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Olgu

» 7 yas, erkek hasta

» Sikayet: ldrarda kan goriilmesi



Oyki

Kilo azligi nedeniyle ¢cocuk gastroenteroloji polikliniginden
takipli hastanin, poliklinik kontrolunden10 gun once dis
merkezde yapilan idrar incelemesinde kan saptanmis.

Sonrasinda idrarda gozle gorulur sekilde kan fark edilmesi
uzerine poliklinigimize basvurulmus.



Ozgecmis

Dogum oncesi ve dogum oykustinde ozellik yok.
Asilari yasina uygun olarak yapilmis.

ki yasindayken Sakarya'da nobet gecirme nedeniyle 3 giin
yatisi olmus.

Epilepsi tanisiyla 2 yil okskarbazepin kullanmis.
Kilo azligi nedeniyle Fortini 200 mg 2x| kullaniyor.



Soygecmis

Anne: 26 yasinda, ev hanimi, sag, saglikli
Baba: 37 yasinda, memur, sag, saglkl
Anne baba arasinda akrabalik yok.

| .Cocuk: Erkek, 7 yasinda, hastamiz
2.Cocuk: Erkek, 5.5 yasinda, sag, saghkli

Annenin 2 kez dusuk oykusu var.

Ailede bilinen hastalik oykusu yok.



Fizik Muayene

Genel durumu iyi

Ates: 36°C

Nabiz: | 14/dk

Solunum sayisi: 24/dk

Kan basinci: 90/60 mmHg (<50p)

Boy: [ 17 cm (10-25 p)
AQ: 19 kg (3-10 p)

Femoral nabizlar +/+



Fizik Muayene

» Deri turgoru ve tonus dogal, odem yok.

» Orofarinks hiperemik.Tonsiller hipertrofik.

» Solunum sesleri dogal, bilateral esit, ral, ronkus yok.
» S| +,S2 +, ufurum yok.

» Karin rahat, organomegali yok, asit yok.

» Urogenital; haricen erkek.



Laboratuvar

» Hb: 13,34 gr/dl

» Beyaz kure: 13.305 mm3
» Notrofil: 9.608 mm3

» Lenfosit: 2.370 mm3

» Trombosit: 342.400 mm3

Ure: 17 mg/dl
Kreatinin: 0,44 mg/d|
Albumin: 4,7gr/d|

vV Vv v

» PT: 12,9 sn
APTT: 26,5 sn

v

» ESR:20 mm/saat
» CRP: 1,85 mg/dl



Laboratuvar

Tam idrar incelemesi
pH: 7.0

Dansite: |.01 |

Kan: 4+

Lokosit: Negatif

Protein: Eser

vV Vv Vv VvV Vv V9V V9

Mikroskopik incelemede
eritrosit: 2.816

» Idrar sedimentinde bol
dismorfik eritrositler



Laboratuvar

» Idrar protein/kreatinin: 0,36

» ASO: |
C3: 126 (N)
» C4:20.5 (N)

v

» Idrar kiiltiirii negatif
» Kan kulturu negatif

» Bogaz kultiiri negatif



Patolojik Bulgular

» Kilo azligi nedeniyle takip edilen hasta
» Makroskopik hematuri
» Minimal proteinuri

» Orofarinks hiperemik, tonsiller hipertrofik



On Tanilar?



Hematuriye Yaklasim

4

Renk (cay rengi, koyu kahve)
Eritrositler (dismorfik)
Silendir (+)

Tubuler hucreler

Proteinuri > 2+

Glomerituler kanama

4

Renk (pembe, kirmizi)
Eritrositler (normal)
Kristal (+)

Pihtilar

Proteinuri < 2+

Glomerdul d|§| kanama



Hemattiri Nedenleri

» Glomeriler hematiiri »  Glomeriil disi hematiiri

» Akut/kronik glomerulonefrit » Uriner sistem hastaliklar
IgA nefropatisi, MPGN, FSGS, MGN, SLE, Enfeksiyonlar (bakteriyal, viral),
Goodpasture sendromu, Sant nefriti hiperkalsiri, tas, kimyasal sistit, tretra ve

. mesanede yabanci cisim, hidronefroz,
» Kalitsal nefropatiler =eey : N ,
obstruktif Uropati, travma, timor, parazit
A|p0rt Sendl"omu, benign ailesel hematUI"i, enfeksi)/onlarl (§istozomiyaz)
tirnak -patella sendromu, Fabry hastaligi, Tiibiiloi <vel h ik
Polikistik bobrek hastaligi, mediiller kistik ’ ubulointerstisyel hastaliklar
hastalik, dogustan nefrotik sendrom Akut piyelonefrit, nefrokalsinoz, interstisyel
. nefrit, nefrotoksinler (agir metaller,
» Digerleri (ag

) radyokontrast nefropatisi, analjezik), ATN,
HUS, HSP sistemik vaskulitler, diyabet tuberoskleroz

mellit, amiloidoz .
» Vaskduler hastaliklar
Renal arter/ven trombozu, malign
hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi

v

Hematolojik hastaliklar

Orak hiicre anemisi, koagulopatiler



Immunglobulin A Nefropatisi




[gA nefropatisi

>

Kronik glomerulonefritlerin ve tekrarlayan makroskopik hematurinin en sik nedeni

Siklikla belirtisiz mikroskopik hemattiri veya makroskopik hematuri ataklari ile
seyreder

Mezengiumda IgA, daha az miktarda IgG, IgM, C3 ve properdin birikimi
Insidansi ikinci ve iigiincii onyillarda en yiiksek

Erkeklerde daha sik

C3’un normal olmasi ile post-streptokoksik glomerulonefritten ayrilir
Proteinuri lgr/gun’un altinda

Bobrek i§levleri normal



Basvuru sekilleri

» Makroskopik hematdri ataklari (%40-50)
Genellikle Gst solunum yolu enfeksiyonundan sonra 24-48 saat icinde
gorular
Birkac glinde kendiliginden duizelir
Mikroskopik hematuri devam edebilir

Hastalarin cogunda birkac yilda bu ataklar dizelir ama bazen ABY
gelisebilir

Belirtisiz (a-semptomatik mikroskopik hematiiri (%30-40)
Proteinuri eslik edebilir

Nefrotik sendrom (%5)

ABY (<%5)

» KBY

v

v v



[gA nefropatisi nedenleri

> Siklikla idiopatik olmakla beraber, gesitli hastaliklara bagli sekonder IgA nefropatisi
gelisebilir

» Sekonder IgA nefropatisi
Henoch-Schonlein purpurasi
HIV enfeksiyonu
Toksoplazmoz
Ankilozan spondilit
Reiter sendromu
Colyak hastahgi
Dermatitis herpetiformis
Crohn hastahiQi

Siroz



» Solunum ya da GIS enfeksiyonu sirasinda mukozanin
ekzojen antijenlere maruz kalmasi anormal IgA uretiminde
temel rol oynar.

» Hastalarin %50’sinde IgA uretimi artmis bulunabilir.

» Tanisi immunfloresan mikroskopisinde mezengial IgA
birikimlerinin gosterilmesi ile konulur.



Patoloji

» Mezengiumda IgA depolanmasi ve mezengial proliferasyon
gorulur

» IF: IgA ve C3 mezengiumda granuler boyanir

Immunofluorescence Periodic acid-Schiff stain



» Nispeten iyi seyirli bir hastaliktir ve hastalarin
¢ogunda bobrek islevleri yillar boyunca normal kalir.

» 20 yillik izlemde olgularin %15’inde son donem
bobrek yetmezligine ilerleyis gorulur.

» Hastalarin az bir kisminda ise hizla son donem
bobrek yetmezligi ile sonuglanan fulminan bir seyir
gorulur.



» Kotl prognoz isaretleri:
Hipertansiyon
Proteintri >1 gr/gilin olmasi
Nefrotik sendrom
lleri yas
Hiperlrisemi
Obesite
Tani aninda bobrek yetmeazligi
Histolojik olarak glomeruler ve intertisyel fibrozis

» Serum IgA duzeyinin ve histolojik olarak IgA depozitlerinin
yogunlugunun prognozla iliskisi yoktur.



» IgA nefropatisinin transplante bobrekte rekurrensi siktir,
ancak olgularin sadece %15’inde klinik hastalik ortaya
cikar ve greft kaybi seyrektir.



Tedavide etkinligi kanitlanmis bir yontem bugtin icin yoktur.
Sik USYE geciren hastalarda:
Antibiyotik profilaksinin yeri yok
Yeni antijen girisi 6nlenmek icin:
Gerekirse tonsillektomi uygulanabilir (disik kanit diizeyli)
Glutensiz diyet 6nerilebilir
immunsupresan tedavi
Nefrotik sendrom
Kresentik GN
Bobrek yetmezligi gelisen hastalarda
Kortikosteroid, siklofosfamid, azatiyoprin
Omega 3 Yag Asidi

Bazi calismalarda yuksek doz omega-3 yag asidi tedavisinin proteinlriyi azaltici
ve GFR’yi koruyucu etkileri gosterildiginden, ozellikle proteindrisi fazla ve GFR’si
dusik olgularda denenebilir.



Klinik Izlem

» Hastanin bes gun yatisi oldu.
» Destek tedavisi ve hidrasyonla hematurisi duzeldi.

» Cocuk nefrolojisi poliklinik izlemi onerildi.
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