine ve
hicre disi sivi ve elektrolit dengesinde dlizensizlige

yol acan ani bir bébrek fonksiyon kaybi olarak adlandirilir.



Tanimlama % 159

e KDIGO AKI Konsensis Konferansi, literatirtin sistematik bir incelemesine dayanarak
RIFLE, pRIFLE ve AKIN kriterlerinin bilesenlerini dikkate alan tek bir ABH tanimi
olusturdu :

*48 saat icinde serum kreatinin diizeyinde baslangica gore > 0,3 mg/dL artis (>26,5
mcmOI/L), VEYA => Kreatinin: 1.51 mg/dL

Bazali : 0,33 mg/dL

eSon yedi gun icinde serum kreatinin dizeyinde baslangi¢c degerinin >1,5 katina kadar
artis; VEYA

e Alti saat boyunca idrar hacmi < 0,5 mL/kg/saat = | idrar hacmi: 0,69 mL/kg/saat
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ABH, geleneksel olarak U¢ kategoriye ayrilmistir : prerenal , intrarenal ve postrenal.

Prerenal ABH :
*Pediatrik ABH' nin en sik gorilen seklidir.
*Bbbrek perflizyonunun azalmasindan kaynaklanir. Bunun sonucunda asagidaki iki patojenik mekanizma nedeniyle GFR' de azalmaya
neden olur:
1) Kanama (6rnegin, ameliyat veya travma), bagirsak kaybi (6rnegin, gastroenterit), asiri deri kaybi (6rnegin, yaniklar)
veya asiri idrar kaybi (6rnegin, diyabetik ketoasidoz) nedeniyle gercek hacim azalmasi
2) Arteriyel basincin azalmasi [kalp debisinin azalmasi (kalp yetmezligi) ] veya etkin arteriyel kan hacminin
azalmasi nedeniyle ( 6rnegin, septik sok veya siroz) etkili renal hipoperfiizyon.
*ABH' in bu formunda, glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) azalsa da, bébrek hipoperflizyonuna yanit olarak sodyum ve suyun hizla yeniden

emilmesiyle renal tlibller fonksiyon bozulmadan kalir ve oligliriye yol acar.

*Normal bébrek perflizyonu yeniden saglandiginda idrar akisi ve GFR genellikle normale doner.
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» Bobrek parankiminde yapisal hasar ile karakterizedir. intrarenal ABH'in en yaygin nedenleri uzun siireli hipoperfiizyon, sepsis, nefrotoksinler veya

ciddi glomerdiler hastaliklardir.

Vaskiler

Glomeriler

Tlbiler ve interstisyel

intrarenal ABH'In pediatrik bébrek vaskiiler nedenleri arasinda tromboz (arteriyel ve vendz), tipik ve atipik hemolitik
Uremik sendrom, trombotik mikroanjiyopatiler ve vaskiilitler yer alir.

ABH'nin baslica pediatrik glomertler nedeni, cogunlukla poststreptokokkal olan ve gelismekte olan llkelerde 6nemli bir
etiyoloji olan akut glomerilonefrittir.

Renal perflizyonda azalma ile birlikte uzamis prerenal ABH ve tibiler nefrotoksinler, intrarenal ABH'in 6nemli
nedenleridir.

Tubulointerstisyel hastalikla iliskili yaygin ilaglar arasinda nonsteroidal antiinflamatuar ajanlar, aminoglikozidler,
amfoterisin B, kalsinérin inhibitorleri ve sisplatin yer alir
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Postrenal ABH (Obstriiktif ABH) % o &

* Tipik olarak alt idrar yolundaki konjenital veya edinilmis anatomik tikanikliklarin sonucudur.

* Yenidoganlarda ve bebeklerde, posterior liretral valvler ve bilateral Greteropelvik bileske obstriiksiyonu gibi
konjenital durumlar, ABH vakalarinin ¢ogunu olusturur.

* Biiyiik cocuklarda ve ergenlerde, Urolitiazis, timor (karin ici lezyon veya idrar yolu icinde), hemorajik sistit ve

norojenik mesane gibi diger durumlar ABH'ina neden olabilir.
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* ABH'nin nedeninin tanimlanmasinda dikkatli alinan oyki 6nemlidir.

> Uc giinliik kusma ve ishal éykiisii olan bir bebekte biiyiik olasilikla sivi kaybinin neden oldugu prerenal ABH
vardir.

» Periorbital 6dem, hipertansiyon ve makroskopik hematdri ile basvuran ve yakin zamanda farenjit 6ykiisi olan 6
yasinda bir cocukta bliylk olasilikla akut postenfeksiyoz glomerulonefrit ile iliskili intrarenal ABH vardir.

» Uzamis hipotansiyon veya nefrotoksik ilaclara maruz kalma oykisu olan kritik hastaligi olan bir cocukta bliyuk
olasilikla Akut Tubuler Nekroz (ATN) vardir.

» Prenatal ultrason tetkiklerinde hidronefroz saptanma 6ykiisi olan ve ele gelen mesanesi olan bir yenidogan,

muhtemelen posterior Gretral valv iliskili konjenital idrar yolu tikanikhgina sahiptir
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Anamnez ve Fizik muayene

* Fizik muayene, kan basincinin dlglilmesini, 6dem ve yakin zamanda kilo aliminin degerlendirilmesini ve doklntu

veya eklem hastaligi gibi sistemik hastalik belirtilerini icermelidir.

» Hacim azalmasi belirtileri (kuru mukoza, tasikardi, cilt turgorunda azalma, kan basincinda ortostatik diisme ve
periferik perflizyonda azalma) prerenal ABH'nin gostergesidir.

» Hipertansiyon, periferik 6dem, raller ve kardiyak galo, fazla sivi yliklenmesi, glomerulonefrit veya ATN'den
kaynaklanan intrarenal ABH olasiligini gosterir.

» Dokuntu ve artrit varhgi, sistemik lupus eritematozus (SLE) veya Henoch-Schonlein purpurasi nefritine isaret

edebilir.

» Elle hissedilen genislemis bobrekler renal ven trombozu, timaorler, kistik hastalik veya idrar yolu tikanikhiginda

gorilebilir.
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Serum kreatinin

*ABH'nin bir géstergesi olarak azalmis glomeriiler filtrasyon hizini (GFR) tanimlamak icin kullanilan en yaygin laboratuvar testidir.
*Cocuklarin cogunda baslangictaki kreatinin diizeyleri bilinmediginden ve normal serum kreatinin dlizeyleri cocugun yasina, cinsiyetine, kas
kiitlesine, beslenme ve sivi alimi durumuna bagl olarak degistiginden, baslangigtaki kreatinin diizeyi yararl olmayabilir.

*Baslangi¢ serum kreatinin diizeyi mevcut olmadiginda, hem hastaneye yatirilan hem de toplumdaki ortamlarda pediatrik ABH' ni saptamak

icin yasa ve cinsiyete dayali serum kreatinin normlari kullanilabilir.

Yasa gore normal serum kreatinin degerlerinin araliklari
eYenidogan—0,3 ila 1 mg/dL (27 ila 88 mikromol/L)
eBebek—0,2ila 0,4 mg/dL (18 ila 35 mikromol/L)

eCocuk—0,3ila 0,7 mg/dL (27 ila 62 mikromol/L)

oErgen—0,5ila 1 mg/dL (44 ila 88 mikromol/L)
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*Anemi (genellikle diliisyonel veya SLE, renal ven trombozu, HUS'de oldugu gibi hemolitiktir. )
*Lokopeni ( SLE, sepsis )

*Trombositopeni ( SLE, renal ven trombozu, sepsis, HUS )

*Hiponatremi ( Diltsyonel )

*Metabolik asidoz

*Kan Ure azotu (BUN)

*Kreatinin

+Urit asit ‘rum duzeylerinde artis ( Bobrek fonksiyonlarinda azalma oldugu igin )
*Potasyum

*Fosfat

*Hipokalsemi (hiperfosfotemi )

*Serum C3 diizeyi dustik olabilir. (Postenfeksiy6z glomerulonefrit, SLE veya membranoproliferatif glomerulonefrit)
*Direkt Coombs, haptoglobulin (HUS ve Trombotik Mikroanjiopati)

*CK ( Rabdomiyoliz)

*Sistemik Hastaliklar (ANA, anti-dsDNA, ANCA, C3, C4, ASO)
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idrar tahlili:

*Prerenal ABH hastalarinda idrar tahlili normal olabilir.

*Bunun aksine, intrarenal ABH hastalarinda, 6zellikle de glomertler hastaligi veya akut tiibiler nekrozu olanlarda genellikle

hematdiri ve/veya proteiniri olur. Bu nedenle idrar tahlilinin normal olmasi ABH tanisini engellemez.

Nitrit/|I6kosit esteraz

Glikoz/Keton
Dansite
Hematuri/Proteinri

Eritrosit ve Lokosit
Silendirleri

Granuler Silendir

idrar yolu enfeksiyonu

Diabetes Mellitus
ATN, interstisyel nefrit, KBH
Nefrotik/nefritik sendrom

Glomerulonefritler

ATN
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Goriintuleme ol

Gérﬁntuleme Uriner SiStem USG
*Etiyolojisi bilinmeyen ABH'li tiim ¢ocuklarda bobrek ultrasonu diisiiniilmelidir.

*Bobrek boyutlari ( KBH hastalarinda normal ya da kiigiik)
*Bobrek ekojenitesi ( ATN ve interstisyel nefrit artmis )
*Tas, kitle, dilatasyon varhigi ( Obstriiksiyon, olasi postrenal hastalik )

Renal Doppler
*ATN'de artmis rezistans
*Renal arter ve ven trombozu

ileri Goriintiilemeler : Segilmis hastalarda
*Dusiik doz BT ( tas icin )
iseme Sistogrami

Bobrek e Hizh iIe.rIe.Yen glomerilonefrit .
. . * Nedeni bilinmeyen ABY ve bobrek fonksiyonlari hizla kétiilesme
B|y0p5| * Akut interstisyel nefrit



&Q,S‘\TES/‘

¢,

U g
(ME UAV/
N\

Tpyvs 8

Akut Bobrek Hasarinin Yonetimi o e

ABH'li gocugun genel yonetiminin temel ilkeleri sunlari igerir:
Altta yatan nedenin spesifik tedavisi

Sivi yonetimi

Elektrolit yonetimi

Beslenme destegi

llag dozajinin ayarlanmasi

Bobrek replasman tedavisi

Ozel farmakolojik tedaviler
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ABH'i olan bir hastayi ilk kez degerlendirirken sivi dengesinin belirlenmesi kritik &neme sahiptir.

Asiri sivi yiki veya kalp yetmezligi bulgulari yoksa, intravaskiler hacim 30 dakika boyunca 10-20 ml/kg iv
izotonik salin uygulamasiyla genisletilmelidir.

Hacim reslsitasyonundan sonra hipovolemik hastalar genellikle 2 saat icinde idrar cikarir; bunun
gerceklesmemesi intrarenal veya postrenal ABH'in1 distndurdr.

Oligo-antrik ABH'li hastalar, belirgin hipokalemi veya hipofosfatemi gostermedik¢e potasyum veya fosfor
almamalidir.

Beslenme, kritik bir 6neme sahiptir. Cogu olguda sodyum, potasyum ve fosfor kisitlanmalidir. Azotlu artiklarin

birikimini en aza indirmek icin kalori alimini en Ust diizeye ¢ikarirken protein alimi orta derece kisitlanmalidir.



‘¢

NELI Uy,

ot

y

“v\siTEs/

Y
“Ipyvs o

- )
7 Ny
994

Hafif metabolik asidoz, hidrojen iyonlari, fosfat ve silfatin tutulmasi nedeniyle yaygindir, ancak nadiren tedavi
gerektirir. Asidoz siddetli ise (arteriyel pH<7.15; serum bikarbonat<8 mEq/L ) veya anlamli hiperkalemiye katkida
bulunursa tedavi gerekir.

Hipokalsemi, dncelikle serum fosfor diizeyinin disirilmesi ile tedavi edilir. Kalsiyum tuzlarinin dokulara birikmesini
onlemek i¢in tetani durumlari disinda, iv olarak kalsiyum verilmemelidir. Hastalara distk fosforlu diyet onerilir.
Hiponatremi, cogunlukla sodyum klorir uygulamasi yerine sivi kisitlamasiyla dizeltilmesi gereken dillisyonel bir
bozukluktur.

Hipertansiyon, birincil hastalik suireci iliskili hiperreninemiden ve/veya hicre disi sivi hacminin genislemesinden

kaynaklanabilir ve en sik Akut glomeriilonefrit veya HUS'( olan ABH hastalarinda goriiliir. Tuz ve su kisitlamasi kritiktir.
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Dinlediginiz icin tesekkdrler.



