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Cocuklarda akut glomeriilonefrit: Ugiincii basamak saglhk merkezinde yedi yillik
deneyim

Acute glomerulonephritis in children: A seven-year experience in a tertiary health center

Ali Giines, Aydin Ece, Servet Yel, ilyas Yolbas, Unal Uluca, ilhan Tan, Velat Sen

OzZET

Amag: Bu ¢alismanin amaci Uglinci basamak bir Gniver-
site hastanesinde akut glomerulonefrit (AGN)'li gocuklarin
klinik ve laboratuvar 6zelliklerini irdelemektir.

Gereg ve yontem: Cocuk Nefroloji Kliniginde 2004-2011
yillar arasinda AGN tanisiyla yatirilarak tedavi edilen ¢o-
cuklarin kayitlari geriye doniik olarak incelendi. Hastalar
<5 yas, 5-10 yas ve >10 yas Ustl olmak Uzere Ug gruba
ayrildi. Hastalarin hastaneye basvuru anindaki 6zellikleri
olarak kan basinci, ditrez durumu, serum ure ve kreati-
nin degerleri, elektrolit diizeyleri ve kompleman C3 ve C4
faktorleri, tam kan sayimi ve idrar analiz bulgulari kay-
dedildi. Ayrica baslatan enfeksiyon, uygulanan tedaviler,
klinik seyir ve sonug belirlenerek kaydedildi ve elde edilen
veriler analiz edildi.

Bulgular: Hastaneye yatirilarak izlenen 63’0 kiz (%28,8),
157’si erkek (%71,2), toplam 220 AGN’li g¢ocuk ince-
lendi. Tetikleyen enfeksiyon olarak, tonsillofarenjit 133
(%60,5) hastada, piyoderma 12 hastada (%5,5), ve diger
enfeksiyonlar 27 hastada (%12,2) saptanirken; 48 has-
tada (%21,8) herhangi bir enfeksiyon bulunmadi. Has-
talarin %81,4’inde &dem, %73,6’sinda hipertansiyon,
%22,6'sinda akcigerde staz bulgulari saptandi. Hasta-
larin %89,1’inde C3 disUkligu ve %45,9'unda azotemi
g6zlendi. Hematlri %95,4 hastada, nefritik proteintri
%80,5’unda, 16kositlri %37,6’sinda goéruldu. Didrez 180
(%82) hastada bir haftada normale geldi. Diretik tedavisi
ile kan basinci kontrol altina alinamayan 45 hastaya (%20
,5) ilave vazodilatér ilaglar verildi. Ug hastada hemodiyaliz
yapildi. Ancak AGN yas gruplari arasinda, C3 disukligu
(p=0.018) ve anemi sikhgi (p=0.006) farkli bulunurken,
diger klinik ve laboratuvar bulgular bakimindan anlaml
farklilik saptanmadi (p>0.05).

Sonug: Akut glomertlonefrit cocuklarda klinik ve labora-
tuvar ozellikler yas gruplarina gére C3 dusuklugu ve ane-
mi sikhgi disinda anlamli farklilik géstermedi.

Anahtar kelimeler: Akut glomerulonefrit, cocukluk ¢agi,
klinik bulgular, laboratuvar degerleri, yas gruplar

ABSTRACT

Objectives: The aim of this study was to examine clinical
and laboratory characteristics of children with AGN in a
tertiary university hospital.

Materials and methods: Hospital records of children
which hospitalized with AGN diagnosis in Pediatric Ne-
phrology Unit, between 2004 and 2011, were retro-
spectively reviewed. Patients were divided into three
subgroups as age <5 years, 5-10 years and >10 years.
Characteristics at hospital admission including, blood
pressure, diuresis state, serum urea, creatinine and elec-
trolyte levels, complement factors C3 and C4, complete
blood count and urine analysis results were recorded.
Data about primary infection, treatments, disease course
and outcome were recorded and analyzed.

Results: Totally 220 children (157 male, 71.2%; 63 fe-
male, 28.8%) were included. Probable etiological infec-
tions were tonsillopharyngitis in 133 (60.5%), pyoderma
in 12 (5.5%), other infections in 27 (12.2%) children. In
48 (21.8) children with AGN, no primary infection were
detected. Edema was found in 81.4% of patients, hyper-
tension in 73.6%, and pulmonary stasis in 22.6%. Low C3
levels were found in 89.1%, azotemia in 45.9%, hematu-
ria in 95.4%, nephritic proteinuria in 80.5%, and leuko-
cyturia in 37.6% of patients. Diuresis was enabled within
one week in 82%. Additional vasodilators were given to
45 (20.5%) patients, and hemodialysis was performed
to three. Except for frequency of low C3 (p=0.018) and
anemia (p=0.006), no significant differences were found
in clinical and laboratory findings between age groups
(p>0.05).

Conclusions: No difference was found in clinical and
laboratory features of AGN based on age groups, exclud-
ing low C3 and anemia frequency. J Clin Exp Invest 2012;
3(3): 357-362
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GiRiS

Akut glomerulonefrit (AGN) glomertllerde genellikle
grup A beta-hemolitik streptokok (GABHS) enfeksi-
yonunu takiben, bdbrekte immun kompleks depo-
lanmasina bagl olarak glomerdler filtrasyon hizinda
(GFR) azalmaya neden olan glomerdllerin yaygin
enflamatuar bir hastaligidir. Postenfeksiyz AGN’ler
disinda IgA nefropati, membranoproliferatif glome-
rulonefrit ve lupus nefriti de AGN tablosuna yol
acabilir. Postenfeksiyoz olarak en sik streptokoksik
tst solunum yolu enfeksiyonlari (USYE) veya deri
enfeksiyonu (streptokoksik piyoderema) sonrasin-
da ortaya ¢ikar. Nadiren de virlis, mantar, parazit
ve diger bazi bakteri enfeksiyonlari sonrasinda da
goruldagu bildirilmektedir.

Akut glomerulonefrit gocuk nefrolojisinin en
onemli ve yaygin hastaliklarindan birini teskil eder.
Olgularin gogunda sonug iyi olsa bile, hem gelismis
hem de gelismemis bdlgelerde, AGN cocuklarda
akut bébrek yetersizligi ve hastaneye yatisin dnemli
bir nedeni olmaya devam etmektedir.’

Akut glomerulonefritli cocuklarda klinik bulgu-
lar olarak en sik makroskopik hematlri, 6dem ve
hipertansiyon gorilir. Odem genellikle yiizde, géz
kapaklarinda ve tibia Ustlinde goralir. Cocuklarda
AGN’in %95’inden fazlasi tam iyilesmeyle sonugla-
nir ancak nadiren de olsa akut bébrek yetmezligine
sebep olabilir.25 Akut glomerulonefrit geciren hasta-
larin uzun dénem takibinde nadiren kronik bdbrek
yetersizligi gelistigi bildirilmistir.6’

Bu calismada klinigimizde 7 yil suresince ya-
tinlarak tedavi verilen ve takip edilen vakalarin et-
yolojisi, klinik ve laboratuvar ¢zellikleri, hastalara
uygulanan tedaviler, bulgularin dizelme stresi ve
hastalik komplikasyonlari 5 yas alti, 5-10 yas arasi
ve 10 yas Ustl yas gruplarina bolinerek incelendi
ve karsilastiriimasi amagclandi.

GEREG VE YONTEM

Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Nefroloji ser-
visinde 2004-2011 yillari arasinda AGN tanisiyla ya-
tinlarak tedavi edilen 220 hasta geriye donuk olarak
incelendi. Akut glomerulonefrit tanisi makroskopik
veya mikroskopik hematdri, gegici C3 disiklugd,
ylksek kan basinci, 6dem ve nefritik proteinuri (24
saatlik idrar protein 4-40 mg/m2/saat) varliginda ko-
nuldu. Yuksek kan basinci i¢in yasa ve cinse gore
95. Persantilin Ustl olmasi, akut bébrek yetersizligi
(ABY) icin glomertiler filtrasyon hizi (GFH)nin <80
ml/dk/1,73 m? olmasi kosulu arandi. Tahmini GFH,
Schwartz formili [GFH= kxboy(cm)/serum kreati-
nin (mg/dl)] kullanilarak hesaplandi. K sabiti 0-1 yas

icin 0.45, 2-12 yas icin 0.55, 12 yas Ustu kizlarda
0.57, 12 yas Usti erkeklerde 0.70 olarak kullanildi.®

Hastalarin yatarak tedavi olduklari dénemde fi-
zik muayene ve kan basinci élgimleri, aldigi-gikar-
dig1 sivi takibi, USYE ve piyoderma tedavisi iriner
sistem ultrasonografik gérintulemesi yapildi ve PA
Akciger grafileri ¢ekildi. Tam idrar tetkiki, serum ure
ve kreatinin degerleri, serum elektrolit dizeyi, prote-
in, albtdmin, kolesterol, trigliserid, kompleman faktor
3 (C3) ve 4 (C4), anti-streptolizin O (ASO), C-reaktif
protein (CRP), anti-nikleer antikor (ANA), anti-ds-
DNA ve immunglobulin A (IgA) dizeyleri dlguldu.
Streptokok enfeksiyonu igin benzatin penisilin ve
oral pensilin V, diger enfeksiyonlar i¢in uygun teda-
viler verildi. Hipertansif hastalar icin tuzsuz diyet,
sivi kisitlamasi, gunluk tarti takibi ile birlikte, ditretik
olarak furosemid 2 mg/kg (maksimum 5 mg/kg/gun)
verildi. Didretikle kan basinci dizelmeyen hasta-
larda nifedipin (1-3 mg/kg), alfa-metil dopa (35-40
mg/kg/gun), prazosin veya doksazosin (0,05 mg/
kg baslangic dozu ve gereginde artirilarak) ve di-
ger antihipertansifler verildi. Acil ve kritik hipertansif
hastalarda ditretige ilaveten Na-nitroprussid (0,5-8
pg/kg/dk) verilerek kan basincinin yavas ve kontrol-
I0 dustsu saglandi. Akut bdbrek yetmezIigi gelisen
hastalara diyaliz tedavisi uygulandi. Dilrezi basla-
yan, kan basinci normale gelen klinik durumunda
bir anormallik kalmayan hastalar bir stire daha diu-
retik tedavisine devam etmek Uzere taburcu edildi.
Hastalar taburcu edildikten sonra duzenli poliklinik
kontrolleri yapildi. Kontroller esnasinda hastalarin
fizik muayene ve kan basinci dlgimleri, rutin idrar
ve kan tetkikleri (serum Ure, kreatinin, elektrolitler,
total protein, albumin ve C3 dizeyleri ¢alisilarak)
yapildi.

Istatistiksel analiz

istatistiksel analiz icin SPSS 11.5 programi kullanil-
di. istatistiksel analizde hastalarin ve alt gruplarinin
tanimlayici istatistikleri yapildi, hastalar yas grupla-
rina ayrilarak elde edilen farkli veriler gruplar ara-
sinda olasi farkliliklari belirlemek icin, Ki-kare testi
ve tek yonli ANOVA ve post hoc Scheife testleri kar-
silastirma amagh kullanildi. istatistiksel farklilik icin
p<0,05 anlamh kabul edildi.

BULGULAR

Hastalarin 66’s1 kiz (%30,0), 154’0 erkek (%70,0)
olup yas ortalamasi 7,7+3,1 (3-15) yil idi. Hastala-
rin ortalama izlem siiresi 3,8+7,7 ay olup (1-48 ay
arasi) idi. Enfeksiyon baslangici ile AGN klinik bul-
gularinin gelisemsi arasindaki ortalama latent pe-
riyod 9,6+6,9 giin (2-36 gun arasi) olarak bulundu.
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Hastanede yatis sureleri ortalama 7+2,3 giin (2-13
glin) idi. Akut glomerulonefriti tetikleyen enfeksiyon
olarak %60,5 hastada tonsillofarenjit, %5.5’unda pi-
yoderma, %12,2’sinde sugicegi, dis apsesi, hepatit
A gibi diger enfeksiyonlar olasi etiyolojik neden ola-
rak saptanirken; 48 hastada (%21,8) herhangi bir
etiyolojik neden bulunamadi (Tablo 1). Yapilan fizik
muayenelerinde hastalarin 179 (%81,4)’'unda 6dem
saptanirken, 162 (%73,6)’si hipertansif idi. Toplam
5 (%2,3) hastada hastaneye kabul sirasinda hiper-
tansif ansefalopati veya konvilziyon gézlendi.

Tablo 1. Hastalarda olasi etyolojik nedenler ve 6nemli kli-
nik bulgular

Odak Sayi (%)
Tonsillofarengit 133 (60,5)
Piyoderma 12 (5,5)
Diger enfeksiyonlar 27 (12,2)
Enfeksiyon saptanmayanlar 48 (21,8)
Klinik bulgu

Odem 179 (81,4)
Hipertansiyon 162 (73,6)
Akcigerde staz bulgusu 50 (22,6)

Akcigerlerde pozitif dinleme bulgulari olarak 30
(%13,6)’sinda krepitan raller, 12 (%5,4)Gnde azal-
mis solunum sesleri ve 8 hastada (%3,6) akciger
o6demi saptandi. Akciger grafisinde pnémoni bulgu-
lari 12 (%5,5) hastada goruldu. Bu hastalarda klinik
iyilesme daha ge¢ oldu.

Hastalara ait laboratuvar bulgulari Tablo 2’de
Ozetlenmistir. Yapilan laboratuvar tetkiklerinde ilk
basvuru aninda hastalarin 13 (%5,9)'Gnde hipo-
natremi, 33 (%15,0)'Uinde hiperpotasemi, 45 (%20
,5)inde hipokalsemi, 39 (%17,7)'sinde hiperfosfa-
temi gorulda. Azotemi 101(%45,9) hastada mev-
cuttu. Anemi hastalarin %63,2’sinde, |6kositoz 106
(%48,3) hastada, eritrosit ¢okme hizi yuksekligi
190 (%86,4)'iInda, CRP poxzitifligi 110 (%50,0)'unda,
ASO yuksekligi 175 (%70,0)'inde bulundu. Hastala-
rin 196 ‘sinda (%89,1) C3 diusikligu goézlenirken,
hicbir hastamizda ANA veya anti-dsDNA pozitifligi
gOrulmedi (Tablo 2).

idrar cokeltisi incelenmesinde; 209 (%95,0)
hastada hematiri, 175 (%79,5)inde nefritik di-
zeyde proteiniri, 4 (%1.8) hastada ise takiplerde
kendiliginden dizelen nefrotik diizeyde proteindri
vardi. Nefrotik proteiniiri saptanan bu doért hastaya
bdbrek biyopsisi yapildi ve biyopsi sonuglari diffuz
proliferatif glomerulonefrit olarak geldi. Vakalarin 78
(%35,5)'inde ilk U¢ glinde daha yodun olmak Uze-

re |okosituri goruldi (Tablo 2). Lékosituri gorilen
hastalarin idrar kulttrlerinde Greme olmadi. Yapilan
ultrasonografik incelemelerde 193 (%87,6) hastada
renal parankim ekojenitesinde Grade I-Il artis ve/
veya bobrek boyutlarinda hafif blyime rapor edildi.

Tablo 2. Akut glomerulonefritli 220 gocukta saptanan la-
boratuvar anormallikleri

Sayi (%)
Hematuri 209 (95,0)
Protein(ri 179 (81,3)
Anemi 139 (63,2)
C3 duslklugu 196 (89,1)
ECH yiksekligi 190 (86,4)
ASO yuksekligi 175 (79,5)
CRP yiksekligi 110 (50)
Lokositoz 106 (48,3)
Azotemi 101 (45,9)
Hipokalsemi 45 (20,5)
Hiperfosfatemi 39 (17,7)
Hiperpotasemi 33 (15,0)
Hiponatremi 13 (5,9)

C3 ve C4: Kompleman faktér 3 ve 4; ECH: Eritrosit cokme
hizi; ASO: Anti-streptolizin-O; CRP: C-reaktif protein

Akut glomerulonefritli gocuklar <5 yas, 5-10 yas
ve >10 yas olmak Uzere yas gruplarina ayrilarak kli-
nik ve laboratuvar bulgular karsilastinidi (Tablo 3,
Tablo 4). Bu sekilde olusturulan yas gruplari arasin-
da tetikleyen enfeksiyon varhdi ve turt, 6dem, ak-
ciger staz bulgulari ve hipertansiyon sikligi bakim-
larindan anlamli bir farkhlik gézlenmedi (p>0,05)
(Tablo 3). Ancak istatistiksel farkhlik olusturacak ka-
dar belirgin olmamakla birlikte, 5-10 yas grubunda
etyolojik faktdr olarak tonsillo-farenjit gecirme, 6dem
ve hipertansiyon gelisme oranlari diger gruplardan
daha fazla idi. Yas gruplarinda ASO yuksekligi %76-
80 oranlarinda, hematuri sikligl %68-84 arasinda ve
uremi sikhgi %42-56 arasinda degismekte olup, bu
degiskenler agisindan her G¢ grup arasinda anlamli
farklihk saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4). Ancak C3
disukliga en sik <5 yas grupta en seyrek >10 yas
grupta olmak uzere G¢ grup arasinda anlamli farkli
bulundu (p=0.018). Benzer sekilde anemi gelismesi
en sik <5 yas grupta (%87,1), en seyrek >10 yas
grupta (%50) olmak Uzere (p=0.005); eritrosit ¢Ok-
me hizi en sik 5-10 yas grubunda (%93,8) olmak
Uzere gruplar arasinda anlamli farkh idi (p=0,031)
(Tablo 4).
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Tablo 3. Akut glomerilonefritli gocuklara ait klinik bulgula-
rin yas gruplarina gére dagihmi

Yas gruplari

<5yas 6-10yas >10 yas =

(n=34) (n=138) (n=48)
Cinsiyet, E/K 22/12  95/43 3711 0,44
Baslatan enfeksiyon 0,46
Yok 12(32,3) 24 (17,6) 12 (25,0)
Tonsillofarenjit 16 (48,4) 91 (65,6) 26 (54,5)
Piyoderma 3(9,7) 74,8 2 (4,5)
Diger 3(9,7) 16(12,0) 8(15,9)
Odem 0,35
Yok 5(14,7) 29(20,8) 7 (14,0)
Periorbital/ Pretibial 15 (44,1) 75 (53,5) 26 (55,8)
Yaygin 14 (41,2) 34 (24,8) 15 (30,2)
Akciger bulgusu 0,74
Yok 25 (72,4) 106 (77,2) 39 (81,8)
Var 9(27,6) 32(22,8) 9(18,2)
Hipertansiyon 0,91
Yok 12 (35,5) 30 (21,7) 16 (33,3)
Var 22 (64,5) 108 (78,3) 32 (66,7)

Tablo 4. Akut glomerilonefritli cocuklarda saptanan labo-
ratuvar bozukluklarinin yas gruplarina goére dagilimi

Yas gruplari

<5 yas 6-10yas >10yas P

(n=34) (n=138) (n=48)
Hematuri 0,85
Yok 0(0,0) 9(6,5) 2(4,7)
Var 34 (100,0) 129 (93,5) 46 (95,3)
Proteinari 0,09
Yok 8(24,1) 22 (15,8) 15(31,7
Var 26 (75,9) 116(84,2) 33 (68,3
Lokositiri 0,65
Yok 24 (71,0) 86(62,3) 32(65,9
Var 10 (29,0) 52(37,7) 16(34,1
Uremi 0,35
Yok 20 (58,1) 78(56,3) 21 (44,2
Var 14 (41,9) 60 (43,7) 27 (55,8
C3 dustkligu 0,018
Yok (0,0) 15(10,8) 9(18,9)
Var 34 (100,0) 123 (89,2) 39 (81,1)
ASO yiiksekligi 0,92
Yok 7 (20,0) 27 (19,6) 11 (23,8)
Var 27 (80,0) 111(80,4) 37 (76,2
Anemi 0,005
Yok 4 (12,9) 53 (38,1) 24 (50,0
Var 30 (87,1) 85(61,9) 24 (50,0
ECH ylksekligi 0,031
Yok 11(33,3) 9(6,3) 10 (21,1)
Var 23 (66,7) 129 (93,8) 38(78,9)

C3, C4: Kompleman faktoér 3, 4; ECH: Eritrosit cékme
hizi; ASO: Anti-streptolizin-O; CRP: C-reaktif protein

Hastalarin aldigi-gikardigi sivi takipleri yapildi,
tuzsuz diyet verildi ve sivi kisittamasi yapildi. Has-
talarin timune dilretik olarak furosemid ve hiper-
tansiyonu duzelmeyen 45 (%20,5) hastaya ilave
olarak uzun etkili nifedipin ve/veya diger antihiper-
tansifler verildi. Hipertansiyonu dilretik ve antihi-
pertansif tedavi ile dizelmeyen Ug¢ hastaya diyaliz
yapildi. Streptokoklara yonelik olarak Benzatin pe-
nisilin ve/veya oral Penisilin V verildi. idrar ¢ikisla-
ri 180 (%82) vakada bir haftada, digerlerinde 2-3
haftada dizeldi. Makroskopik hematuri 8-10 giinde
dizeldi. Sekiz hafta sonraki kontrole gelen 144 has-
tada C3 dizeyinin normal dlzeyine indigi géralda.
Geriye kalan 76 hastanin bir aylik takipten sonraki
2. ayda kontrole gelmedigi, bunlardan 28’nin daha
sonra kontrole geldiginde C3 dizeylerinin normale
gelmis oldugu gozlenirken, 48’inin takiplere gelme-
mis oldugu gorulda.

TARTISMA

Akut glomerulonefrit, genellikle GABHS enfeksiyo-
nu sonrasli gelisen, cocukluk ¢caginda kendini sinir-
layarak ¢ogunlukla tam iyilesme ile sonuglanan bir
enflamatuar glomerdl hastaligidir.”® Siklikla strep-
tokoksik deri veya Ust solunum yolu enfeksiyonla-
ri sonrasinda ortaya cikar. Akut post-streptokoksik
glomerulonefritin en ¢ok gelismekte olan Ulkeler-
de ortaya ¢iktig1 ve ¢ocuklarda tim dinyada yilda
400.000 civarinda yeni olgu gelistidi bildiriimekte-
dir.’

Bizim hasta grubumuzda ortalama yas 7,7 yil
idi. Calismalarin gogunda APSGN’de median yas
6-8 yil arasi olarak verilmektedir.""® Cok kiiglk co-
cuklarda APSGN’nin nadir olmasi bu yas grubun-
da streptokoksik farenijitin nadir olmasi ve yetersiz
immun yanita bagh dusuk antikor titresine baglan-
maktadir." Onceki galismalara benzer sekilde bizim
hasta populasyonumuzda da erkek gocuklar kiz ¢o-
cuklarinin 2 kati kadardir. Erkeklerde AGN’nin daha
sik gorilmesinin nedeni bilinmemektedir.""

Odem, hematiiri ve hipertansiyon AGN'nin kla-
sik bulgularidir. Hastaligin G¢ fazi oldugu bilinmek-
tedir; Latent faz, akut faz ve iyilesme fazi. Latent faz
streptokok enfeksiyonunu takiben 7-14 gln surey-
ledir. Hastalarimizin tamami APSGN olmayip baska
postenfeksiydz AGN tipleri de bulundugu igin klinik
Ozellikler 6nceki ¢calismalardan farklilik gosterebilir.
Genellikle hastalarin hepsinde hematiri bulunur,
ancak makroskopik hematiri %25-60 oranindadir.
Bizim hastalarimizda hastaneye kabul sirasinda
%95 oraninda hematuri mevcuttu. Kalan %5’lik ki-
simda ise yatis sirasinda mikroskobik hematuri sap-
tandi.
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Akut glomerulonefritte nefrotik proteiniiri gok
nadirdir ve genellikle %2-4 oranlarinda rapor edi-
lemektedir.’? Bizim hasta grubunda ise sadece 4
(%1,8) hastada nefrotik proteinuri saptandi.

Hipertansiyon AGN’li hastalarin %80-90’inda
bildirilmistir.13 Bizim vakalarimizin ise %73,6’sIn-
da hipertansiyon saptadik. Odem AGN’nin tipik bir
bulgusu olmakla birlikte, akciger 6demi sadece 8
(%3,6) hastamizda gelisti.

Azotemi onceki calismalarda AGN’li ¢cocukla-
rin %60-65’inde bildiriimistir.' Bizde ise olgularin
%45,9'u azotemikti. Onceki galismalarda AGN’li
cocuklarda %35-52 oranlarinda azotemi sikhgi bil-
dirilmigti.'*1®

Anemi AGN'de yaygin bir bulgudur. Bir seride
AGN’li cocuklarin %50’sinden fazlasinda hemog-
lobin degeri 10 g/dI'nin altinda bulunmustu.'” Bizim
AGN'’li cocuk hastalarimizin %63,2’sinde hemoglo-
bin degeri yasina uyan anemi sinirinin altinda bu-
lundu. Akut glomerulonefritte Hemoglobin distk-
IGgu nedeni olarak hipervoleminin roli oldugu gibi,
disUk duzey bir hemolizin varligi da katki sagliyor
olabilir.”

Son 20 yilda ABD’de hastaneye yatirilan AP-
SGN’li gocuklarin sayisinda dramatik bir azalma
olmasi, daha iyi hijyen nedeniyle streptokoksik
deri enfeksiyon sikhiginin azalmasina baglanmak-
tadir."'® Blyth ve arkadaslar ise %45.9 hastada
tonsillofarenjit, %27 hastada ise pyodermi tespit
etmisler.® Aynaci ve arkadaslarinin yaptigi c¢alig-
mada %46,9'unda pyodemii,%30,I'inde USYE sap-
tanirken,%5,4 hastada diger enfeksiyd6z nedenler
mevcuttu ve %12,9'unda ise etyolojik neden sap-
tanamamistl.’® Bizim calismamizda AGN’li ¢ocuk
hastalarin %60,5'inde tonsillofarenjit, %12,2’sinde
pndmoni vb. diger enfeksiyonlar ve %5,5’'inde deri
enfeksiyonu AGN gelismesi 6ncesinde saptandi.
Boélgemiz sicak bir iklime sahip olmakla birlikte deri
enfeksiyonu orani yiksek bulunmamistir.

Hastalarimizin yaklasik %80’inde ASO yuksek-
ligi bulunmaktaydi. Bu durum streptokoklarin roltiine
isaret eder. Akut glomerulonefritte serolojik belirteg-
ler olarak en sik yiksek ASO titresi ve serum C3
disUkligu aranir. Bizim galismamizda C3 disUklu-
gu %89 oraninda bulundu. Baslangigta normal olan
ASO titresi zamanla yukselebilecegdi bildirilmigtir.!
Galismamizda ASO titresine takiplerde bakmadigi-
miz igin baslangigta ASO titresi normal olan %11’lik
hasta grubunda daha sonradan ASO titresinin yuk-
selip yukselmedigi hakkinda bilgi veremiyoruz.

Hastalarimizin %11’inde C3 dizeyi normal bu-
lundu. Baska bir galismada da Cincinnati Cocuk

Hastanesi'nde izlenen APSGN’li ¢ocuk hastalarin
%10’unda serum C3 duizeyi normal bulunmustu ve
bu hastalarda bobrek biyopsisi yapilarak AGN tanisi
kesinlestirilmisti."? Bir calismada da AGN’li cocukla-
rin %5’inde C3 diizeyi normal bulunmustu.'? Biz C3
normal hastalarimizda, tipik AGN bulgulari ve 2 haf-
ta icinde klinik ve laboratuvar bulgularin dizelmesi
nedeniyle bobrek biyopsisi yapmadik. Bu sekilde
C3 dizeyi normal olan AGN’li gocuklarda komple-
man aktivasyonunun sistemik degil, in situ olarak
gerceklestigi ileri strllmustir."®

Yas gruplarina (<5 yas, 5-10 yas ve >10 yas)
goére siniflandirildiginda édem, hipertansiyon ve
akcigerde sivi birikimi sikliklarinin yas gruplari ara-
sinda farkhlik gostermemesi, akut glomerulonef-
ritte hastaligin klinik belirtilerinin asil nedeni olan
oliguri ve hipervoleminin tim yas gruplarinda ben-
zer siklikta oldugunu dusiindiirmektedir. Onceki
¢alismalarda klinik ve laboratuvar bulgularinin yas
gruplarina gére dagilimini inceleyen bir ¢calismaya
rastlayamadigimiz igin bu durumlari énceki verilerle
kiyaslama olanagi bulamadik. Ancak etyolojik ne-
den olarak tonsillofarenijitin en sik 5-10 yas arasi ¢o-
cuklarda olmasi dikkat gekmistir. Bu durum 5-10 yas
aras! ¢ocuklarin kes veya okulda en sik damlacik
enfeksiyonuna maruz kalarak streptokok enfeksiyo-
nuna en yogun maruz kaldigi dénem olmasindan
kaynaklanmis olabilir.

Laboratuvar bulgusu olarak hematuri, proteinu-
ri, 16kosituri, Gremi, ve ASO yiksekligi oranlari yas
gruplari arasinda farklilik géstermedi. Ancak C3 di-
sukligu ve anemi <5 yas grupta en yiksek olmak
Uzere anlamli farklilik gésterdi. Bu durumlar komp-
leman aktivasyonundaki farklik ve <5 yas grupta
demir eksikligi sikhdinin da fazla olmasi nedeniyle
hafif hemolizin bir araya gelmesi nedeniyle olabilir.

Klinik bulgular genellikle hipervolemiye bagl
oldugundan hastalarda sivi kisitlamasi ve ditre-
tikler kullaniimaktadir. Yine hipertansiyona yone-
lik antihipertansiflere de gerek duyulabilmektedir.
Nadirende dilretik ve antihipertansiflerin yetersiz
kaldigi durumlarda diyaliz gerekli olabilir. Dilretik
olarak furosemid kullaniimaktadir. Hastalarimizin
%79,5 furosemid, %20,5 hastaya da furosemid ve
nifedipin kullanildi. Klinigi dizelmeyen Ui¢ hastaya
da hemodiyaliz uygulandi. Hastalarimizin timu sifa
ile taburcu oldu. Yapilan takiplerinde ise hastalarda
herhangi bir komplikasyona rastlanmadi.

Sonug olarak, gocukluk gaginda AGN klinik bul-
gulari yas gruplarina gére anlaml bir farklilik gos-
termedi. Ancak C3 digiklugl ve anemi gelisimine 5
yasindan kuguk ¢ocuklarda daha sik rastlandi.
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