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OzZET

Bu calisma 1989ile 1993 yillan arasinda Karade-
niz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri Ana Bi-
lim Dalinda akut glomendonefrit tanisi ile takip edilen
58'i erkek,35'i kiz olmak iizere toplam 93 hastanin dos-
yalarinin incelenmesiyle yapildi. Hastalarda encok go-
riilen bulgular 6dem (%92.4), hematiiri (%70.9) oligiiri
(%29.0) ve kusma (%32.3) idi.Vakalann %46.9'unda
pyodemii, %30,l'inde USYE saptanirken, %3.2'sinde
hepatit, %]1.l'inde kabakulak ve %1.1'inde otit hikayesi
mevcuttit, % 12.9'unda ise etyolojikneden saptanamadi.

Semptomlarla klinige bagvuni arasindaki siire
7.1+5.0giindii. Vakalann tiimiinde giinliik protein atili-
mi 2gr/dl'nin altindaydi. Vakalarin %41.9'unda tire de-
geri 20 mg'in lizerinde saptanirken,%20.4'iinde ASO
pozitifligi, %22.6'sinda CRPpozitifligisaptandi. Vakala-
nn %46.2'sinde akcigergraflsinde staz ile uyumlu gorii-
niim mevcutken, %06.5 unda pleural efiizyon belirlendi.
Vakalarin  %95.7'sinde C3 diisiikliigii belirlendi ve
8.9+5.5 haftada nomial diizeyler eristigi saptandi. 93 va-
kanin 25'inde (%26.9) batin ultrasonografisinde, 13'in-
de (%13.9) ise intravendz pyelografi'de cesitli radyolo-
Jik patolojiler saptand. Klinik takip sirasinda bir vaka
yatsinin 4'tincii saatinde kalp yetmezIligi ve akciger ode-
mi ile exitus oldu. Digerbir vakada mikroskopik hematii-
ri 3yil devam etti. Kalan vakalarin klinik takiplerinde
komplikasyon saptanmadi.

Anahtar Kelimeler: Akut glomerulonefrit,strep-
tekok,cocukluk cagi.

GIRIS.

Akut glomerulonefrit bobreklerde ozellikle glo
meriilleri etkileyen immiinolojik orijinli bir inflamatu-
ar inflamasyondur (1). Cesitli bakteriel, viral, paraziter
veya sistemik hastaliklari takiben olusabilir (1,2,3).

Cocuklarda en sik goriilen sekli streptekok enfek-
siyon sonrasi olusan poststreptokoksik glomerulonefrit-
tir (PSGN) (1,2,4). Akut glomerulonefritin klasik bul-
gular1 hematiiri, 6dem, oligiiri ve hipertansiyondur
(1,2,4). Bu calismada klinigimizde takip edilen va-
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SUMMARY

Tlhe present study was carried out in 93 children
with acute glomerulonephritis admitted to the pediatrics
department of Karadeniz Technical University Faculty
of Medicine, Trabzon. Of these patients 35 were females
and 58 were males aged between 2 and 16 years. Edema
(92.4%), macroscopic hematuria (70.9%), oliguria
(29.0%) and vomiting (32.3%) were the most common
findings at admission. Pyodermia was present in 46
cases in the past history, and upper respiratory tract
infection in 28 cases. Hepatitis B in 3 cases, mumps in
one case and otitis media in another case were the other
associated diseases. Daily protein excretion was under
2gr/day in all cases. BUN values were above 20mg/dl
in the 39 cases. ASO and CRP were positive in 19 and
21 cases , respectively. Pulmonary congestion was
recorded in 43 cases with the association of pleural
effusion in 6.

89 cases had low C3 levels and these values
returned to normal in 8.9%5.5 weeks. Tliere were
radiological abnormalities on abdominal ultrasonog-
raphy in 25 of the cases and intravenous pyelography
abnormalities were seen in 13 patients. One patient died
due to severe intractable cardiac failure and pulmonary
edema in the hours of admission. The microscopic
hematuria continued more than one year in patient of
10 years old. No complication was determined in the
other patients during the follow-up period.

Key Word:Acute Glomerulonephritis,
tococ, childhood.

strep-

kalarin klinik ve laboratuvar 6zellikleri, bulgularin dii-
zelme siiresi ve komplikasyonlar1 incelendi.

GEREC VEYONTEM

Odem, hematiiri ve oligiiri sikayetleriyle basvuran
her hastada tansiyon 6lciildii,rutin idrar tetkiki,idrar
kiiltiirti, kan biyokimyasi tetkikleri ve akciger grafisi is-
tendi. Gegirilmis enfeksiyon hikayesi 6grenildi. Klinigi
ve tetkik sonuclari akut glomerulonefritle (AGN) uyum-



lu hastalardan bogaz kultiirli, antistreptolizin O (A-
SO), C-reaktif protein (CRP), romatoid faktér, HB-
sAg, AntiHBSADb, kompleman 3 ve 4 (C3 ve C4),ANA
ve anti DNA diizeyleri bakildi. Klinige yatirilan hastala-
rin tansiyon takibi yapilarak gerekirse Oncelikle furose-
mid; cevap alinamazsa antihipertansif tedavi uygulan-
di. Yirmidort saatlik idrarlari toplanarak kreatinin kli-
rensi ve glinliik protein atilimi hesaplandi.Vakalar ba-
tin ultrasonografisi (US)Intravenéz pyelografi (IVP)
tetkikleri ile renal patoloji yoniinden incelendi. Klinik-
te yattigi siire icinde tansiyon diisme zamani, kullandigt
antihipertansif ila¢ tiri kaydedildi.Hastalar klinik ta-
kiplerinde protentiri ve hematiiri siiresi, C3 ve C4 diizel-

me sliresi yoniinden incelendi.

BULGULAR

Calisma 58'i erkek (%62), 35'i kiz (%38) 93 hasta
uzerinde yapildi. Hastalarin yaglar1 2 ila 16 yas arasinda
degismekte olup ortalama yas 9.1.+ 3.8 yas idi. Hastalar-
da saptanan semptom ve bulgular Tablo I'de 6zetlendi.

lundu. Idrar kiiltiiriinde 3 vakada 100000 koloni/ml
Escherichia coli, lvakada Klebsiella, Ivakada Candida
ve lvakada Enterobakter iiredi. 86 vakada idrar kiltii-
rinde lireme olmadi. Tiim vakalarda idrarda protein
atilimi 2gr/giin'lin altindaydi.

Vakalarin total kan sayimi ve kan biyokimyasi sonug-
lar1 Tablo IV te 6zetlendi.

Tablo I1I: Hastalarda muhtemel etyolojik nedenler

Odak Hasta sayisi %

Pyodemii 46 49.5
USYE 28 30.2
Hepatit 3 3.2
Dis Apsesi 2.1
Kabakulak 1 1.1
Orit 1 I

Bilinmeyen 12 12.8
Toplam 93 100

Tablo 111: Hastalarin idrar protein diizeyleri

Proteiniiri diizeyi Hasta sayisi %
Tablo I: Saptanan semptom ve bulgular 0- 5mg/dl 16 17.2
Semptom ve bulgu Hasta sayisi % 10-20mg/dl 10 10.8
Odem 86 924 30- 70mg/dl 13 13.9
Hipertansiyon 83 89.2 100 - 200 mg/dl 21 22.6
Hematiiri 66 70.9 250-400mg/dl 24 25.8
Hepatomegali 38 40.9 400 mg/dl ve iizeri 9 9.7
Kusma 30 32.3 Toplam 93 100
Oligiiri 27 29.0
Rai 24 25.8 Tablo IV: Ortalama total kan biyokimyas:1 degerleri
Dispne 22 23.6 Tetkik Ortalama *+ SD Swnir
Okestitiik 18 194 Hemoglobin 10.6 = 1.6 gr/dl | 4.9- 135
Basagnst 17 18.3 Lokosit 11284.3 +|5547.0 /mm’|4200-26000
Bulann 12 12.9 Sedimentasyon 48.1 £| 31.0 mm/h 2- 143
Disiiri 2 12.9 BUN 24.8 = 17.8 mg/dl 5- 101
Pollakiiri 12 12.9 Kreatinin 0.8 + 0.5 mg/dl| 0.4- 3.2
Kann agust 9 9.7 Total protein 6.4 + 0.7 gr/dl | 4.5- 8.2
Asit 7 7.5 Albumin 4.0 = 1.6gr/dl | 1.9- 4.7
Ufiiriim 6 6.5 Total lipid 529.6 | 176.8 mg/dl| 72- 900
Bogaz agrisi 4 4.3 Kollesterol 179.7 = 70.0 mg/dl| 111 - 280
ishal 2 2.2 Kalsiyum 9.3 *+ 0.8 mgydl| 7.5- 106
Bel agnsi, diz agnsi Fosfor 5.2 + 1.3 mg/dl| 4.4- 113
goglis agusi ve ses kistkligi 4 4.3 Alkalen fosfataz 181.5 =| 109.8 1U/L 87- 530

Hastalarda semptomlarin baslangicindan hastaneye
basvuruncaya kadar gegen stire 7. 1jf.5.0 giindii. Etyolo-
jiye yonelik yapilan sorgulamada hastalarda tesbit edi-
len odaklar Tablo II'de belirtildi.

Hastalarin laboratuvar incelemelerinde; idrar tetki-
kinde saptanan protein diizeyleri Tablo IH'te 6zetlen-
di.

Kreatinin klirensi yatisin 2. giiniinde ortalama 62.5
+33.8 ml/dk (13.7-160 ml/dk)olarak saptandi. Takip-
ler sirasinda bu hastalarin kreatinin klirensi normal bu-
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BUN degeri 39 vakada 20mg/dFden yliksek saptan-
di. Bunlarin iki'sinde BUN:101mg/dl tizerindeydi. Sid-
detli elektrolit bozuklugu nedeniyle bir vakada 72 seans-
lik periton diyalizi uygulandi.Ure, kreatinin degerleri-
nin kontrol altina alinamamasi ve genel durumunun bo-
zulmasi nedeniyle 3 glin sonra ayni hastaya 2 giin hemo-
dializ uygulandi. Hemodializi takiben bu hastanin klinik
ve laboratuvar degerleri diizeldi. Tekrar dialize gerek
kalmada.

Total lipid 20 vakada (%21.5),kolesterol ise 4 vaka-




Tablo V: AGN'li vakalarin ultrasonografik bulgulan

Batin US. Bulgulari Hasta sayist %

Grade I eko aittst 16 19.0
Grade 11 eko artisi 3 3.6
Pelvikalisyel incelme 1 1.2
Solda cift toplayici sistem 1 1.2
Eko azalmasi 1 12
Kalisyel kiintlesme 1 1.2
Kalisyel dilatasyon 1 1.2
Sag pelvikaliektazi 1 1.2
Named 59 70.2
Toplam 84 100.0

Tablo VI: Vakalari IVP bulgular.

IVP bulgular: Hasta sayisi %

Kalisyel ki'mtlesme 7 86
Sag kalisyel inceleme 3 3.7
Konsantrasyon yetenegi azalmasi 2 2.4
Her iki bobrek ekosunda anma 1 1.2
Sag kalisyel dilatasyon 1 1.2
Sag pelvikaliektazi 1 1.2
Solda ¢ift toplayici sistem 1 1.2
Normal 66 80.5
Toplam 82 100.0

da (% 4.2) yiksek olarak bulundu. Alt1 vakada total
protein ve albumin diizeylerinde distikliik saptandi.
Bu hastalarin takiplerinde total lipid ve kolesterol dii-
zeyleri normale dondii. Bu nedenle ek bir girisimde
bulunulmadi.

Radyolojik incelemede;43 vakada akciger grafisin-
de staz bulgular1 saptanirken 50 vakanin akciger grafi-
si normal olarak degerlendirildi. Batin ultrasonografi-
sinde belirlenen bulgular Tablo Vte 6zetlendi.

Bogaz kiiltiirtinde 2 vakada B-Hemolitik strepto-
kok saptanirken 91 vakanin bogaz kiiltiirlinde tlireme
olmadi. Vakalarin 19'unda ASO titresi 160 Todd {ini-
tesinden yiiksek bulunurken (%20.4), 21 vakada CRP
(%22.6), 4 vakada latex (%4.2) (+) olarak saptandi.

Vakalarimizin 89'unda C3,C4 duzeyleri dusiik
olup ortalama C3 diizeyi 35.5 .+31.2 olarak bulun-
du. Ug vakada HbsAg ( + ) olarak bulunurken bunlarin
birinde HBeAg ( + ) idi.

C3 diizelme siiresi 8.9jJ5.5 hafta olup kontroldeki
C3 diizeyi 87.4.+32.0 olarak bulundu.

Klinik takiplerinde tansiyon diizelme siiresi
6.3 3.0 giin olup 17 vakada furosemid (%20.4), 66
vakada furosemid + adelphan ile tansiyon kontrol alti-
na alind1 (%79.6). Bes vakada aralikli olarak Na nit-
roprussid verildi. On vakada tansiyon normal sinirlar-
da seyretti. Hastalarda ortalama adelphan verilme sii-
resi 5.2.+.2.0 gilindii. Hicbir hasta devamli antihiper-
tansife gereksinim gostermedi.

Proteiniiri stiresi 13.4jvL1.3 giin, hematiiri siiresi
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42.4127.4 giin, klinik iyilesme stiresi ise 9.1+5.8 giin
olarak saptandi.

TARTISMA

Akut glomerulonefrit immiin komplekslerle olustu-
rulan bir hastaliktir (2). Akut immiin kompleks glome-
rulonefrite neden olan antijenler en sik enfeksiyoz
ajanlarla olusur (2). En sik tesbit edilen antijen nefri-
tojenik streptokoktur (1,2).

Bununla birlikte diger bakteriyel ajanlar (pnomo-
kok, stafilokok, treponema vb.)viral ajanlar (hepati-
tisB, CMV,kizamik, kabakulak vs.),parazitik ajanlar
(toxoplasma,shistosoma vs.)ilaclar, toksinler ve se-
rumlar da hastaliga yol acabilir (2,5). Takip ettigimiz
vakalarin yarisinin hikayesinde veya fizik muayenesin-
de pyodermi saptadik. Bu oran literatiir bilgilerine go-
re daha yiiksektir (6).Piyodermi sonrasi gordiigiimiiz
vakalarin USYE'u sonrasi olusanlardan daha fazla
oranda olmasi literatiirdeki bazi caligmalarla uyumlu-
dur (7.8). AGN'lerin yaklasik %82'sinin poststrepto-
kal oldugu bildirilmektedir (1).USYE ve piyodermi
sonrast gelisen vakalarimizin %79.5'luk orani literatii-
re benzemektedir (1). Bu oran Rimediotti tarafindan
vapilan ¢alismada bulunan orana gore yiiksektir (9).
Hepatit B antijenemisi sonrasi glomerulonefrit Cin'de
%8.2 oraninda tesbit edilirken bizim vakalarimizda
saptadigimiz %3.2'lik oran daha diisiik arazi goster-
mektedir (1).

Vakalarimizda buldugumuz %92.4'lik 6dem ve
%70.9'luk hemattiri,%86.2'lik hipertansiyon orani li-
teratlir bilgileri ile uyumludur (10,11).Monhart tara-
findan yapilan bir c¢alismada ise hipertansiyon %43
olarak daha dusiik diizeyde bulunmustur (2).Bizim hi-
pertansiyonlu hastalarimizda HT derecesi beklenildigi
sekilde hafif ve orta diizeyde bulunmustur.Vakalari-
mizda saptadigimiz %29 oligiiri orani literatiirde belir-
tilen %52'lik orana gore daha distiktiir (1).

Rodriguez ve Castello AGN'li vakalarin %55'inde
halsizlik, istahsizlik gibi nonspesifik semptomlar,
%15'inde bulant1 ve kusma, %5'inde agr1 saptamislar-
dir (10).Bizim vakalarimizda buldugumuz %45'lik bu-
lant1 ve kusma orani Schneizer tarafindan (13) yapi-
lan calismaya benzerdir. Ayrica vakalarimizda bas ag-
ris1, bogaz agrisi, diz ve gogls agrisi, ishal, ses kisiklig1
gibi non-spesifik bulgular saptadik.

AGN'li hastaslarda BUN normal veya yiiksek ola-
bilir (2). Vakalarimizin %22'sinde BUN degerinde
yiikseklik saptadik. Bu vakalarin ilk hafta icinde (7.0
_+ 67 glinde) BUN diizeyleri normal degerlere diis-
tii.AGN'li vakalarda hiponatremi, hiperkalemi gortile-
bilmektedir (2). Vakalarimizin Na ve Ca diizeyleri nor-
mal bulunurken 2 vakada hiperpotasemi saptandi. Bu
vakalarin biri medikal tedaviye cevap verirken digerin-
de potasyum diizeyi ancak dializle kontrol altina alin-



di.Ayrica vakalarda siklikla diliisyon ve idrarla kayip
nedeniyle hipoalbliiminemi olusabilir (2).Biz 6 vaka-
mizda hipoalbiiminemi saptadik.Ortalama 4 gilinde
normale dondii.

Idrar analizinde saptadigimiz %82'lik proteiniiri
orani literatiir bilgileriyle uyumludur (10).

USYE'nu takiben vakalarin %60-80'inde ASO tit-
resi (+) olabilir (1).Ancak erken antibiyotik tedavisi
sonucu bu bulgu %30'a diisebilir (1).Ayrica piyoder-
mi sonucu gelisen glomerulonefrit vakalarinda da
ASO yiikselmeyebilir (2).Bizim buldugumuz %20.4'-
lik deger literatiire gore daha diisiik orandadir.An-
cak bu sonucun piyodermi sonrasinda goriilen vakala-
rimizin yiiksekligine bagli oldugunu diisliniiyoruz.

AGN'li hastalarin %80'inde kompleman diistiklii-
gl saptanabilir (1).

Literatiire gore kompleman diizeyi ne kadar dii-
siik olursa klinik bulgularin daha siddetli olacagi bek-
lenmektedir (14).Vakalarimizin %95.6'sinda saptadi-
gimiz C3 distkligl yapilan bazi ¢alismalarla uyumlu-
dur (15).Bizim vakalarimizda oldugu gibi C3 diizeyi-
nin diizelme siiresi yaklasik 8 haftadir (1).

AGN'nin tedavisi sivi ve tuz kisitlamasi yapilmasi,
gerekirse an tihipertansif ilaglarla tedavidir (1,2,4). An-
tihipertansif tedavi yalnizca siddetli hipertansiyonu
olanlarda endike olarak belirtilmekte ve serilerde bu
oran %20 olarak gosterilmektedir (1).AGN'de etken
streptokok saptanirsa ayrica penisilin tedavisi Oneril-
mekte ise de bu konu halen tartisilmaktadir (2).

AGN de hipertansiyonun nedeni hipervolemi oldu-
gu icin hipertansiyon tedavisinde lup diiiretiklerinden
furosemid ilk secenek olarak kullanilmaktadir.

Pwat ve Cowarles (16) 2mg/kg furosemid tedavisi
ile 6 saat icinde diurez bildirmislerdir.Biz hipertansi-
yon gozlenen vakalarin %20.4'linde yalnizca furose-
mid ile tansiyonu kontrol altina alirken , %79.6'sinda
furosemid-reserpin- hidralazin kullanmak zorunda
kaldik. Konviilsiyonla gelen ve hipertansif ensefalopati
tanisi ile izlenen 5 vakada furosemid-Na-nitroprussid
tedavisi uygulandi. 2 gqg/kg/dk Na-nitroprussid cocuk-
luk cagi hipertansiyonunun acil tedavisinde etkili ve
glvenilir bulunmustur (17).

AGN'de mortalite etyolojiye baghdir (1).PSGN'de
%1 iken oliglirisi olan non-streptokoksik grupta %50
ye varmaktadir (1). Vakalarimizin biri yatisinin 4. saa-
tinde exitus olurken diger vakalarimizin klinik takibin-
de komplikasyon gozlenmedi.
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