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Olgu:

* 3 yas 8 ay kiz cocuk

* Sikayeti: idrar yaparken yanma, karin agrisi, kirmizi

idrar.



Oyku:

Bilinen hastaligi olmayan bir hafta once idrar yaparken

yanma hissetmeye baslamis.

Kusmasiz karin agrisi ve her idrari kirmizi gérilmesi

sikayetleriyle acilimize basvurdu.

Kabizlik , ishali olmadi.



Hastanin dykusunde yaklasik iki hafta dnce
tedavisiz, sipheli tonsilofarenjit oykusu var.




Ozgecmis

* 36 +5 gestasyon haftasinda C/S dogum.
*  Gebelik izleminde USG de patoloji saptanmamis.
* Bilinen baska bir hastaligi yok. Dizenli ila¢ kullanimi yok.

«  Solunum sikintisi olmamis. YDYBU vyatisi 6ykiisti yok. Uzamis sariligi olmamis.

* Beslenmesi: 2,5 yasa kadar anne sutu ile . 6 aydan sonra ek gida eklenmeye baslanmis.



Soy-gecmis

Anne: 39 yasinda, bobrek tas oykusu var.

Baba: 41 yasinda,lise mezunu,fabrikada calsiyor, Babada b6ébrek tas oykisi var (katater
takilmis bir kac¢ defa).

Kardesler: 1. Cocuk: Dogumda 6lmus
2. Cocuk: Erkek, 8 yasinda, sag-saglkl

3. Cocuk: hastamiz



Fizik baki:

Ates:36,2° C

Nabiz:104 /dk

Solunum sayisi: 24 /dk

Kan basinci: 90/50 mmHg (50p-75p)

e Genel durum iyi

e Deri ve sacli deride lezyon yok . Odemi yok.

e Bas, boyun muayenesi dogal, LAP yok

e Dinlemekle solunum sesleri dogal, ral, ronkis yok
e KVS muayenesi dogal, S1, S2 dogal, ek ses yok

e Karin hassasiyet pozitif , defans, rebound yok, hepatosplenomegali bulgusu yok.



Boy: 91 cm (>97 p)
Agirhk: 13 kg (>97 p)
BKi (VKi): 18,2 (>95 p)




Laboratuvar

Biyokimya:

AKS - 105,7 mg/dL
Urea - 23,2 mg/dL

BUN - 10,84 mg/dL
Kreatinin - 0,35 mg/dL
AST - 26 U/L

ALT - 11,2 U/L

ALP- 129 U/L

LDH - 295 U/L

Protein, Total - 66,4 g/L

Albumin - 39,7 g/L
Globulin - 26,7 g/L
Sodyum - 138 mmol/L
Potasyum - 4,86 mmol/L
Klor - 107 mmol/L
Kalsiyum - 9,36 mg/dL
Magnezyum - 2,15 mg/dL
Fosfor - 5,78 mg/dL

Urik asit - 3,3 mg/dL



Laboratuvar

Hemogram:

WBC - 15,08 x1073/pL HGB - 11,50 g/dL
NEU - 10,510 x1073/pL HCT - 33,1 %

LYM - 3,510 %1073/l MCV - 77,00 fL
MONO - 0,930 x1073/uL MCH - 26,70 pg
EOS - 0,070 x1073/ul MCHC - 34,70 g/dL
BASO - 0,060 x1073/uL RDW-SD - 34,20 fL
RBC - 4,30 x1076/uL PLT - 576 x1073/uL

Sedimentasyon - 35 mm/h



Idrarda :

Renk - KAHVERENGI Protein - ++ mg/dL

Bilirubin - NEGATIF(-) mg/dL
Kan - ++++ Keton - ESER mg/dL
Lokosit - +++ Nitrit - POZITIF(+)
Glukoz - NEGATIF(-) Urobilinojen - NORMAL



Ek tetkikler?

PTZ (Protrombin Zamani) - 11,1 s
PTZ (Aktivasyon) - 92,0 %

PTZ (INR) - 1,04 .

APTT - 24,4 s




Spot idrarda protein / kreatinin orani:

Protein (idrar) - 127,4 mg/dL.

Protein/Kreatinin Orani (idrar) — 2,003 (N : 0,2- 0,8 arasi).

Kreatinin (idrar) - 63,6 mg/dL olarak sonuclandi .




Acil serviste Cocuk nefrolojiye danisildi: Aldigi- Cikardigi ve tansiyonun takibi
onerildi. Hastani naile oykusiinde bobrek tas oyklsiu , hematuri ve karin agrisi

oldugu icin uroloji tarafindan degerlendirilmesi dnerildi.

Hasta Uroloji tarafindan:10 f Foley sondasi takildi. Sonda takildiktan sonra ilk
saatlerde idrar rengi acilmasi gorildi, masif hematurisi olmadi, ama servis

takibinde hematdurisi tekrar gelisti.

Aile oykusune ve klinik bulgularinda gore Abdomen USG ve karin BT cekilmesi

onerildi.



Ek tetkikler?

Abdomen USG cekilmesi planlandi: "Bobreklerde patoloji izlenmedi,
mesane limeni cinde 1 cm kalinlikta seviye veren hemorraji ile
uyumlu ekojen gorunim izlendi." - olarak yorumlandi.

Hastaya Kontrastsiz Batin BT cekildi: "Bobreklerde , mesanede

patoloji saptanmadi. Pelviste minimal sivi izlendi. ”’- olarak
yorumlandi.



Bakilan TiT'inde nitrit , I6kosit , protein, kan pozitif izlenen hastadan idrar kiiltiirii de alindi.

idrar yol enfeksiyonu ekarte edilemedigi icin Seftriakson 1x650 mg baslandi.

Hasta hematurinin etiyolojisinin arastirmasi , takip ve tedavisi icin servisimize yatirildi.




Yer yer dismorfik eritrosit
olmakla birlikte morfolojisi
normal eritrositler mevcuttu.




On tani ?




Ayrici tani?

*C3 glomerulopati
*|lgA nefropatisi
*APSGN

*Glomerulonefritler
*Bobrek tas
*Uriner sistem enfelsiyonu




Ayrici tani?

Akut nefrit tanisi konuldugunda, yakin zamanda gecirilmis bir grup A
beta-hemolitik streptokok enfeksiyonunun belgelenmesi ve nefritin ortaya
cikisindan sonraki icinde duzelmeye baslamasiyla hastalarda
APSGN tanilanmasi genellikle basittir. Bununla birlikte, iki haftadan uzun

suren ilerleyici hastalik,

suren kalici hematuri veya hipertansiyon varsa veya
onceki bir A beta-hemolitik streptokok enfeksiyonuna iligkin yeterli

belgeleme yoksa, baska glomerulonefrit nedenleri dikkate alinmalidir.



Ek tetkikler?

Supheli tonsilofarenjit oykisu oldugu icin ek olarak ek olarak C3, C4,
ASO bakilmasi onerildi.

ASO - 682 IU/mL (normal : <150 IU/mL)
C3 (Kompleman 3) - 0,19 g/L ( normal : 0,9-1,8)
C4 (Kompleman 4) - 0,27 g/L (normal : 0,1 -0,4 )



Patolojik bulgular:

»Hematluri x1073/ulL, kontrol: 15,08 x10”3/pL)
> Diziiri » C3 hipokomplementemi
> Proteiniri »Yuksek ASO d(]zeyi.

» AFR pozitif: (pLT: 576 x1073/uL,
Sedimentasyon — 35) mm/h)

» Lokositoz (1. wBc-11,8



Tani?

APSGN tanisi genellikle akut nefritin klinik bulgularina

ve yakin zamanda gecirilmis bir A grubu beta-hemolitik

streptokok enfeksiyonunun gosterilmesine dayanarak

konur.



Klinik bulgulan?:

Akut nefritin klinik bulgulari arasinda kirmizi kan hicresi
dokuntlisu olan veya olmayan hematuri, degisken
derecelerde proteinuri, ddem, oliglri ve hipertansiyon yer

alir.



Laboratuvar bulgular?

Yakin zamanda gecirilmis bir A grubu beta-hemolitik streptokok
enfeksiyonunun belgelenmesi, pozitif bir bogaz veya cilt ktltturt ya da

serolojik testleri (6rn: anti-streptolisin veya streptozim testi) icerir.

Dusuk C3 duzeyi APSGN tanisiyla tutarli olsa da, bu kompleman
bilesenleri, membranoproliferatif glomertlonefrit de dahil olmak tGzere

diger glomerulonefrit formlarinda da azalmis olabilir.



Daha dnce A grubu beta-hemolitik streptokok enfeksiyonu dykiisii olmayan
ve mikroskobik hematirisi olan cocuklarda APSGN tanisinda gecikme daha sik

gorullr. Bu, tanida 24 saatten daha fazla gecikme yasayan 57 hastadan bir vaka

serisinde gosterilmistir.

Hastalarin cogunda basvuru bulgulari hacim yuklenmesine bagliydi ve
hipertansiyon, 6dem ve akciger 6demini iceriyordu. Asiri hacim yuklenmesine
ikincil semptomlarla basvuran herhangi bir cocukta akut nefritin dikkate alinmasi

onemli ve ilk tani testi olarak idrar tahlili yapilmasi gerekir.



SUREC VE TAKIP?

® Dilrez tipik olarak bir hafta icinde baslar ve serum kreatinin diizeyi 3-4 hafta icinde

normal diizeyine déner. idrar anormallikleri farkl oranlarda kaybolur. Hematiiri genellikle

3-6 ay icinde duzelir. Proteinlri genellikle mikroskobik hematiriden daha erken kaybolur.

e Nefrotik duzeyde proteinurisi olan ciddi vakalarda (gunde 21000 mg/m2 veya
saatte 40 mg/m2 olarak tanimlanir), bu derecedeki proteinri, hematuri ortadan

kalktiktan ¢cok sonra bile alti ay veya daha uzun sure devam edebillir.



Yonetim?

APSGN'yi tedavi etmek icin spesifik bir tedavi yoktur. Yonetim
destekleyicidir ve APSGN'nin klinik komplikasyonlarina neden olan
asirt hacim yukdnun tedavisine odaklanir. Bu genel dnlemler arasinda

sodyum ve su kisitlamasi ve diuretik tedavisi yer alir.



Tedavi?

e Antibiyotik tedavisi — streptokok enfeksiyon eradikasyon amaciyla antibiyotik
tedavisi verilir.

e Diyaliz — Akut bobrek yetmezligi olan hastalarda diyaliz gerekebilir. Diyaliz
endikasyonlari ayri ayri tartisiimaktadir.

e Hipertansiyonu olan hastalarda, hizl diiirez saglamak ve kan basincinda
azalma saglamak icin furosemid uygulanmasini dnerilir .

Nadiren hastalarda siddetli hipertansiyon nedeniyle hipertansif ensefalopati
gelisebilir ve kan basincini distrmek icin acil tedaviye ihtiya¢ duyulabilir.



Prognoz?

Cogu hastada, 6zellikle de cocuklarda mukemmel sonuclar elde edilir. Bu, akut bobrek

yvetmezligi ile basvuran ve ilk bobrek biyopsisinde hilal seklinde gériinen hastalarda bile
gecerlidir.
Bazi hastalarda, ozellikle yetiskinlerde, ilk hastaliktan 10 ila 40 yil sonra hipertansiyon,

tekrarlayan proteinuri (nispeten normal idrar sedimenti ile birlikte) ve bobrek

yetmezligi gelisebilir.

Tekrarlayan APSGN ataklari nadirdir. Bu, nefritle iliskili streptokok antijenlerine karsi

antikorlarin uzun streli kaliciligina bagli olabilir.



C3 glomerulopati

- baslangicta APSGN'den ayirt edilemeyebilir. Tipik olarak hematuri,

hipertansiyon, proteinuri ve hipokomplementemi ile kendini gosterir ve

bazi hastalarda ust solunum yolu enfeksiyonunu takip edebilir.

Bununla birlikte, C3 glomerulopatisi olan hastalarda 4-6 haftadan sonra
kalicl idrar anormallikleri ve hipokomplementemi ve muhtemelen serum
kreatinin duzeyinde daha fazla yukselme devam eder. Bunun tersine,
APSGN'li hastalarda tipik olarak hastaliklari iyilesir ve normal C3

duzeylerine doner.



IgA nefropatisi

IgA nefropatisi olan hastalar, APSGN'li hastalarin sunumuna
benzer sekilde siklikla ust solunum yolu enfeksiyonundan

sonra basvururlar.

APSGN’'den potansiyel ayirt edici 0zellikleri arasinda onceki
hastalik ile hematuri arasinda gecen surenin daha uzun olmasi
(APSGN'de < 2 hafta).



Sekonder Glomerulonefrit nedenleri :

- Lupus nefriti ve IgA vaskiliti (IgAV; Henoch-Schonlein purpurasi ) nefriti, APSGN ile benzer 6zellikleri

paylasir. Ancak altta yatan sistemik hastaliklarin bobrek disi belirtileri ve laboratuvar testleri bunlari

APSGN'den ayirmalidir. Serum komplemaninin élcimu de yararli olabilir.

IgAV (HSP) hastalarinda hipokomplementemi goriilmez ve lupus nefritinde ortaya ¢ikan
hipokomplementemi, yukarida bahsedildigi gibi hem C3 hem de C4'te azalma ile iliskilidir, oysa

APSGN'de C4 duzeyleri genellikle normaldir.

Hem hepatit B hem de endokardit ile iliskili glomertlonefrit, APSGN ile ortak 6zellikleri paylasir ve

ayni zamanda C3 ve C4'te azalmalarla ortaya cikar.



Biyopsi 6nemi var mi ?

Cogu hastada APSGN tanisini dogrulamak icin bobrek biyopsisi yapiimaz
cliinkt APSGN'nin duzelmesi tipik olarak basvurudan sonraki bir hafta

icinde baslar.

Bobrek biyopsisi endikasyonlari: hastalik seyri APSGN'den farkh oldugu
veya onceden aclk bir streptokok enfeksiyonu 6ykisu olmadan gec ortaya

ciktigiicin diger glomeruler bozukluklarin degerlendirildigi hastalarda

yapilr.



Hastaya yaklasimi ve klinik izlemi:

idrar kiiltiriinde Gireme olmamasi lizerine Seftriakson cocuk enfeksiyon tarafindan kesildi.

Supheli tonsilofarenjit oyklisii olan hastaya cocuk enfeksiyon dnerisiyle eradikasiyon Streptokok amaciyla 1.200.000 U

deposilin intramuskuler olarak uygulandi.

Servis takibimizde sabah hastanin goz kapaklarinda sisligi gorildi, hastaya lasix bir doz yapildiktan sonra goz

kapaklarin 6demi geriledi.

Hasta 1 hafta icinde idrar rengin dizenlemesi goruldi. Kan biyokimyada kreatinin yikselmesi olmadi.

Poliklinik kontroli ile taburcu edildi.

Poliklinik kontroliinde kontrol kanlarda belirgin diizenleme gorildi ve klinik bulgularinda gerileme vardi.



Tesekkiirler




