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Akut Gomerülonefritler

Akut glomerülonefrit (AGN), glomerüllerdeki akut seyirli 
bir inflamasyonun oluşturduğu bir klinik sendromdur. 
Tipik başvuru bulguları, makroskopik hematüri, hipertan-
siyon ve ödem üçlüsünden oluşur. Çocuklarda AGN’nin 
en sık nedeni poststreptokoksik glomerülonefrittir. 
Geçirilmiş bir streptokok enfeksiyonu kanıtı olup olmadı-
ğı ve serum kompleman seviyesi AGN ayırıcı tanısında yol 
göstericidir. Tipik APSGN vakalarında böbrek biyopsisi 
endikasyonu yoktur. AGN etiyolojisine bakılmaksızın tüm 
hastalara öncelikle destek tedavisi uygulanır. Çocuklarda 
APSGN’nin kısa ve uzun dönem prognozu genellikle iyi-
dir. Streptokok enfeksiyonlarına karşı etkin ve güvenli 
aşıların geliştirilmesi için çok sayıda klinik çalışma hâlen 
yürütülmektedir.

Anahtar kelimeler: Akut glomerülonefrit, streptokok enfek-
siyonu, hematüri, ASO
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Acute Glomerulonephritis

Acute glomerulonephritis (AGN) is a clinical syndrome 
which is associated with an acutely coırsing glomerular 
inflammation. The typical triad of its presenting symptoms 
is macroscopic hematuria, hypertension and edema. In 
children, the most common cause of AGN is poststreptococ-
cal glomerulonefritis. The evidence (/if any) of previously 
experienced streptoccal infection, and serum complement 
level provide guidance for the differential diagnosis of 
AGN. In cases with typical APSGN there is no indication of 
kidney biopsy. The primary medical care of all patients is 
supportive, regardless of the etiology of AGN. Short term- 
and long-term outcomes are generally favorable in child-
ren with APSGN Many clinical trials are currently procee-
ding for the development of both effective and safe vaccines 
against streptococcal infections.
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GİRİŞ

Glomerüllerdeki, akut ya da kronik seyirli bir infla-
masyonun eşlik ettiği etkilenme ve hasarlanma duru-
mu, glomerülonefrit (GN) olarak adlandırılır. 
Glomerül yapısını oluşturan bazal membran, mezen-
gium ve kapiller endotel kısımlarının her biri bu inf-
lamasyon sürecinden etkilenebilir (1).
 
Akut glomerülonefrit (AGN), ani başlayan makrosko-
pik hematüri ile birlikte, değişik düzeyde proteinüri, 
oligüri, azotemi, ödem ve hipertansiyon gibi belirti ve 
bulguların birlikte oluşturduğu klinik tablodur; nefritik 
sendrom olarak da adlandırılmaktadır (2-4).

Patogenezinde yer alan immunolojik süreci başla-
tan faktör, çoğu kez bir antijen-antikor reaksiyonu-

dur. Bu süreçte meydana gelen glomerüler infla-
masyon, damar geçirgenliğindeki artış ve doku 
hasarının nedenleri, kompleman sistemi, koagülas-
yon faktörleri, sitokinler ve büyüme faktörleri gibi 
inflamatuar mediatör sistemlerden bir ya da birka-
çının aktivasyonudur. Glomerüllerdeki inflamas-
yon ve ödem nedeniyle dokunun kanlanması bozu-
lur ve aniden glomerüler filtrasyon hızı (GFH) 
azalır. Suyun ve diğer metabolizma artıklarının 
idrarla atılamayıp vücutta birikmesi sonucunda 
oligüri, azotemi, ödem ve hipertansiyon, endotel 
hücrelerindeki hasar sonucunda da hematüri ve 
proteinüri ortaya çıkar. Volüm fazlalığının derece-
sine göre klinik tablo değişkenlik gösterir. Ağır 
volüm yüklenmesi durumunda, ciddi hipertansiyon 
ve akciğer ödemi gibi yaşamı tehdit eden klinik 
bulgular ortaya çıkabilir (3,5,6). 

Akut glomerülonefritler, primer veya sekonder ola-
rak gelişebilir (Tablo 1). Erkeklerde biraz daha sık 
görülür. Çocukluk dönemindeki en sık AGN nedeni 
postenfeksiyöz glomerülonefritlerden biri olan akut 
poststreptokoksik glomerülonefrit (APSGN) tablosu-
dur (3,6,7).
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POSTENFEKSİYÖZ GLOMERÜLONEFRİT

Sistemik ya da fokal herhangi bir enfeksiyondan 
sonra ortaya çıkan AGN tablosudur. İmmunolojik 
yanıtı başlatan tetikleyici etkenler, yaşanılan yere 
bağlı değişkenlik gösterir. Az gelişmiş bölgeler, kır-
sal alanlar ya da tropikal bölgelerdeki çocuk ya da 
erişkinlerde en sık etken streptokok enfeksiyonu 
iken, şehirleşmiş ve gelişmiş yerleşim alanlarında 
bulunanlarda ise stafilokoklar ve Gram negatif orga-
nizmalar da rol oynar. Stafilokoklarla ya da Gram 
negatif bakterilerle oluşan deri, endokard enfeksiyon-
ları, diş ve iç organ ilişkili abseler ve şantlar, özellik-
le immün sistem yetersizliği ya da diyabet gibi kronik 
hastalığı olan kişilerde etken olabilir. Bu etkenler 
dışında birçok mikroorganizma postenfeksiyöz AGN 
nedeni olabilmektedir (Tablo 2) (5,8-10).

AKUT POSTSTREPTOKOKSİK 
GLOMERÜLONEFRİT

TARİHÇE ve EPİDEMİYOLOJİ

Epidemik kızıl hastalığının ilk kez 18. yüzyılda 
Danimarka’da bildirilmesinden sonra 19. yüzyılda 
Avrupa’nın değişik bölgelerinde, yineleyen epidemile-
ri takiben bazı çocuklarda koyu kırmızı renkte bulanık 
idrar yapma, idrar miktarında azalma ve albuminüri 
oluştuğu gözlenmiştir. Bu vakaların diğer nefritlerden 
daha iyi seyrettiği dikkati çekmiş ve hastalık için 
“Kızıl Ateşi Sonrası Akut Hemorajik Nefrit” tanımla-
ması yapılmıştır. Yirminci yüzyılın başında ise bulaşıcı 
impetigo ile nefrit ilişkisi fark edilmiştir. Araştırmalar, 
hastalığın aslında belli serolojik tipteki grup A strepto-
kok (GAS) enfeksiyonlarından sonra oluşan bir komp-
likasyon olduğunu ortaya çıkarmıştır (11-18). 

Akut poststreptokoksik glomerülonefrit, grup A beta 
hemolitik streptokokların nefritojenik alt tipleri ile 
oluşan streptokok farenjitini (M1, M2, M3, M4, M25 

Tablo 1. Çocuklarda akut glomerülonefrite neden olan durumlar (3,6,7).

Primer glomerülonefritler
o IgA Nefropatisi
o Membranoproliferatif glomerülonefrit
o Anti-glomerül bazal membran hastalığı
o İdiopatik kresentik glomerülonefrit

Sekonder glomerülonefritler
o Postenfeksiyöz glomerülonefrit
o Lupus nefriti
o IgA vasküliti böbrek tutulumu (eski adıyla Henoch-Schönlein nefriti)
o ANCA ilişkili vaskülitler

• Mikroskopik polianjit
• Granülomatöz polianjit (eski adıyla Wegener granülomatozu)
• Eosinofilik granülomatöz polianjit (eski adıyla Churg-Strauss sendromu)

Tablo 2. Akut glomerülonefrite yol açabilen enfeksiyöz etken-
ler (5,8-10).

Bakteriyel

 
Viral 

Fungal

Paraziter

Boğaz ve cilt enfeksiyonları
• Grup A β hemolitik streptokoklar

Endokardit
• Stafilokok aereus
• Streptokok viridans 

Şant nefriti
• Stafilokok aereus
• Stafilokok albus
• Streptokok viridans

Akciğer enfeksiyonları
• Streptokok pnömoni
• Mikoplazma pnömoni

Visseral abseler ve diğer multisistem enfeksiyonları
• Stafilokok aereus
• Escherichia coli
• Pseudomonas species
• Proteus species
• Meningokok
• Treponema pallidum
• Brucella species
• Leptospira species
• Yersinia species
• Rickettsia species
• Haemophilus
• Klebsiella
• Legionella species
• Salmonella typhi

EBV
Parvovirus B-19
Varicella
CMV
İnfluenza
Adenovirus
Enterovirüsler (Coxackievirus, Echovirus)
Rubella
Kabakulak
Hepatit B ve C
HIV

Candida albicans
Histoplasma capsulatum
Coccidioides immitis

Schistosoma mansoni
Plasmodium falciparum
Plasmodium malaria
Toxoplasma gondii
Tripanosoma
Filaria
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ve bazı M12 alt tipleri) ya da cilt enfeksiyonunu (M2, 
M47, M49, M55, M60 alt tipleri) izleyen dönemde 
ortaya çıkar. Yeryüzünde yaygın olmakla beraber, 
% 97 gibi büyük çoğunluğu az gelişmiş ülkelerde 
görülür ve genelde sporadik özelliktedir. Bununla 
beraber sorumlu mikroorganizmalarla ilişkili epide-
mik toplu nefrit vakaları ile kalabalık ortamı paylaşan 
askeri ve sivil çeşitli topluluklar içinde yayılmalar da 
bildirilmiştir. Gelişmiş ülkelerdeki hastalık sıklığı, 
daha iyi çevre koşullarının sağlanmış olması ve strep-
tokok enfeksiyonlarının hemen hemen eradike edil-
mesine bağlı olarak belirgin azalmıştır. Sonbahar ve 
kış mevsimlerinde streptokok farenjitinden sonra 
ortaya çıkan, havanın ılık ve sıcak olduğu mevsimler-
de ise cilt enfeksiyonları ve piyoderma gelişimini 
izleyen APSGN vakalarına daha sık rastlanır. 
Hastalığın mevsimsel özelliklerine rağmen, tekli 
vakalar tüm yıl boyunca görülebilir. Tüm streptokok 
enfeksiyonlarından sonra APSGN gelişme riski % 
2’den az iken, nefritojenik olduğu bilinen serotiplere 
bağlı enfeksiyonlardan sonraki risk %5 ile %25 ora-
nına yükselmektedir (4,8,9,19,20).

pATOGenez

Bir immun kompleks hastalığı olduğu bilinmesine 
karşın, APSGN gelişimindeki en önemli tetikleyici 
etken olan nefritojenik antijen kavramı hâlâ tam açık-
lığa kavuşmamıştır. Glomerüllerdeki immun depo-
lanmayı başlatan etkene ilişkin farklı görüşler vardır, 
bunlar: 1) dolaşımdaki nefritojenik antijen içeren 
immün komplekslerin glomerüle oturması, 2) nefrito-
jenik antijenin glomerül kapiller duvarı içine sızması 
ve antijen-antikor birleşmesinin duvar içinde gerçek-
leşmesi, 3) streptokok antijenleri ile benzerlik göste-
ren normal glomerüler antijenler nedeniyle, mikroor-
ganizmaya karşı üretilen antikorların yapısal eleman-
lar ile çapraz reaksiyon göstermesi ve 4) dolaşımdaki 
streptokoklara ait, M proteini ya da endolizin gibi 
antijenlerin, glomerül kapiller duvara afinite göster-
mesiyle reaksiyonların tetiklenmesi olarak sayılabilir 
(8,9,20). 

Son zamanlarda, iki katyonik antijenin olası nefrito-
jenik antijenler olduğu ve APSGN patogenezinden 
bu antijenlerin sorumlu olduğu düşünülmektedir. 
Streptococcal pyrogenic exotoxin B (SPEB) ve 
plasmin-binding membrane receptor, the glyceral-
dehyde phosphate dehydrogenase (NAPlr/Plr, 

GAPDH) isimli bu antijenler, plazmini bağlayarak 
kompleman aktivasyonuna yol açmakta ve ardından 
gelen süreçler yoluyla kemotaksis ve glomerül bazal 
membran hasarına neden olmaktadır. Bu antijenlerin 
her ikisi de uzun süreli antikor yanıtı oluşturmakta, 
akut ataktan 10 yıl sonra bile bunlara karşı oluşmuş 
antikorlar saptanabilmektedir. APSGN tekrarının çok 
ender olması, bu sorumlu antijenlere karşı oluşan 
antikor yanıtının uzun süreli devam etmesiyle açık-
lanmaktadır (5,8,9,20). 

Akut poststreptokoksik glomerülonefrit, 3-14 yaşları 
arasındaki çocuklarda en sıktır ve 2 yaşından önce 
görülmesi çok enderdir. Erkeklerde kızlardan yakla-
şık iki kat daha sık görülür (8,9,20).

KLİNİK ÖZELLİKLER 

Hastalığı tetikleyen GAS enfeksiyonu tipik olarak 
boğaz ya da cilt yerleşimlidir. Ancak streptokok pnö-
monisinden sonra gelişen APSGN vakaları da bildi-
rilmiştir. Streptokok enfeksiyonu ile nefrit arasındaki 
latent dönem, üst solunum yolu enfeksiyonundan 
sonra 7-15 gün iken cilt enfeksiyonundan sonra 2-5 
haftadır. Latent dönem sırasında mikroskopik hema-
türi ve/veya proteinüri olabilir. Öncül streptokok 
enfeksiyonu, antibiyotik kullanımının çok yaygın 
olması nedeniyle hafif geçirildiğinden dikkati çek-
meyebilir (3,8,9,20).

Tipik APSGN vakalarının tümünde, hematüri, ödem 
ve hipertansiyon semptom üçlüsünün bulunması bek-
lenir. Proteinüri, oligüri ve azotemi de sık saptanan 
bulgulardır (5,20). 

Mikroskopik hematüri tüm vakalarda vardır; makros-
kopik hematüri ise hastaların yaklaşık %20-60’ında 
bulunur. Makroskopik hematüri olduğunda hastalar 
tarafından idrar, çay, kola, et yıkantı suyuna benzer 
renkte olarak tanımlanmaktadır (6,9,20,21).

Ödem vakaların 2/3’sinde görülmektedir. Yalnızca 
periorbital ve pretibial gibi perifere sınırlı olabileceği 
gibi, küçük çocuklarda daha sık olmak üzere jenera-
lize ödem tarzında da görülebilir. Daha az sıklıkta 
assit ya da plevral efüzyon ortaya çıkabilir. 
Hipervolemiye sekonder kardiyak yüklenme ile akci-
ğer ödemine ait klinik ve radyolojik bulgular saptana-
bilir. Eski bir çalışmada, hastaların yarısında konjes-



Çocuk Dergisi 16(1-2):1-10, 2016

4

tif kalp yetmezliği bulguları gösterilmesine karşın, 
solunum sıkıntısının yalnızca % 5 vakada başvuru 
yakınmaları arasında yer aldığı bildirilmiştir (8,9,20).

Hipertansiyon hastaların % 60-90’ında mevcuttur. 
Diastolik kan basıncı sıvı yükünün şiddetiyle önemli 
derecede ilişkilidir. Hipertansiyonun yol açtığı baş 
ağrısı, nöbet, bilinç bozukluğu ve görme duyusunda-
ki değişiklikler gibi serebral komplikasyonlara ise 
yaklaşık %30-35 sıklıkta rastlanır; hatta bazı çocuk-
larda hipertansif ensefalopati, AGN için ilk başvuru 
nedeni olabilmektedir (8,9,20,22).

Proteinüri, sık rastlanan bir belirti olmakla beraber, 
nefrotik sendrom tablosu yalnızca % 2-4 vakada orta-
ya çıkmaktadır (11,20).

Vakaların yaklaşık yarısında geçici oligüri gelişir, 
anüri daha seyrektir (5,8). 

Kliniğe bulantı, iştahsızlık, hâlsizlik ve solukluk gibi 
genel semptomlar şeklinde yansıyabilen azotemi, 
vakaların %25-65’inde görülmektedir (5,8,9). 

Çocuk Vakalardaki Daha Ender APSGN Başvuru 
Kliniği 

Akut poststreptokoksik glomerülonefritin tipik klini-
ği AGN tablosu olmakla birlikte subklinik seyirden 
nefrotik sendrom, hızlı ilerleyen glomerülonefrite 
(RPGN) kadar değişik klinik tablolarla karşılaşılabil-
mektedir (3,5,8,9,23).

Subklinik APSGN çoğunlukla hastaların aile yakınla-
rı veya yakın temasta oldukları kimselerde tanımlan-
maktadır (20,23).

Bazı vakalarda idrar bulgularının ön planda olmadığı 
hipertansiyon ve ödem ile başvuru görülebilmektedir. 
Vakaların bir kısmında ise ani yükselen kan basıncı 
etkisiyle başağrısı, kusma, konvülziyon, kortikal kör-
lük, bilinç değişikliği, afazi, hafıza kaybı bulgularıyla 
ortaya çıkan posterior reversible ensefalopati (PRES) 
tablosuyla karşılaşılabilir. Hatta PRES bulgularıyla 
başvurup sonrasında AGN tanısı alan vakalar vardır. 
İlginç olarak hafif ya da orta düzeyde ödem saptanan 
çocuklarda merkezi sinir sistemi bulgularının, öde-
min çok daha belirgin seyrettiği vakalardan daha sık 
görüldüğü bildirilmektedir. Bu vakalarda tam idrar 

tetkikinin yapılması ve yinelenmesi AGN tanısının 
konmasını sağlar (3,8,20,24-26).

Diğer bir atipik başvuru şekli de HSP benzeri dökün-
tü ile başlayan APSGN’dir (20,27). 

Çok ender vakalarda kresentik GN gelişebilir, bu 
durumda da RPGN tablosuyla karşılaşılır (8,19,23). 

Ender olarak akut romatizmal ateş ve APSGN birlik-
teliği bildirilmiştir (28,29).

LABORATUVAR 

İdrar incelemesi
• İdrarın makroskopik görünümü çoğu kez kola ya 

da et yıkantı suyuna benzer koyu kırmızı renkte 
ve bulanıktır (8,9,21).

• İdrar sedimentinde dismorfik eritrositler, eritrosit 
silendirleri ve kaba granüler silendirler görülür. 
Glomerül kaynaklı hematüride, idrara ulaşana 
kadar birçok kimyasal ve fiziksel etkilere maruz 
kalan eritrositlerin normal bikonkav yapısı bozu-
lur. Membranlarında düzensiz birçok çıkıntılar 
oluşan bu dismorfik hücreler akantosit veya 
Mickey Mouse hücreleri olarak da adlandırılır. 
Bazı durumlarda sedimentte lökosit ve lökosit 
silendirleri de mevcut olabilir (1,6,20).

• Proteinüri genelde nefrotik düzeye ulaşmaz (2,5,7).
• Fraksiyone sodyum atılımı diğer glomerülonefrit-

lerde olduğu gibi %1’den daha azdır; bu yönden 
APSGN prerenal azotemiye benzerlik gösterir 
(20,30).

Kan biyokimyası, seroloji ve kültür

Yakın zamanda geçirilmiş GAS enfeksiyonunun gös-
terilmesi APSGN tanısında önemlidir: Anti-strep-
tolizin O (ASO), anti-DNAaz B, anti-hiyaluronidaz, 
anti-streptokinaz antikorları tanıda kullanılabilir, pra-
tikte en fazla kullanılan ASO, streptokok farenjiti 
geçirenlerin %80-90’ında yüksek saptanabilmekte-
dir; enfeksiyondan sonra 1-4 haftada yükselmeye 
başlar, 3-5 hafta sonra pik yapar. Düzeyi yüksek 
değilse yaklaşık iki hafta sonra yinelenmesinde yarar 
vardır. Cilt enfeksiyonuna bağlı APSGN’de ASO’nun 
güvenilirliği ise çok azdır; buna karşın anti-DNAaz B 
%80-90 vakada artmış bulunur. Bu yüzden ASO ve 
anti-DNAaz B antikorları birlikte negatif bulunursa 
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streptokok enfeksiyonu daha kesin dışlanabilir. 
Farenjit nedeniyle antibiyotik tedavisi almış olanlar-
da ASO titresinde yeterli yükselme oluşmayabilir. 
GAS enfeksiyonunun kanıtlanmasındaki bir diğer 
yöntem olan Streptozim testi, içerdiği beş antijenden 
(DNAaz B, streptolizin O, hiyaluronidaz, nikotina-
mid adenin dinükleotidaz ve streptokinaz) herhangi 
birine karşı oluşan antikorların saptanmasında yarar-
lıdır (5,6,9,20,22,31,32).

Boğaz sürüntüsünden bakılan hızlı antijen testi, GAS 
enfeksiyonunun gösterilmesinde kullanılabilir (5).

Streptokok açısından boğaz veya cilt sürüntü kültür-
lerinde pozitiflik olasılığı, latent dönemin olması 
nedeniyle düşüktür (8,9,19).

• Vakaların %90’dan fazlasında kompleman C3 ve 
CH50 düzeyleri, özellikle hastalığın ilk iki hafta-
sında belirgin düşüktür, genellikle 6-8 hafta içinde 
normale döner (6,20). Kompleman C4 düzeyinde 
azalma beklenmez, ancak ender de olsa, kısa süreli 
hafif bir düşüklük olabileceği bildirilmiştir (6,7).

• Böbrek fonksiyonlarındaki bozulmanın metabo-
lik etkileri, kan biyokimyasındaki değişimlerle 
izlenebilir. AGN geçiren hastalardaki olası biyo-
kimyasal değişiklikler:

1) Serum üre, kreatinin, potasyum, ürik asit, fos-
for, magnezyum düzeylerinde artış,

2) Serum sodyum, kalsiyum düzeylerinde azalma,

3) Metabolik asidoz, başlıkları altında sıralana-
bilir (5,9,20,30).

• Dilüsyonel karakterde bir anemi olabilir (9,20).

• Başlangıçta, plazma renin aktivitesinin, sıvı retan-
siyonunun şiddetiyle orantılı olarak baskılandığı 
saptanır (8).

DÜZELME

İlk düzelmesi beklenen semptom oligüridir ve genel-
de 3-5 günde başlar. Ardından yaklaşık bir hafta 
içinde serum üre, kreatinin düzeylerinin azaldığı, 
ödem ve hipertansiyonun düzeldiği görülür; 2-3 haf-
tada makroskopik hematüri kaybolur, 6-8 hafta içinde 
serum kompleman C3 düzeyi artarak normale döner. 
ASO yüksekliği 6 aya kadar devam edebilir. 

Proteinürinin 3-6 ayda, mikroskopik hematürinin bir 
yılda kaybolması beklenir (Şekil 1) (6,20). 

BÖBREK BİYOPSİSİ

Öyküsü, bulguları ve klinik gidişi tipik APSGN ile 
uyumlu olan hastalarda biyopsi endikasyonu yok-
tur. Böbrek biyopsisi yalnızca APSGN dışındaki 
diğer tanıları düşündüren durumlarda veya progno-
zu değerlendirmek, spesifik tedavi başlamak ama-
cıyla gerekir (6,33). İlk başvuruda veya izlemde 
biyopsi endikasyonu olabilecek durumlar Tablo 
3’te belirtilmiştir.

Tablo 3. Böbrek biyopsisi endikasyonları (6,8,9,36).

İlk başvuruda biyopsi endikasyonları
•  Tipik olmayan yaş: < 2 yıl veya >12 yıl
•  Öncesinde böbrek hastalığı öyküsü
•  Öncesinde enfeksiyonun olmaması
•  Enfeksiyonla eşzamanlı başlangıç
•  Kronik böbrek hastalığı bulgularının olması
•  Sistemik hastalık düşündüren bulguların olması
•  Anüri
•  Nefrotik düzeyde proteinüri
•  Böbrek fonksiyonlarında hızlı bozulma
•  Normal serum kompleman C3 düzeyi

İzlemde biyopsi endikasyonları
Bulgularda beklenen düzelmenin olmaması

• Oligüri/azotemi >2 hafta
• GFH düşüklüğü > 4-6 hafta
• Uzamış hipertansiyon (>2-3 hafta)
• Makroskopik hematüri > 4 hafta
• C3 düşüklüğü > 8-12 hafta
• Hafif / orta proteinüri > 6 ay

Şekil 1. Tipik bir APSGN olgusunda zamana göre klinik ve 
laboratuvar bulgularının beklenen seyri (6,20).

GAS: grup A streptokok, ASO: anti-streptolizin O, 
C3: kompleman-3
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Işık mikroskopisiyle incelemede APSGN’de glome-
rüller büyük boyutlu, kanlanması nispeten azalmış 
olarak görülür, mezangial hücrelerde diffüz prolife-
rasyon ve mezangial matrikste artış gözlenir. Erken 
dönemde polimorf nüveli lökosit infiltrasyonu var-
dır. Glomerüllerin hem boyut hem de içerik olarak 
arttığı bu durum, diffüz endokapiller proliferasyon 
olarak adlandırılır. Mezangial alanda genişleme ve 
ödem nedeniyle kapiller lümenler daralmış ya da 
tıkanmıştır. Daha ağır vakalarda kresent oluşumu ve 
intertisyel inflamasyon da görülebilir, ancak bunlar 
hastalığa özgün değildir. İmmünfloresan boyama ile 
özellikle glomerül bazal membranında (GBM), daha 
az oranda da mezangial alanlarda granüler IgG ve 
kompleman C3 birikimi görülür (3,5,20,34).

AYIrICI TAnI

Bazı hastalıklar AGN tablosunu taklit edebilir, fakat 
ayrıntılı anamnez, fizik muayene ve başlangıç labo-
ratuvar testleri ile kolaylıkla AGN’den ayrımı yapı-
labilir:

Hemolitik üremik sendromda makroskopik hematü-
ri, proteinüri, hipertansiyon ve akut böbrek yetmez-
liği sıklıkla olur, fakat hemolitik anemi, trombosito-
peni de görülür. Ayrıca HÜS’te diyare öyküsü olabi-
lir. Alport sendromlu hastaların bazılarında makros-
kopik hematüri ve proteinüri olur; aile öyküsü, işit-
me kaybı ve böbrek biyopsisi tanının konmasını 
sağlayacaktır (3,6). 

Konunun başında da belirtildiği gibi, primer böbrek 
hastalıkları ve sistemik hastalıklar AGN’ye yol aça-
bilmektedir (Tablo 1). Çocukluk döneminde AGN 
tablosunun %90’ından APSGN sorumludur. Detaylı 
öykü ve fizik muayene, sistemik hastalıkların ayırıcı 
tanısı açısından yol gösterir. Yakın zamanda geçiril-
miş bir üst solunum yolu enfeksiyonu (ÜSYE) 
öyküsü APSGN ve IgA nefropatisinin her ikisinde 
de yer alabilir, fakat IgA nefropatisinde APSGN’den 
farklı olarak ÜSYE öyküsü AGN tablosunun 1-2 
gün öncesindedir ve ilaveten öyküde yineleyen 
makroskopik hematüri ataklarından söz edilebilir. 
Lupus nefritinde AGN tablosuna cilt bulguları, foto-
sensitivite, aft, artrit, nörolojik semptomlar eşlik 
edebilir. IgA vaskülitinde daha ağırlıklı olarak alt 
ekstremitelerde yer alan palpabl purpuralar, karın 
ağrısı, artralji, artrit gibi ilave bulgular vardır. 

ANCA ilişkili vaskülitlerde ve antiglomerül bazal 
membran hastalığında pulmoner hemoraji ile ilgili 
semptomlar olabilir, ayrıca ANCA ilişkili vaskülit-
lerde ateş, hâlsizlik, büyüme geriliği, kilo kaybı, 
kronik sinüzit, astım benzeri semptomlar ve oral 
ülserler gibi yakınma ve bulgular dikkati çekebilir 
(6,35).

Akut glomerülonefrit etiyolojisini aydınlatmada 
laboratuvar tetkiklerinden en önemlisi kompleman 
düzeyleridir. Kompleman C3 ve C4 düzeylerine 
göre ayırıcı tanının nasıl yapılacağı ve istenecek 
ileri tetkikler Şekil 2’de belirtilmiştir. 

Sistemik bulguları belirgin olmayan lupus nefritin-
de C3 ile beraber, C4’ün de düşük olması ve düzel-
memesi tanıya ulaşmaya yardımcıdır. APSGN ile 
ÜSYE’nin tetiklediği membranoproliferatif glome-
rülonefrit (MPGN) arasında başlangıçta ayırım 
yapılamasa bile hipertansiyonun dirençli seyretme-
si, proteinürinin daha belirgin olabilmesi ve C3 
düzeyinin beklenen zamanda normale dönmemesi 
tanıya ulaşmayı sağlayacaktır (1,2).

Akut faz belirteçlerinin yüksek olduğu vakalarda 
sistemik hastalıklar kesinlikle dışlanmalıdır (36).

Akut glomerülonefrit nedenlerinden biri olan şant 
nefriti, hidrosefali tedavisi için yerleştirilen 
ventrikülo-atrial veya ventrikülo-jugular şant ilişkili 
kronik enfeksiyon sonucu görülmektedir. Günü-
müzde kullanılan ventrikülo-peritoneal şantlara 
bağlı AGN gelişmesi çok enderdir (22,33).

TEDAVİ ve PROGNOZ

Tedavi

Başlatan etkenin streptokok enfeksiyonu olmasına 
karşın, enfeksiyona yönelik tedavi APSGN gelişme-
sini önlememektedir. Antibiyotik tedavisi, enfeksi-
yonun yayılmasını engellemek amacıyla önerilmek-
tedir (5,9,20).

Hastalığın belirtisiz seyrettiği vakalar ayaktan izle-
nebilir (8). Hastanede yatış endikasyonları hipertan-
siyon, konvulziyon, konjestif kalp yetmezliği, oli-
güri, azotemi, hiperkalemi ve ilerleyici karakterde 
böbrek fonksiyon bozukluğu olmasıdır. AGN etiyo-
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Şekil 2.  AGN tanılı hastaya yaklaşım (5,6).
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lojisi ne olursa olsun öncelikle destekleyici tedavi 
sağlanmalıdır. Volüm yüklenmesi/HT tedavisinde 
sıvı ve tuz kısıtlanması başlıca tedavidir. Ağır ödem 
ve hipertansiyon varsa loop diüretikleri verilmelidir. 
Diüretik tedavisine rağmen, HT kontrol edilemezse 
antihipertansif ilaç olarak kalsiyum kanal blokerleri 
öncelikle tercih edilmelidir. Anjiotensin dönüştürü-
cü enzim inhibitörleri ve anjiotensin reseptör blo-
kerleri, GFH’yı azaltma ve hiperkalemi riskinden 
dolayı akut dönemde genellikle kullanılmaz (6,8,20). 
Hipertansif ensefalopatide yoğun bakım izlemi 
gereklidir, kan basıncı kontrolü için nitroprussid 
tedavisi verilebilir. Diyaliz tedavisi oligo-anüri, 
dirençli hiperkalemi veya loop diüretiklerine yanıt-
sız sıvı yüklenmesinin eşlik ettiği ağır akut böbrek 
hasarında gereklidir (4,9). Destekleyici tedavi haricin-
de spesifik tedaviye biyopsi tanısına göre karar 
verilir (6,33). 

Uzun Süreli Takip ve Prognoz

Kardiyovasküler ve metabolik yönden dengede, 
böbrek fonksiyonları düzelmiş ve tedavi ile hiper-
tansiyonu kontrol altına alınmış olan hastalar tabur-
cu edilebilir (6). Taburcu edilmiş hastalar ilk 6 ay 4-6 
haftada bir, bir yıla kadar ise 3-6 ayda bir kontrol 
muayenesine çağrılabilir. Antihipertansif tedavi 
alanlar daha yakın takip edilmelidir. Hastaların 
pediatrik nefroloji kontrollerinden çıkarılabilmesi 
için hematüri ve proteinürinin düzelmesinin üzerin-
den en az bir yıl geçmiş olması tavsiye edilmektedir 
(6). APSGN’nin yinelemesi beklenmemektedir; fakat 
çok nadiren nüks eden vakalar bildirilmiştir (37).

Çocuklarda APSGN’nin kısa süreli prognozu genel-
likle çok iyidir. Hastalık son derece ender olarak 
hiperkalemi veya pulmoner ödeme sekonder ölümle 
sonuçlanabilmektedir. Hastaların büyük çoğunlu-
ğunda uzun süreli takipte herhangi bir sekel kalma-
maktadır; on-yirmi yıllık takiplerinde anormal idrar 
bulguları yaklaşık %20 oranında, hipertansiyon %3 
oranında, azotemi ise %1’den az bildirilmektedir. 
Erişkinde ise uzun süreli prognoz çocuklardan daha 
kötü olup iyileşme sürecinde hastanın yaşı, eşlik 
eden başka hastalıkların varlığı gibi faktörler önem 
taşımaktadır (8,9,38,39).

Çocuklardaki APSGN’ye bağlı kalıcı sekel oranının 
düşük olmasına rağmen, GAS enfeksiyonları özel-

likle az gelişmiş ülkelerde çok önemli morbidite ve 
mortalite nedenidir. Bu yüzden vakaların izlemi 
kadar enfeksiyonların önlenmesi de önem taşımak-
tadır. GAS’a ait M proteinlerinin 200’den fazla 
antijenik farklılık göstermesi nedeniyle, aşı geliştir-
me çalışmaları, uzun bir süre istenen başarıya ulaşa-
mamıştır. Ancak gelişmiş ülkelerdeki GAS enfeksi-
yon etkenlerinin %72’den fazlasını kapsayan ve faz 
II klinik çalışması tamamlanan 26 valanlı bir aşının 
geliştirilmesi, Amerika Birleşik Devletleri ve 
Avustralya’da bu konudaki çalışmalara ayrılan 
finansal desteğin büyük oranda artmasını sağlamış-
tır. Ardından geliştirilen 30 valanlı GAS aşısının, 
içermediği diğer suşlara karşı da çapraz bir koruma 
sağladığının preklinik çalışmalarda belirlenmesi, 
gelecek için oldukça umut vericidir (40).
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