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® 8 ya§ 4 ay kiz hasta

® Yakinma: Kusma ve karin agrisi




Hikaye

* Daha 6ncesinden bilinen hastaligi olmayan, diizenli ilag
kullanim oykiisti olmayan hasta, 5 giin 6nce ate§, kusma ve
karin agris1 nedeniyle bagka bir saghk merkezinde

degerlendirilmis.
o Ishal, idrarda yanma, idrarda kotii koku yakinmas: yok.
o Istahsmhgl ve giinde 2-3 kez ye§il renkte kusmasi olmus.

® Amoksisilin klavulonat ve ate§ dugurtct recete edilen hasta
antibiyotiginin 1. gliniinde ate§i digmemesi tizerine yeniden

bir saglik merkezinde deZerlendirilmis.



Hikaye

¢ Ik laboratuvar incelemesinde kreatinin de@eri 2.5 mg/dl
saptanan hasta, 3 saat IV s1iv1 verilmesinin ardindan bakilan
serum kreatinin de@erinin 2.8 mg/dl olarak izlenmesi

tizerine gocuk acil poliklinigimize yonlendirilmis.




Dogum dncesi: Annenin 2.gebeligi. Gebeligi boyunca diizenli
doktor kontrolu ve ultrasonografi kontrolii var. Ultrasonografi

kontrollerinde bir patoloji saptanmamus.

Dogum :39 GHda C/Sile 2250 gr dogmus. YDYBU yati§t

olmamus.

Dogum sonrasi: Ikter ve siyanoz oykiisti yok.Hastanede yatma ve
operasyon oykiisii yok.

Beslenme: 1.5 ay anne siitii, sonra mama ile beslenmis. 6 ayhikken
ek gidaya gecilmis.

Asilar : Agilar: tam.

Gegirdigi hastaliklar: Ozellik yok.

Alerji: Ozellik yok.



Soy-gecmis:

Anne: 42 yaginda, ev hanimi, sag/saglikh
Baba: 40 yaginda, memur, sag- saghkh
Anne ve baba arasinda akrabalk yok

1. ¢ocuk: 9 yasinda erkek, sag-saglikh
2. cocuk: Hastamiz

3. ¢ocuk: 7 yaginda erkek, sag/saglkh

Teyze 7-8 yaslarinda bobrek tag digirmus.



Fizik baki

* Ates: 36.7 °C

® Nabiz: 83/dk

* Solunum sayisi: 24/dk
* SPO2: % 99

e Kan basmai: 110/60 mmHg (95. persantil 115/76 mmHg)
® Boy: 130 cm (64p)
e Kilo:27.5 kg (54p)




Fizik Baki

® Genel durum: iyi

e (ilt: Periorbital odemi mevcut. +/+ pretibial odemi mevcut.
Dokuntu yok.

* Gozler: Bilateral 1§51k refleksi dogal, pupiller izokorik

® SS: Her iki hemitoraks solunuma egit katihyor. Toraks deformitesi
yok. Bilateral akciger bazallerinde solunum sesleri azalmi§.Ral ve
ronkis yok. Ekspiryum uzunlugu yok.Hafif retraksiyon mevcut

e GIS: Batin rahat, defans-rebound yok, hepatosplenomegali yok,
traube agik.

e GUS: Haricen kiz, anomali yok.



Laboratuvar

* Beyaz kiire: 11743 /mm?
® Notrofil: 8045/mm?3

* Hb: 10.7 g/dl

® Trombosit: 123900/mm3
e MCV: 84.21l

e CRP:37.78 mg/dl

° Sedimentasyon: 19 mm/h

Glukoz: 82 mg/dl
Ure: 200 mg/dl
BUN: 93 mg/dl
Kreatinin: 3,03 mg/dl
AST: 24.5 U/L
ALT:7.7U/L

Na: 130.1 mEq/L
K: 4.7 mEq/L

Ca: 9.0 mg/dl
P:5.57 mg/dl
Albtimin: 33.72 ¢g/1



Laboratuvar

Kan gazinda,

pH:7.38
PCO2:30.9
HCO3:19.6
iCa: 1.18
AG: 15.8
BE: -6.1



Laboratuvar

® Tam idrar tetkiki
v Ph:7.0
v Kan: +++
v"Lokosit: Eser
v Protein : ++-+
v'Nitrit : negatif
o Idrar mikroskobisi : Sedimentte her alanda bol

eritrosit, dismorfik eritrositler mevcut.

o Idrar protein kreatinin orani 1.41 mg/mg kreatinin



Pozitif Bulgular

8 ya§ 4 ayhk kiz hasta

® 5 giin 6nce baglayan kusma ve karm agrisi, aralikli yan agrisi
* Periorbital/pretibial 6dem

* Bobrek fonksiyon testlerinde bozulma

e Mikroskobik hemattri

e Nefrotik dﬁzeyde olmayan proteiniiri




I On tani? Ek inceleme?



Laboratuvar

* ASO:503 IU/ml
° C3:0.55g/1 (N 0.9-1.8)
° C4:0.38 g/1 (N 0.1-0.4)

* Haptoglobulin: 3.08 g/1 (N 0.3-2)
® Periferik yaymasinda_atipik hiicre yok, hemoliz

bulgusu yok.



Tani?




Postenfeksiyoz glomerulonefrit

* Akut glomeriilonefrit veya akut nefritik sendrom ani baglayan
hematiiri, proteiniiri, hipertansiyon, 6dem, glomertler

filtrasyon hizinda (GFH) ve idrar miktarinda azalmaile

karakterizedir
o [Ik kez 1886'da Bright tarafindan tanimlanmigtir.

Von Pirquet antijen-antikor iligkili oldugunu gostermis



Patogenez

* Dolagimdaki immiin kompleks birikimi
* Glomeriiler bazal membranda yabanci antijene kar$: in situ
immun kompleks olugumu

¢ Glomeruler yapllardan yabanc1 antijene benzerlik
gosterenlere kar$: capraz reaksiyon §eklinde immiin

kompleks olugumu




Patogenez

* PSGN'de iki nefritojenik antijen 6n planda goralmiugtiir:
o NAPIr:Nefrit iligkili plazmin reseptoru
o SPE B:Streptokokkal pirojenik ekzotoksin B

o Immiin yanittan bagimsiz olarak bu iki antijen alternatif

I kompleman yolaginm aktiflestirebilir.



e Odem: Olgularin 2/ 31 jeneralize 6dem

* Makroskopik hemattiri

* Hipertansiyon: %50-90 mevcut, tuz ve su tutulumuna bagh
o Mikroskopik hematiiri

e Pulmoner odem




* Hematuri sikhkla makroskobiktir ve hastalar idrar rengini
glomeriiler hematiiriile uyumlu $ekilde koyu kirmmzi-
kahverengi veya kola rengi olarak tanimlarlar. [drarm ptht1
icermemesi, bobrek di$1 makroskobik hematiiri

nedenlerinden ayirim bakimindan onemlidir.

® |drar sedimentinde eritrositlerin cogu dismorfiktir ve

eritrosit silendirleri izlenir.




¢ Glomerillerdeki akut inﬂamasyonun bir sonucu olarak
idrarda siklikla Iokositler de saptanir. Proteintiri genellikle

nefrotik sendrom olgularindan daha azdir, ancak 6zellikle

erikinlerde daha siddetli proteiniiri de gorilebilir.

¢ Glomertler filtrasyon hizinda hafif-orta derecede azalma

I siktir, 6zellikle yaghlarda azalma daha giddetli olabilir



* Kompleman komponentlerinin izlenmesi de APSGN tanisi
icin onemlidir. Akut atak sirasinda ilk ya da ikinci hafta iginde
hastalarin % 90’inda CH50 (total kompleman aktivitesi) ve

C3 diizeyi azahr, C4 diizeyi ise normaldir.

¢ Bu durum alternatif yolla kompleman aktivasyonu ile

uyumludur

* Azalmi§ kompleman duzeyi sikhikla 4-6 hafta i¢cinde normale

doner
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* Hastalarda fibrinojen, faktor VIII ve plasmin aktivitesinde

yﬁkselme gibi koagﬁlasyon anormallikleri gérﬁlebilir ve

trombositopeni geligebilir.

I * Koagiilasyon bozukluklarimin varlig: kéti prognostiktir.



e Bobrek biyopsisi nadiren gerekjr.

Ancak;

¢ Inata hipokomplementemi (1 ay),
* Duzelmeyen veya ataklar halinde tekrarlayan makroskobik

hematiiri,

Proteintiride ilerleyici artig,

Bobrek fonksiyonunda ilerleyici bozulma olan (diyaliz ihtiyac

dustntlebilecek) olgularda biyopsi yapilmahdr.



Ayliricl tani

Membranoproliferatif GN, lupus nefriti (C4 disuk)

C3 nefropatisi (bobrek fonksiyonlar1 daha uzun siire bozuk

devam eder, C3 distikligi uzun siirer)

IgA nefropatisi (makroskopik hematiiri epizodu 6ykisii,

enfeksiyondan sonra daha kisa siirede ortaya gikmasr)

Henoch Schonlein purpurasi (kompleman normal)

Entektif endokardit iligkili nefrit (C4 duguk)



* Tedavi biiyiik oranda, 6zellikle volim yiikii-kalp yetmezIligi
olan hastalarda sodyum ve su dengesini korumaya yonelik

konservatit yaklagimlardan olugur.

* Destekleyici yaklagimmla ¢ocuklarm % 95’inde tam iyilegme

gézlenir.

e Hastalara akut nefrit bulgularl gerileyinceye kadar istirahat

onerilir.



¢ Odem ve hipertansiyon tuz ve su retansiyonuna bagl oldugu
icin tuz ve siv1 kisitlamasi ile birlikte furosemid uygulamas:

ile tedavi edilir

¢ Kan basina bu onlemlerle kontrol altina ahnamayan
olgularda, 6zellikle vazodilatorler olmak tizere diger
antihipertansifler kullanilabilir.

Hipervolemi, konservatit onlemlerle kontrol edilemeyen

veya belirgin azotemi ve hiperpotasemi geligen olgularda
gegici bir diyaliz tedavisi gerekebilir.

. 1mmunsupresif tedavi (%30 kresentleri bulunan hastalarda
MP verilebilir)



® Cocuklarda kisa donem prognoz ¢ok iyidir. (%95)

* Konservatif tedavinin geli$mi$ olmas1 ve artik diyaliz

imkanlarma daha rahat ulagilmasi nedeni ile mortalite
%71’in altindadur.

I ® Mortalite hiperkalemi veya pulmoner odem nedeni ile

meydana gelir



Sonuc

* Tipik klinik tablo ile bagvurdugunda kolay tanmabilen,
® Hematiiri,hipertansiyon,C3 dustukliagi

* Erken miidahale ve dogru tedavi ile iyi seyirli,

I ® Cocuklarda genellikle sekelsiz iyilesebilen bir hastaliktir



Klinik Izlem

Servise yatlrllan hasta kisith mayi ile takip edildi.

Serviste hiperkalemisi, hipertirisemisi ve hipertansiyonu gelisen

hastanin tedavisi diizenlendi.

Kreatinini 1,67 mg/dl’ye gerileyen hasta oral polistiren siilfonat

ile, tuzsuz diyet 6nerilerek taburcu edildi.
1 hafta sonraki kontroliinde C3 normal izlendi.

Uriner USG’sinde patoloji izlenmedi.

2 hatta igerisinde goriilen kontrol idrar tetkiklerinde proteintiri

yok, son kreatinin degeri 0.45 mg/dl, kan basmg¢lar1 normal



Tesekkdrler...



