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DOĞU KARADENİZ BÖLGESİNDE ÇOCUKLUK
ÇAĞINDA AKUT GLOMERULONEFRİT

ACUTE GLOMERULONEPHRITIS IN CHILDHOOD
IN THE EASTERN BLACK SEA REGION

Dr. F. Müjgan AYNACI, Dr. Hilal MOCAN, Dr. Gülay KARAGÜZEL, Dr. Yakup ASLAN

KTÜ Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları ABD, TRABZON

ÖZET
Bu çalışma 1989 ile 1993 yıllan arasında Karade-

niz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Pediatri Ana Bi-
lim Dalında akut glomendonefrit tanısı ile takip edilen
58'i erkek,35'i kız olmak üzere toplam 93 hastanın dos-
yalarının incelenmesiyle yapıldı. Hastalarda ençok gö-
rülen bulgular ödem (%92.4), hematüri (%70.9) oligüri
(%29.0) ve kusma (%32.3) idi.Vakalann %46.9'unda
pyodemü,%30,l'inde ÜSYE saptanırken,%3.2'sinde
hepatit, %1.l'inde kabakulak ve %1.l'inde otit hikayesi
mevcuttıı,%12.9'unda ise etyolojikneden saptanamadı.

Semptomlarla kliniğe başvunı arasındaki süre
7.1+5.0 gündü. Vakalann tümünde günlük protein atılı-
mı 2gr/dl'nin altındaydı. Vakaların %41.9'unda üre de-
ğeri 20 mg'ın üzerinde saptanırken,%20.4'ünde ASO
pozitifliği, %22.6'sında CRPpozitifliğisaptandı.Vakala-
nn %46.2'sinde akciğergraflsinde staz ile uyumlu görii-
nüm mevcııtken,%6.5'unda pleural efüzyon belirlendi.
Vakaların %95.7'sinde C3 düşüklüğü belirlendi ve
8.9+5.5 haftada nomıal düzeyler eriştiği saptandı.93 va-
kanın 25'inde (%26.9) batın ultrasonografisinde, 13'ün-
de (%13.9) ise intravenöz pyelografi'de çeşitli radyolo-
jik patolojiler saptandı.Klinik takip sırasında bir vaka
yatışının 4'üncü saatinde kalp yetmezliği ve akciğer öde-
mi ile exitus oldu.Diğerbir vakada mikroskopik hematü-
ri 3 yıl devam etti. Kalan vakaların klinik takiplerinde
komplikasyon saptanmadı.

Anahtar Kelimeler: Akut glomerulonefrit,strep-
tekok,çocukluk çağı.

SUMMARY
Tlıe 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, strep-
tococ, childhood.

GİRİŞ.
Akut glomerulonefrit böbreklerde özellikle glo

merülleri etkileyen immünolojik orijinli bir inflamatu-
ar inflamasyondur (1). Çeşitli bakteriel, viral, paraziter
veya sistemik hastalıkları takiben oluşabilir (1,2,3).

Çocuklarda en sık görülen şekli streptekok enfek-
siyon sonrası oluşan poststreptokoksik glomerulonefrit-
tir (PSGN) (1,2,4). Akut glomerulonefritin klasik bul-
guları hematüri, ödem, oligüri ve hipertansiyondur
(1,2,4). Bu çalışmada kliniğimizde takip edilen va-

kaların klinik ve laboratuvar özellikleri, bulguların dü-
zelme süresi ve komplikasyonları incelendi.

GEREÇ VE YÖNTEM
Ödem, hematüri ve oligüri şikayetleriyle başvuran

her hastada tansiyon ölçüldü,rutin idrar tetkiki,idrar
kültürü, kan biyokimyası tetkikleri ve akciğer grafisi is-
tendi. Geçirilmiş enfeksiyon hikayesi öğrenildi. Kliniği
ve tetkik sonuçları akut glomerulonefritle (AGN) uyum-
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lu hastalardan boğaz kültürü, antistreptolizin O (A-

SO), C-reaktif protein (CRP), romatoid faktör, HB-

sAg, AntiHBSAb, kompleman 3 ve 4 (C3 ve C4),ANA

ve anti DNA düzeyleri bakıldı. Kliniğe yatırılan hastala-

rın tansiyon takibi yapılarak gerekirse öncelikle furose-

mid; cevap alınamazsa antihipertansif tedavi uygulan-

dı. Yirmidört saatlik idrarları toplanarak kreatinin kli-

rensi ve günlük protein atılımı hesaplandı.Vakalar ba-

tın ultrasonografısi (US)İntravenöz pyelografı (IVP)

tetkikleri ile renal patoloji yönünden incelendi. Klinik-

te yattığı süre içinde tansiyon düşme zamanı, kullandığı

antihipertansif ilaç türü kaydedildi.Hastalar klinik ta-

kiplerinde protenüri ve hematüri süresi, C3 ve C4 düzel-

me süresi yönünden incelendi.

BULGULAR
Çalışma 58'i erkek (%62), 35'i kız (%38) 93 hasta

üzerinde yapıldı. Hastaların yaşları 2 ila 16 yaş arasında

değişmekte olup ortalama yaş 9.1.+ 3.8 yaş idi.Hastalar-

da saptanan semptom ve bulgular Tablo I'de özetlendi.

Tablo I: Saptanan semptom ve bulgular

Semptom ve bulgu

Ödem

Hipertansiyon

Hematüri

Hepatomegali

Kusma

Oligüri

Rai

Dispne

Oksüıiik

Başağnsı

Bulantı

Disüri

Pollaküri

Kann ağıısı

Asit

Ufüriim

Boğaz ağrısı

ishal

Bel ağnsı, diz ağnsı

göğüs ağıısı ve ses kısıklığı

Hasta sayısı

86

83

66

38

30

27

24

22

18

17

12

12

12

9

7

6

4

2

4

%

92.4

89.2

70.9

40.9

32.3

29.0

25.8

23.6

19.4

18.3

12.9

12.9

12.9

9.7

7.5

6.5

4.3

2.2

4.3

Hastalarda semptomların başlangıcından hastaneye

başvuruncaya kadar geçen süre 7. ljf.5.0 gündü. Etyolo-

jiye yönelik yapılan sorgulamada hastalarda tesbit edi-

len odaklar Tablo II'de belirtildi.

Hastaların laboratuvar incelemelerinde; idrar tetki-

kinde saptanan protein düzeyleri Tablo IH'te özetlen-

di.

Kreatinin klirensi yatışın 2. gününde ortalama 62.5

± 3 3 . 8 ml/dk (13.7-160 ml/dk)olarak saptandı. Takip-

ler sırasında bu hastaların kreatinin klirensi normal bu-

lundu. İdrar kültüründe 3 vakada 100000 koloni/ml

Escherichia coli, lvakada Klebsiella, lvakada Candida

ve lvakada Enterobakter üredi. 86 vakada idrar kültü-

ründe üreme olmadı. T ü m vakalarda idrarda protein

atılımı 2gr/gün'ün altındaydı.

Vakaların total kan sayımı ve kan biyokimyası sonuç-

ları Tablo IV te özetlendi.

Tablo II: Hastalarda muhtemel etyolojik nedenler
Odak

Pyodemü

USYE

Hepatit

Diş Apsesi

Kabakulak

Otit

Bilinmeyen

Toplam

Hasta sayısı

46

28

3

2

1

1

12

93

%

49.5

30.2

3.2

2.1

1.1

ıı
12.8

100

Tablo III: Hastaların idrar protein düzeyleri

Proteinüri düzeyi

0 - 5 mg/dl

10 - 20 mg/dl

30 - 70 mg/dl

100 - 200 mg/dl

250 - 400 mg/dl

400 mg/dl ve üzeri

Toplam

Hasta sayısı

16

10

13

21

24

9

93

%

17.2

10.8

13.9

22.6

25.8

9.7

100

Tablo IV: Ortalama total kan biyokimyası değerleri

Tetkik

Hemoglobin

Lokosit

Sedimentasyon

BUN

Kreatinin

Total protein

Albumin

Total lipid

Kollesterol

Kalsiyum

Fosfor

Alkalen fosfataz

Ortalama ±

10.6 ±

11284.3 ±

48.1 ±

24.8 ±

0.8 ±

6.4 ±

4.0 ±

529.6 ±

179.7 ±

9.3 ±

5.2 ±

181.5 ±

SD

1.6 gr/dl

5547.0 /mm3

31.0 mm/h

17.8 mg/dl

0.5 mg/dl

0.7 gr/dl

1.6 gr/dl

176.8 mg/dl

70.0 mg/dl

0.8 mg/dl

1.3 mg/dl

109.8 IU/L

Sınır

4.9 - 13.5

4200-26000

2 - 143

5- 101

0.4- 3.2

4.5- 8.2

1.9- 4.7

72- 900

111 - 280

7.5- 106

4.4 - 11.3

87- 530

BUN değeri 39 vakada 20mg/dFden yüksek saptan-

dı. Bunların iki'sinde BUN:101mg/dl üzerindeydi. Şid-

detli elektrolit bozukluğu nedeniyle bir vakada 72 seans-

lık periton diyalizi uygulandı.Üre, kreatinin değerleri-

nin kontrol altına alınamaması ve genel durumunun bo-

zulması nedeniyle 3 gün sonra aynı hastaya 2 gün hemo-

dializ uygulandı. Hemodializi takiben bu hastanın klinik

ve laboratuvar değerleri düzeldi. Tekrar dialize gerek

kalmadı.

Total lipid 20 vakada (%21.5),kolesterol ise 4 vaka-
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Tablo V: AGN'li vakaların ultrasonografik bulguları
Batın US. Bulguları

Grade I eko aıttşt

Grade II eko artışı

Pelvikalisyel incelme

Solda çift toplayıcı sistem

Eko azalması

Kalisyel kiîntleşme

Kalisyel dilatasyon

Sağ pelvikaliektazi

Named
Toplam

Hasta sayısı

16

3

1

1

1

1

1

1

59

84

%

19.0

3.6

1.2

1.2

1.2

1.2

1.2
1.2

70.2

100.0

Tablo VI: Vakaların IVP bulguları.
IVP bulguları

Kalisyel ki'mtleşme

Sağ kalisyel inceleme

Konsantrasyon yeteneği azalması

Her iki böbrek ekosunda anma

Sağ kalisyel dilatasyon

Sağ pelvikaliektazi

Solda çift toplayıcı sistem

Normal

Toplam

Hasta sayısı

7

3

2

1

1

1

1

66

82

%

8.6

3.7

2.4

1.2

1.2

1.2

1.2

80.5

100.0

da (% 4.2) yüksek olarak bulundu. Altı vakada total
protein ve albumin düzeylerinde düşüklük saptandı.
Bu hastaların takiplerinde total lipid ve kolesterol dü-
zeyleri normale döndü. Bu nedenle ek bir girişimde
bulunulmadı.

Radyolojik incelemede;43 vakada akciğer grafisin-
de staz bulguları saptanırken 50 vakanın akciğer grafi-
si normal olarak değerlendirildi. Batın ultrasonografi-
sinde belirlenen bulgular Tablo Vte özetlendi.

Boğaz kültüründe 2 vakada B-Hemolitik strepto-
kok saptanırken 91 vakanın boğaz kültüründe üreme
olmadı. Vakaların 19'unda ASO titresi 160 Todd üni-
tesinden yüksek bulunurken (%20.4), 21 vakada CRP
(%22.6), 4 vakada latex (%4.2) ( + ) olarak saptandı.

Vakalarımızın 89'unda C3,C4 düzeyleri düşük
olup ortalama C3 düzeyi 35.5 .+ 31.2 olarak bulun-
du. Üç vakada HbsAg ( + ) olarak bulunurken bunların
birinde HBeAg ( + ) idi.

C3 düzelme süresi 8.9jJ5.5 hafta olup kontroldeki
C3 düzeyi 87.4.+32.0 olarak bulundu.

Klinik takiplerinde tansiyon düzelme süresi
6.3_f3.0 gün olup 17 vakada furosemid (%20.4), 66
vakada furosemid + adelphan ile tansiyon kontrol altı-
na alındı (%79.6). Beş vakada aralıklı olarak Na nit-
roprussid verildi. On vakada tansiyon normal sınırlar-
da seyretti. Hastalarda ortalama adelphan verilme sü-
resi 5.2.+.2.O gündü. Hiçbir hasta devamlı antihiper-
tansife gereksinim göstermedi.

Proteinüri süresi 13.4jvL1.3 gün, hematüri süresi

42.4±27.4 gün, klinik iyileşme süresi ise 9.1±5.8 gün
olarak saptandı.

TARTIŞMA
Akut glomerulonefrit immün komplekslerle oluştu-

rulan bir hastalıktır (2). Akut immün kompleks glome-
rulonefrite neden olan antijenler en sık enfeksiyöz
ajanlarla oluşur (2). En sık tesbit edilen antijen nefri-
tojenik streptokoktur (1,2).

Bununla birlikte diğer bakteriyel ajanlar (pnomo-
kok, stafilokok, treponema vb.)viral ajanlar (hepati-
tisB, CMV,kızamık, kabakulak vs.),parazitik ajanlar
(toxoplasma,shistosoma vs.)İlaçlar, toksinler ve se-
rumlar da hastalığa yol açabilir (2,5). Takip ettiğimiz
vakaların yarısının hikayesinde veya fizik muayenesin-
de pyodermi saptadık. Bu oran literatür bilgilerine gö-
re daha yüksektir (6).Piyodermi sonrası gördüğümüz
vakaların ÜSYE'u sonrası oluşanlardan daha fazla
oranda olması literatürdeki bazı çalışmalarla uyumlu-
dur (7.8). AGN'lerin yaklaşık %82'sinin poststrepto-
kal olduğu bildirilmektedir (l).ÜSYE ve piyodermi
sonrası gelişen vakalarımızın %79.5'luk oranı literatü-
re benzemektedir (1). Bu oran Rimediotti tarafından
yapılan çalışmada bulunan orana göre yüksektir (9).
Hepatit B antijenemisi sonrası glomerulonefrit Çin'de
%8.2 oranında tesbit edilirken bizim vakalarımızda
saptadığımız %3.2'lik oran daha düşük arazı göster-
mektedir (1).

Vakalarımızda bulduğumuz %92.4'lük ödem ve
%70.9'luk hematüri,%86.2'lik hipertansiyon oranı li-
teratür bilgileri ile uyumludur (10,ll).Monhart tara-
fından yapılan bir çalışmada ise hipertansiyon %43
olarak daha düşük düzeyde bulunmuştur (2).Bizim hi-
pertansiyonlu hastalarımızda HT derecesi beklenildiği
şekilde hafif ve orta düzeyde bulunmuştur.Vakaları-
mızda saptadığımız %29 oligüri oranı literatürde belir-
tilen %52'lik orana göre daha düşüktür (1).

Rodriguez ve Castello AGN'li vakaların %55'inde
halsizlik, iştahsızlık gibi nonspesifik semptomlar,
%15'inde bulantı ve kusma, %5'inde ağrı saptamışlar-
dır (10).Bizim vakalarımızda bulduğumuz %45'lik bu-
lantı ve kusma oranı Schneizer tarafından (13) yapı-
lan çalışmaya benzerdir. Ayrıca vakalarımızda baş ağ-
rısı, boğaz ağrısı, diz ve göğüs ağrısı, ishal, ses kısıklığı
gibi non-spesifik bulgular saptadık.

AGN'li hastaslarda BUN normal veya yüksek ola-
bilir (2). Vakalarımızın %22'sinde BUN değerinde
yükseklik saptadık. Bu vakaların ilk hafta içinde (7.0
_+_6.7 günde) BUN düzeyleri normal değerlere düş-
tü.AGN'li vakalarda hiponatremi, hiperkalemi görüle-
bilmektedir (2). Vakalarımızın Na ve Ca düzeyleri nor-
mal bulunurken 2 vakada hiperpotasemi saptandı. Bu
vakaların biri medikal tedaviye cevap verirken diğerin-
de potasyum düzeyi ancak dializle kontrol altına alın-
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dı.Ayrıca vakalarda sıklıkla dilüsyon ve idrarla kayıp
nedeniyle hipoalbüminemi oluşabilir (2).Biz 6 vaka-
mızda hipoalbüminemi saptadık.Ortalama 4 günde
normale döndü.

İdrar analizinde saptadığımız %82'lik proteinüri
oranı literatür bilgileriyle uyumludur (10).

ÜSYE'nu takiben vakaların %60-80'inde ASO tit-
resi ( + ) olabilir (1).Ancak erken antibiyotik tedavisi
sonucu bu bulgu %30'a düşebilir (1).Ayrıca piyoder-
mi sonucu gelişen glomerulonefrit vakalarında da
ASO yükselmeyebilir (2).Bizim bulduğumuz %20.4'-
lük değer literatüre göre daha düşük orandadır.An-
cak bu sonucun piyodermi sonrasında görülen vakala-
rımızın yüksekliğine bağlı olduğunu düşünüyoruz.

AGN'li hastaların %80'inde kompleman düşüklü-
ğü saptanabilir (1).

Literatüre göre kompleman düzeyi ne kadar dü-
şük olursa klinik bulguların daha şiddetli olacağı bek-
lenmektedir (14).Vakalarımızın %95.6'sında saptadı-
ğımız C3 düşüklüğü yapılan bazı çalışmalarla uyumlu-
dur (15).Bizim vakalarımızda olduğu gibi C3 düzeyi-
nin düzelme süresi yaklaşık 8 haftadır (1).

AGN'nin tedavisi sıvı ve tuz kısıtlaması yapılması,
gerekirse an tihipertansif ilaçlarla tedavidir (1,2,4). An-
tihipertansif tedavi yalnızca şiddetli hipertansiyonu
olanlarda endike olarak belirtilmekte ve serilerde bu
oran %20 olarak gösterilmektedir (l).AGN'de etken
streptokok saptanırsa ayrıca penisilin tedavisi öneril-
mekte ise de bu konu halen tartışılmaktadır (2).

AGN de hipertansiyonun nedeni hipervolemi oldu-
ğu için hipertansiyon tedavisinde lup diüretiklerinden
furosemid ilk seçenek olarak kullanılmaktadır.

Pwat ve Cowarles (16) 2mg/kg furosemid tedavisi
ile 6 saat içinde diurez bildirmişlerdir.Biz hipertansi-
yon gözlenen vakaların %20.4'ünde yalnızca furose-
mid ile tansiyonu kontrol altına alırken , %79.6'sında
furosemid-reserpin- hidralazin kullanmak zorunda
kaldık. Konvülsiyonla gelen ve hipertansif ensefalopati
tanısı ile izlenen 5 vakada furosemid-Na-nitroprussid
tedavisi uygulandı. 2 qg/kg/dk Na-nitroprussid çocuk-
luk çağı hipertansiyonunun acil tedavisinde etkili ve
güvenilir bulunmuştur (17).

AGN'de mortalite etyolojiye bağlıdır (l).PSGN'de
%1 iken oligürisi olan non-streptokoksik grupta %50
ye varmaktadır (1). Vakalarımızın biri yatışının 4. saa-
tinde exitus olurken diğer vakalarımızın klinik takibin-
de komplikasyon gözlenmedi.
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