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OZET

AKUT POSTSTREPTOKOKSIK GLOMERULONEFRIT TANILI COCUK
HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI

DR. DOGUKAN MUSTAFA KESKIN
UZMANLIK TEZi, KONYA, 2021

AMAGC: Calismamizin amaci APSGN tanili olgularda, cinsiyet dagilimini, bagvuru yasini,
bagvuru sikayetlerini, tan1 anindaki klinik, laboratuar ve gorintuleme bulgularini, uygulanan
tedavileri, hastalarm klinik seyirlerini ve hastanede yatig siirelerini etkileyen faktorleri

belirlemektir.

YONTEM: Cahsmamizda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk
Nefroloji klinigimize 2010-2020 yillar1 arasinda bagvuran, APSGN tanis1 konan 44 olgunun
verileri geriye doniik olarak degerlendirilmistir. Veriler, tan1 ve takip sirasinda kaydedilen

bilgiler ve laboratuar sonuglar1 dikkate almmarak dosyalarin incelenmesinden elde edilmistir.

BULGULAR: Calismamizda APSGN tanis1 alan 24’0 (%54,5) erkek, 20°si (%45,5) kiz 44
hasta incelendi. Tiim hastalarin bagvuru yaslar1 ortalamasi1 8,65+3,31 yildi. Hastalarin en sik
basvuru sikayeti ve bulgular1 44 hastada (%100) hematiri [34’iinde (%77,3) makroskobik,
10’unda (%22,7) mikroskobik hematiri], 28’inde (%63,6) 0dem, 22’sinde (%50)
hipertansiyondu. Laboratuar bulgularinda hastalarimizin 30’unda (%68,2) CRP, 26’sinda
(%59,1) sedimantasyon yiiksekligi oldugu; 19’unda (%43,1) albumin, hepsinde (%100) C3,
15’inde (%34) C4 dizeyi diisiikliigii oldugu goriildii. GFR<90 mL/dk/1.73m? olan hasta
sayist 17’ydi (%38,6). GFR’leri diisiik olan hastalarda notrofil degeri, notrofil/lenfosit orani,
CRP degeri daha yiiksek; hemoglobin ve sodyum degeri daha diisiik bulunmustur (p<0,05).
Hastalarimizin hepsine bagvuru aninda ultrason ile Uriner sistem degerlendirmesi yapilmig
olup 27 hastamizin (%61,3) bobrek parankiminde ekojenite artist saptandi. Bobrek
parankiminde ekojenite artigi olanlar ve olmayanlar arasinda hastanede yatis siireleri,
mikroskobik hematiiri diizelme siiresi, CRP degeri ve beyaz kiire sayisi arasinda anlamli

farklilik oldugu goriildi (p<0,05). Hastanede daha uzun yatanlarin bagvuru sirasindaki



GFR’si, albumin ve C3 degeri daha diisiik, idrarda protein/kreatinin orani ve idrar dansitesi
daha yuksek bulunmustur (p<0,05).

SONUGC: APSGN’li hastalarda yiksek notrofil, notrofil/lenfosit oran1 ve CRP degeri
hastaligin siddeti ile iligkili bulunmustur. Bobrek parankiminde ekojenite artisi mikroskobik
hematiri diizelme stiresinin gostergesi olabilir. Ayrica bobrek parankiminde ekojenite artis,
diisik GFR, albumin ve C3 degeri, artmis idrar dansitesi ve idrarda protein atilimi gibi

etmenlerin de hastanede uzun yatis siiresi i¢in risk faktorleri oldugu saptanmistir.

Anahtar kelimeler: Cocuk, Akut poststreptokoksik glomertlonefrit, Cocuk nefrolojisi.



ABSTRACT

EVALUATION OF PEDIATRIC PATIENTS DIAGNOSED WITH ACUTE
POSTSTREPTOCOCCAL GLOMERULONEPHRITIS

DR. DOGUKAN MUSTAFA KESKIN
DISSERTATION, KONYA, 2021

OBJECTIVE: The aim of our study is to determine the gender distribution, age of admission,
presenting complaints, as well as clinical, laboratory and imaging findings at the time of
diagnosis, treatments applied, clinical course of patients and the factors affecting duration of
hospitalization in patients diagnosed with APSGN.

METHOD: In our study, the data of 44 cases diagnosed with APSGN and admitted to our
Meram Faculty of Medicine Division of Pediatric Nephrology between 2010 and 2020 were
evaluated retrospectively. The data were obtained through examination of the medical
records, taking into account the information recorded during diagnosis and follow-up, and the

laboratory results.

RESULTS: In our study, a total of 44 patients, 24 (54.5%) male and 20 (45.5%) female, who
were diagnosed with APSGN were examined. Patients’ mean age at admission was 8.65+3.31
years. The most common presenting complaints and findings of the patients were hematuria in
44 patients (100%) [macroscopic hematuria in 34 (77.3%), microscopic hematuria in 10
(22.7%)], with 28 (63.6%) patients having edema and 22 (50%) patients having hypertension.
In laboratory findings, 30 (68.2%) of our patients had high CRP and 26 (59.1%) high
erythrocyte sedimentation rate; It was observed that 19 (43.1%) had low albumin, all (100%)
had low C3 levels and 15 (34%) had low C4 levels. The number of patients with GFR<90
mL/min/1.73m? was 17 (38.6%). Neutrophil count, neutrophil/lymphocyte ratio and CRP
level were higher in patients with low GFR, whereas hemoglobin and sodium levels were
lower (p<0.05). All of our patients had urinary system evaluated by ultrasound on admission,
and an increased echogenicity of renal parenchyma was detected in 27 patients (61.3%). It

was determined that there was a significant difference between the patients with and without

Vi



echogenicity in the kidney parenchyma in terms of duration of hospitalization, recovery
period of microscopic hematuria, CRP value and white blood cell count (p<0.05). Those with
a longer duration of hospitalization had lower GFR, albumin and C3 levels on admission, and

higher urine density (p<0.05).

CONCLUSION: In patients with APSGN, elevated neutrophil count, neutrophil/lymphocyte
ratio and CRP levels were found to be associated with disease severity. Increased
echogenicity of renal parenchyma may be an indicator for recovery time of microscopic
hematuria. Furthermore, factors including increased echogenicity of renal parenchyma;
decreased GFR, albumin and C3 levels; increased urine density and urinary protein excretion
were determined to be risk factors for longer duration of hospitalization.

Keywords: Child, Poststreptococcal Glomerulonephritis, Pediatric nephrology.
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SIMGELER VE KISALTMALAR
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PIGN
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: Angiotensin converting enzyme
: Akut glomerilonefrit

: Anti nikleer antikor
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- Atrial natridiretik peptid

: Akut poststreptokoksik glomerlonefrit
. Anti-streptolizin O
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: A grubu beta-hemolitik streptokok

: Glomertler filtrasyon hizi
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: Transforming growth factor-B
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1.GIRIS VE AMAC

Akut poststreptokoksik glomerulonefrit (APSGN), streptokok enfeksiyonlarindan
sonra gelisen ve immun mekanizmayla olusan glomeriillerin yaygm enflamatuar bir
hastaligidir. Cocukluk ¢agi glomeriilonefritlerinin (GN) en sik nedenlerinden birisidir
(Davis 2007). Genellikle A grubu beta-hemolitik streptokok (GAS) ile olusan bogaz ya da
cilt enfeksiyonu sonrasinda gelisir. Nadiren ise C ve G grubu streptokok enfeksiyonundan
sonra gorulur (Rodriguez-lturbe ve Haas 2016). En sik goriildiigii yas araligi 4-14 yil
olmakla birlikte, siit cocuklugu déoneminde de hastalar bildirilmistir. 2 yas alt1 ve 20 yas
tistli nadirdir ve erkeklerde kadinlara gore iki kat daha sik goriiliir (Rodriguez-Iturbe ve ark
2016). GAS enfeksiyonlarmin neden oldugu diger hastaliklar gibi, sosyoekonomik diizeyi
diistik olan toplumlarda daha ¢ok gorilmektedir. Bu nedenle hijyen sorunlarinin ve hane
ici kalabalik yasamlarin diizeltilmesine yonelik ¢alismalar 6nem tasimaktadir (Carapetis ve

ark 2005).

APSGN genellikle bogaz enfeksiyonundan 1-2 hafta sonra, cilt enfeksiyonundan 3-
5 hafta sonra gorulmektedir (Rodriguez-lturbe ve ark 2016). Baslica klinik bulgulari
arasinda makroskobik veya mikroskobik hematiri, idrar miktarinda azalma, kan basinci
yiiksekligi, 6dem ve bobrek yetmezligidir. Gegirilmis GAS enfeksiyonu kanitinin olmasi
tanty1 destekler. APSGN en sik rastlanan nefritik sendromlardan biri olmasina ragmen
hastalarm farkli klinik tablolarla basvurmasi nedeniyle tanis1 hala gézden kacabilmektedir
(GOk ve Zeybek 2017).

APSGN genel olarak benign karakterli bir bobrek hastaligidir ve ¢ogu zaman
sekelsiz iyilesmektedir (Pinto ve ark 2001). Kotu prognostik faktorlere sahip APSGN
hastalarinin tedavisi tartigmalidir ve randomize kontrollii ¢aligmalara ihtiya¢ vardir (GOk

ve Zeybek 2017).

Bu c¢alismamizin amaci klinigimizde takibi yapilan APSGN’li hastalarin
dosyalarmi geriye dogru inceleyerek tani yasini, basvuru anindaki klinik ve laboratuar

bulgularini, uygulanan tedavileri ve hastalarin sag kalimimni belirlemektir.



2.GENEL BIiLGIiLER

A grubu beta-hemolitik streptokoklar diger ismiyle Streptococcus pyogenes,
insanlarda bogaz ve burunda yasayabilen bakterilerdir. Pediatrik populasyonda
tonsillofarenjit etyolojisinde dénemli bir yer tutar (Klein 1994). Bu bakteri grubu ¢ogu
zaman bogaz enfeksiyonuna veya ciltte impetigoya neden olur. Cogunlukla hafif
enfeksiyon seklinde goriiliir. Daha nadir olarak da perianal selilit, vajinit, septisemi,
pnomoni, endokardit, perikardit, osteomyelit, sipiratif artrit ve seliilite neden olur. Ayrica
GAS’larmn iki ciddi non-siipiiratif komplikasyonu vardir; akut romatizmal ates ve akut

glomerulonefrit (Francisco 2019).

Glomerillerdeki bazal membran, mezensium veya kapiller endotel kisimlarinin
akut veya kronik seyirli inflamasyonun eslik ettigi etkilenme ve hasarlanma durumu, GN
olarak adlandirilir (Jennette ve Falk 2014). Akut glomerulonefrit (AGN) tablosu Klinik
olarak asemptomatik, akut nefritik veya nefrotik sendrom hatta bobrek yetmezligi seklinde
gorilebilir. Akut glomerulonefrit cocuk nefrolojisinin en 6nemli ve yaygin hastaliklarmdan
birisidir. Olgularin ¢ogunda sonug¢ iyi olsa bile, hem gelismis hem de gelismemis
bolgelerde, ¢ocuklarda akut bobrek yetersizligi ve hastaneye yatisin en Onemli
nedenlerinden birisi olmaya devam etmektedir (Eison ve ark 2011). Cocukluk
dénemindeki en stk AGN nedeni postenfeksiyoz glomerilonefritlerden (PIGN) biri olan
APSGN’dir. PIGN, enfeksiyoz ajanlarin neden oldugu biiyliik bir GN grubunu icerir.
PIGN’ye neden olan enfeksiyoz ajanlar Tablo 2.1°de gosterilmistir. APSGN, PIGN nin en
iyi bilineni oldugu icin ve bu hastaligin en sik goriilen klinik tablosu akut nefritik sendrom
oldugu i¢in, AGN ve akut nefritik sendrom terimleri siklikla ve yanlis bir sekilde birbirinin
yerine kullanilmaktadir (Rodriguez-lturbe ve ark 2016).

APSGN ani baslayan makroskobik hematiri, 6dem, hipertansiyon ve renal
yetersizlikle karakterizedir. Cocuklarda makroskobik hematiirinin en sik glomeriiler
nedenlerinden birisidir. APSGN az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde daha g¢ok

gorilmektedir (Eison ve ark 2011).

Tablo 2.1. Postenfeksiyéz glomerulonefritin enfeksiyoz nedenleri (Tasic 2016).



Bakteriyel Viral Fungal Paraziter
A, C, G grup streptokok  Coxsackievirus Coccidioides immitis P. malariae
Streptococcus viridans Echovirus Candida P. falciparum

Stafilokoklar

Cytomegalovirus

Histoplasma

Schistosoma mansoni

Pneumococcus Epstein—Barr virus Leischmania
Hemophilus Hepatitis B, C Toxoplasma gondii
Neisseria meningitidis HIV Filariasis
Mycobacteria Rubella Trichinosis
Salmonella typhi Kizamik Trypanosomes
Klebsiella pneumoniae Su ¢igegi Echinococcus
Escherchia coli Vaccinia

Yersinia enterocolitica Parvovirus

Legionella Influenza

Brucella melitensis Adenovirus

Listeria Kabakulak

Leptospira Hantavirus

Treponema pallidum Rotavirus

Corynebacterium bovis
Actinobacilli
Bartonella henselae

2.1. Tarihcge

APSGN ile ilgili en eski tanimlamalardan biri

1812'de yaymlanan bir makalede

gecmektedir. Bu makalede kizilin komplikasyonlar1 detaylandirilmis ve ortaya ¢ikan GN
tablosu "kizildan sonra olusan 6dem" olarak tanimlanmistir. Genelde ¢ocuklarda hafif
seyirli oldugu, atesten yaklasik {i¢ hafta sonra ortaya ¢iktigi, yiizde baslayan 6dem, idrar
cikisinda azalma, koyu renkli idrar, bulanti ve kusma oldugu ve bunun uzun surmedigi,
zamanla geriledigi belirtilmistir. Ayrica bu durumun kardeslerde genel popiilasyona gore
daha sik goriildiigii bildirilmistir (Wells 1812). Idrar ¢ikismnm azalmasi ve idrarm
koyulagmasi, on sekizinci yiizyilda kizil salginlarmmn korkulan bir komplikasyonuydu
(Becker ve Murphy 1968). Wolfgang Amadeus Mozart’in 1791°de muhtemelen APSGN
nedeniyle 61diigi diisiiniilmektedir (Zegers 2009).

1911°deki, bir makalede alerji olarak adlandirilan, antijen-antikor kaynakli
patojenik mekanizmanin varlig1 ortaya konulmustur (VVon Pirquet 1911). 20. Yiizyilin ilk
yarisinda Dick ve Dick'in (1923) deneysel galigmalarinda, Dochez ve Sherman’in (1924)

klinik ¢aligmalarinda, kizilin nedeninin beta hemolitik streptokok oldugu gosterilmistir.



Poststreptokoksik glomertlonefrit terimi, streptokoklara bagli {ist solunum yolu ve cilt
enfeksiyonlarmi takiben gorilen GN vakalarmin tespitinden sonra kullanilmaya
baglanmistir (Rodriguez-lturbe ve Batsford 2007). Lyttle’in (1938) 116 AGN’li hastanin
109'unda, streptokok enfeksiyonlarinin bakteriyolojik veya serolojik olarak varligini
kanitladig1 c¢aligmasi ve Futcher’in (1940) GN’nin piyoderma ve streptokok vyara
enfeksiyonlar: ile iligkisini belirledigi g¢alismasi bu vakalarm belirtildigi en 6nemli

calismalardandir.

2.2. Epidemiyoloji

APSGN, gilinimizde tim dinyada streptokok enfeksiyonunun onemli bir non-
supdratif komplikasyonu olmaya devam etmektedir (Eison ve ark 2011). Cilt
yaralanmalari, bocek siriklart ve kotii hijyen GAS enfeksiyonuna yatkinlik olusturur.
Nefritojenik bir GAS susu ile enfeksiyondan sonra APSGN gelisme riski yaklasik %15'tir;
M 49 susu i¢in faringeal enfeksiyondan sonra %5 ve piyodermadan sonra %25'tir (Tasic
2016).

Diinya c¢apinda tahmini yillik vaka sayist 472.000°dir; bu vakalarin yaklasik
404.000'i ¢ocuklarda gorulir (Carapetis ve ark 2005). Olgularn %97°si az gelismis
tilkelerde goriilmektedir ve %1’inde mortalite gelismektedir (GOk ve Zeybek 2017). Yash
toplumda ise sanayilesmis lilkelerde, daha ¢ok malignensi, alkol kullanimi, diyabet gibi
risk faktorleri olanlarda goralir (Montseny ve ark 1995). APSGN gelismis iilkelerde nadir
goriiliip, insidansin yilda 100.000 kisi basina yaklasik 0,3 yeni vaka oldugu tahmin
edilmektedir (Coppo ve ark 1998). Diisiik gelirli Glkelerdeki insidans ¢ok daha yiksek olup
yilda 100.000 kisi basma 9,5 ila 28,5 yeni vaka oldugu tahmin edilmektedir (Carapetis ve
ark 2005, Marshall ve ark 2011).

Sanayilesmis tilkelerde insidans 1970'lerden 1990'lara kadar azalmaya devam
etmistir (Roy ve Stapleton 1990, Zhang ve ark 1994, Rodriguez-lturbe ve Musser 2008).
Bunun nedenleri arasinda streptokok enfeksiyonlarmnin tedavisine daha kolay erigim
saglanmas1 ve sularda kullanilan floriiriin streptokoklarin virulans faktorlerini azaltmasi

gosterilebilir (Thongboonkerd ve ark 2002).



Streptokoklara bagh cilt enfeksiyonlar1 yaz aylarinda ve sicak iklimlerde daha sik
gorulir (Madeleine 2000). Bu nedenle cilt enfeksiyonu ile iligkili APSGN tropikal iklime
sahip bolgelerde daha fazla gorulmektedir (Sulyak 2004). Farkli mevsimlere sahip cografi
bolgelerde, pyoderma ile iligkili vakalar yaz sonu veya sonbahar basinda ortaya ¢ikma
egilimi gosterirken, siirekli tropik iklime sahip bolgelerde vakalar yil boyunca meydana
gelir (Reinstein 1955, Bisno ve ark 1970, Dillon 1970, Berrios ve ark 2004). Buna karsilik,
tliman bolgelerde farenjit ile iliskili APSGN daha hakimdir (Ilyas ve Tolaymat 2008).

Streptokok enfeksiyonlarmin bir komplikasyonu olarak goriilen APSGN tarihte pek
cok toplu vakalara ve epidemilere neden olmustur. Goriilen toplu vakalardan bazilari;
Minnesota'daki Red Lake Indian Reservation salgmi Trinidad'da Ispanya limani salgin1 ve
Venezuela'daki Maracaibo salgini sayilabilir (Poon-King ve ark 1967, Anthony ve ark
1969, Rodriguez-Iturbe 1984). En son goriilen epidemilerden birisi 2000 yilinda,
Brezilya'nin Nova Serrana bdlgesinde goriilmiistiir. Bu epidemi Streptococcus
zooepidemicus'un neden oldugu mastitli ineklerin pastorize edilmemis siitiiniin
tiketilmesiyle meydana gelmistir (Balter ve ark 2000) Streptococcus zooepidemicus’un,
sanayilesmis iilkelerdeki fakir topluluklarda son yirmi yilda toplu vakalara neden oldugu
bildirilmistir (Nicholson ve ark 2000). Diger epidemi ise 2011°de, Avustralya'nin Kuzey
Bdlgesindeki yerli topluluklarda gdérilen emm55 A grubu streptokok enfeksiyonu

nedeniyle ortaya ¢ikan piyodermadan sonra gériilmiistiir (Marshall ve ark 2011).

2.3. Etyoloji ve Patogenez

APSGN immin kompleks aracili bir hastaliktir. Glomeriillerde antikor aracili hasar
olusur. Bobrek hasarmin patogenezinde cesitli mekanizmalar yer almaktadir. Kan
dolasimindaki veya in situ olarak olusan immiin kompleksler, cesitli sitokinlerin ve diger
hiicresel bagisiklik faktdrlerinin Gretimine yol agan kompleman kaskadini aktive eder, bu
da hiicresel proliferasyon ve glomertllerde ddem ile kendini gosteren enflamatuar bir
reaksiyon baglatir (Matsell ve ark 1994, Soto ve ark 1997). Dolagan immiin komplekslerin
glomerillerde  birikmesi; antijen yiklne, antijen-antikor oranma ve immun

komplekslerinin boyutuna baghdir (Dixon ve ark 1961, Germuth ve ark 1972).



2.3.1. Nefritojenik Antijen

Nefritojenik antijenlerin tanimlanmasi onemli bir arastrma ve tartigma konusu
olmustur. Geleneksel olarak, APSGN'nin GAS’larda bulunan bir antijenden kaynaklandigi
diistinilmistiir. Streptococcus pyogenes M 1, 2, 4 ve 12 suslar1 Ust solunum yolu
enfeksiyonlarindan kaynaklanan epidemik nefrit ile iliskilendirilirken; M 47, 49 ve 55
suslar1 piyoderma sonrasi epidemik nefrit ile iliskilendirilmistir (Rodriguez-lturbe ve Haas
2016). Bununla birlikte daha yakin zamanlarda, GN’nin hem epidemik hem de sporadik
vakalarda C grubu streptokoklardan (Streptococcus zooepidemicus) kaynaklanabilecegi
bulunmustur (Balter ve ark 2000, Nicholson ve ark 2000). Bu durum nefrite neden olabilen

antijenik fraksiyonlarin sadece GAS’lardan tiiretilmedigini gostermistir.

Yakin zamanda yapilan c¢alismalarda, streptokoklarin nefritojenik potansiyeli ile
iligkili olabilecek iki ayr1 antijene odaklanilmistir. Halen aktif olarak arastirilmaya devam
eden en onemli streptokokal nefritojenik antijenler, nefrit iligkili streptokokal plazmin
reseptori (NAPIr) ve streptokok pirojenik ekzotoksin B (SPEB) ile zimojen prekursoriduar
(Vogt ve ark 1983, Poon-King ve ark 1993, Yoshizawa ve ark 2004, Oda ve ark 2010).
Glomeriiler yapilarda bir kez biriktikten sonra, bu antijenlerin her ikisi de kompleman
aktivasyonunu indikler, glomeriler doku hasarmi tetikler ve mezengial, endokapiller

bodlgelerde inflamatuar yanit1 indiikler.

NAPIr’nin nefritojenik 6zelligi plazmine baglanmasindan kaynaklanir. Plazmine
baglanarak kompleman aktivasyonuna neden olur, ardindan gelen siire¢ler yoluyla
kemotaksis ve glomeriil bazal membran hasarma neden olur. Ayrica APSGN'nin
baslangicindan 10 yil sonra dahi serumda NAPIr antikorlar: tespit edilebilir. APSGN’li
hastalarin bobrek biyopsisinde mezensial hiicrelere, endotelyal hiicrelere ve nétrofillere
lokalize NAPIr saptanmaktadir (Oda ve ark 2010). Fujino ve arkadaslar1 (2007), NAPIr
ekspresyonunun ve gen sekansinin bazi streptokoklarda mevcut oldugunu gostermistir.
Japonya’da yapilan bagka bir ¢alismada, iyilesen APSGN hastalarmin %92'sinde ve
komplike olmayan streptokok enfeksiyonlu hastalarin %60'nda A ve C grubu
streptokoklardan izole edilen NAPIr'ye karsi antikor tespit edilmistir (Yoshizawa ve ark

2004). NAPIr antikorlar1 veya antijenleri, Japon olmayan hastalarda serum veya bobrek
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biyopsilerinde nadiren tespit edildiginden, NAPIr Japonya disinda daha az anlamli
gorinmektedir (Parra ve ark 1998).

SPEB, ekzotoksin olarak salgilanan ve APSGN'de glomeriillerde bulunan plazmin
baglayict Ozelliklere sahip katyonik bir proteazdir (Poon-King ve ark 1993, Cu ve ark
1998). lyilesme doneminde cogu hastada yiksek diizeyde serum anti-SPEB antikorlar1
bulunmustur. Ayrica yiiksek anti-SPEB duzeyi, anti-streptolizin O (ASO) ve anti-Dnaz B
antikorlarina kiyasla nefrit varligi ile daha ¢ok iliskili bulunmustur (Rodriguez-Iturbe
2004). SPEB glomerullerde kompleman ve immunglobulin birikimleri ile birlikte bulunur.
Hastaligin karakteristik elektron mikroskobi bulgusu olan subepitelyal horgigclerde
bulunan tek streptokokal antijendir (Batsford ve ark 2005).

SPEB, kemotaktik ve migrasyon inhibitdr faktor aktivitelerini baglatarak
glomerillerde I6kosit infiltrasyonunu tetikler (Romero ve ark 1999). Son zamanlarda
yapilan ¢alismalarda, SPEB'e kars1 olusan antikorlarin Fc kisminin C terminal bdlgesine
baglandig1, bununla bagisiklamanin farelerde grup A streptokok enfeksiyonunu onledigi ve
bunun streptokok enfeksiyonun sekellerine kars1t koruyucu bir bagisiklik olusturabilecegi

bulunmustur (Tsao ve ark 2013).

Gliseraldehit 3-fosfat dehidrojenaz (GAPDH), glomerillere lokalize plazmin
benzeri aktiviteye sahiptir. Artan plazmin baglanmasi, lokal inflamatuvar aktiviteyi
arttirmaktadir  ve  nefritojenik  antijen—antikor ~ komplekslerinin  penetrasyonunu
kolaylastirmaktadir. APSGN'de artmig idrar plazmin aktivitesinin bulunmasi, artmis idrar
GAPDH’yi diisiindiirmektedir. Bu bilesenin katyonik yapisi, anyonik bariyerli glomertler

bazal membrana niifuz etmesine yardimci olur (Oda ve ark 2008).

Histonlar, APSGN'nin patogenezinde de rol alan diger katyonik elementlerdir.
Streptokok lizisinden sonra dolasima girerler, in situ immun komplekslerin olusumunu

tetikler ve proinflamatuar sitokinlerin tretimini indiklerler (Zhang ve ark 1999).

Son olarak, birden fazla streptokok antijeninin nefritojenik olma olasiligi, SPEB‘i
kodlayan genin, Brezilya'daki son APSGN salginma neden olan S. zooepidemicus'ta

bulunmadig1 ve bu antijenin bu salgina dahil olmadiginin gosterilmesiyle ortaya ¢ikmistir

(Pérez-Caballero ve ark 2004).



2.3.2. Humoral ve Hiicresel immiinite

Kompleman sisteminin aktivasyonu, glomerullerde bulunan antijen-antikor
reaktivitesinin bir sonucudur. APSGN’de genellikle alternatif kompleman yolagi aktive
edilir ve C3 seviyelerinde diisiis goriiliir. Bununla birlikte, baz1 hastalarda C1 ve C4
seviyelerinde de azalma olabilir. Bu hastalarda yiizey streptokok proteini olan Protein
H'nin, IgG ile birleserek kompleman sistemini klasik yoldan aktiflestirmesinin rolii oldugu
diistiniilmektedir (Berge ve ark 1997). Ayrica bazi hastalarda lektin yolu ile kompleman
sistem aktivasyonu oldugu distiniilmektedir (Ohsawa ve ark 1999). Ancak APSGN,
genetik olarak bu yolu aktive edemeyen kisilerde de gelisebilmektedir (Skattum ve ark
2006).

Hiimoral bagisikliga ek olarak, APSGN'de hiicresel bagisiklik mekanizmalar1 da
etkindir. Bu hastalarin glomeriillerinde lenfosit ile makrofaj infiltrasyonunun oldugu ve
hicresel adezyon molekullerinin (ICAM-1, LFA-1) asir1 eksprese oldugu uzun zamandir
bilinmektedir (Parra ve ark 1984, Parra ve ark 1994). Hastaligin ilk 3-4 haftasinda alinan
renal biyopsilerde daha yiiksek sayida CD4 pozitif lenfosit bulunur ve daha sonra azalir
(Parra ve ark 1984). Ayrica APSGN'de, IL-6 dretiminin, TGF-f ve IL-8 protein
ekspresyonunun arttig1 gozlenmis ve bunun akut glomeriler inflamasyonda rol oynadig:

diistiniilmistiir (Mezzano ve ark 1997, Pedreanez ve ark 2006).

2.3.3. Otoimmiun Reaktivite

APSGN’de bir dizi otoimmiin bulgular bildirilmistir. Bunlarin arasinda en iyi
calisilan anti-IgG reaktivitesidir. Hastaligin ilk haftasinda APSGN'li hastalarin {igte
ikisinde yuksek titrede anti-IgG romatoid faktor bulunmustur (Rodriguez-Iturbe 1984).
Yapilan bir calismada biyopsilerin  %29'unda glomeriillerde anti-1IgG birikimleri
saptanmustir  (Rodriguez-Iturbe 2008). Bu anti-lgG reaktivitesinin, streptokokal
ndraminidaz tarafindan modifiye edilen IgG'deki otoantijenik degisikliklere bagh
olabilecegi diigiinilmektedir. APSGN'li hastalarin plazmasinda néraminidaz aktivitesi ve

serbest siyalik asit bulunmustur (Rodriguez-Iturbe ve ark 1981a, Rodriguez-lturbe ve ark
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1981b, Asami ve ark 1985). NOraminidaz, desialize lokositlerin glomerullerdeki
infiltrasyonunu kolaylastiran etkiye sahiptir (Marin ve ark 1995). Ayrica ndraminidaz,
vaskiler endotelyuma zarar vererek trombiis olusumunu baslatir. Bu nedenle, APSGN ve
trombotik mikroanjiyopatinin birlikteliginden sorumlu tutulmaktadir (Duvic ve ark 2000,
Vankalakunti ve ark 2014). Anti-Ig reaktivitesinin bir bagka potansiyel nedeni, IgG'nin
streptokokal duvardaki tip Il reseptdrlere baglanmasidir. Bu baglanma APSGN'de rol
oynayabilen yogun anti-1gG reaktivitesine neden olur (Burova ve ark 1998).

APSGN'li hastalarin bir kisminda bildirilen diger otoimmiin belirtegler arasinda
anti-DNA antikorlari, anti-Clq antikorlar1 ve antindtrofil-sitoplazmik otoantikorlar
(ANCA) bulunur. Azotemili hastalarin ticte ikisinde ve kresentik APSGN'li hastalarin
%70'inde ANCA pozitif bulunmustur (Ardiles ve ark 1997). Bu otoimmun belirteclerin
APSGN'de klinik 6nemi i¢in daha fazla calismaya ihtiya¢ vardir.

2.3.4. Genetik

Wells (1812) yayinladigi makalesinde APSGN’nin tanimmi yaptiktan sonra, bu
hastaligin kardeslerde genel popiilasyona gore daha sik goriildiigiinii bildirmistir. Sonraki
calismalar, salginda genel popiilasyonda APSGN gelisme oranmin %S5 ila %28 arasinda
degistigini, salgmn olmayan durumlarda indeks vakalarmn kardeslerinde APSGN gelisiminin
%38 oldugunu gostermistir (Rodriguez-lturbe ve ark 1981c). APSGN, HLA-DR4 ve DR-1
ile iliskilendirilmis ancak kesin bir genetik baglant1 kurulamamustir (Layrisse ve ark 1983,
Vernon ve ark 2012). Kompleman faktér H genindeki genetik mutasyonlarin streptokok
enfeksiyonu sonrasi kronik GN gelisimi i¢in bir risk faktorii olabilecegi belirtilmistir
(Vernon ve ark 2012). Endotelyal nitrik oksit sentaz gen intron 4 a/b gen polimorfizmi
APSGN’de yiiksek oranda bulunmustur. Bu polimorfizmin nefrotik sendrom ve glomerl

filtrasyon hizinda azalma ile birlikteligi ileri stirilmistiir (Dursun ve ark 2006).

2.4. Klinik



APSGN 4 ile 14 yas aras1 ¢ocuklarda daha sik goriiliir. 2 yasin altinda ve 20 yasin
ustinde nadir olmakla beraber erkeklerde kadinlardan daha siktir. Genellikle cilt
enfeksiyonlarindan 3-5 hafta, tist solunum yolu enfeksiyonlarindan 7-15 giin sonra gorulir.
(Rodriguez-Iturbe ve ark 2016).

APSGN subklinik seyirden akut nefritik sendroma, daha nadiren nefrotik sendrom
ve hizli ilerleyen (kresentik) GN’ye kadar degisik sekillerde karsimiza ¢ikabilir
(Rodriguez-Iturbe  1984). Subklinik hastalik, asemptomatik hastalarda serum
komplemaninda azalma, mikroskobik hematiiri ve normal veya artmis kan basmci ile
karakterizedir. Salgin durumunda bu durum klinik olarak belirgin hastaliga gore 1,5 kat
daha sik goriiliir (Anthony ve ark 1969). Asemptomatik hastalik, salgin dis1 durumlarda
semptomatik hastaliktan 4-5 kat daha sik goriiliir (Dodge ve ark 1967, Rodriguez-Iturbe ve
ark 1981b).

APSGN'de en tipik klinik tablo hematiri, 6dem, hipertansiyon ve hafif azotemiyle
seyreden akut nefritik sendromdur. Tipik bir APSGN vakasinda idrar hacminin artmasiyla
2-7 giin sonra iyilesme gozlenir, ardindan 6dem hizla ¢oziiliir ve kan basinci normal
seviyelere geri doner. Asemptomatik hastalik, mikroskobik hematuri ve serum kompleman

seviyelerindeki disiis ile kendini gosterebilir (Rodriguez-Iturbe ve Haas 2016).

Glomeriiler hematiiri genellikle evrensel bir bulgudur ve hastalarin iigte birinde
makroskopik hematiiri vardir. Makroskopik hematiiri tipik olarak “kola” veya “cay” renkli
idrar olarak tanimmlanir. Idrardaki parlak kirmizi kan, GN’den cok drolitiyazis gibi
anatomik problemlerin bir sonucudur (Hoppe ve Kemper 2010). idrardaki eritrositler
dismorfik karakterdedir. Makroskopik hematri genellikle birkac glin sonra kaybolur ancak
mikroskobik hematiiri bir y1l boyunca devam edebilir. Atesli enfeksiyonlar sirasinda ve

yogun egzersiz sonrasinda alevlenebilir (Rodriguez-Iturbe ve ark 2016).

Odem, ¢ocuklarda (%90) yetiskin hastalardan (%75) daha sik goriiliir. Glomeriiler
enflamasyona bagli GFR’de azalma goriiliir. Bunun sonucu olarak ultrafiltrat azalir, tuz ve
su tutulur. APSGN’de 6dem, tuz ve su tutulmasindan kaynaklanir (Rodriguez-lturbe ve ark
2016). Kiigiik cocuklarda, addlesan veya yetiskin hastalardan daha sik anazarka tarzi 6dem
goralir. Assit ise nefrotik sendromlu vakalar disinda nadir gorilir (Rodriguez-lturbe ve
ark 2016).
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Hipertansiyon, c¢ocuklarm %60-80'inde gorulir ve vakalarin yaklasik yarisinda
antihipertansif tedavi gerektirecek kadar siddetlidir. Odem ve hipertansiyon genellikle 5-10
giin iginde kaybolur (Ozdemir ve ark 1992). Bazen bas agrisi, kusma, bas donmesi gibi

yiiksek tansiyonun komplikasyonlar1 gorilebilir (Rodriguez-Iturbe ve Musser 2008).

Azotemi, cocuklarin %25-30'unda gorulir ancak diyaliz ihtiyact nadirdir. Hizli
gelisen bir bobrek yetmezligi nadiren goriilse de varlig1 kresentik GN gelisiminin isareti

olabilir (Rodriguez-Iturbe ve ark 2016).

Oligiiri, basvuru aninda hastalarin yarisindan daha azinda mevcuttur (Rodriguez-

Iturbe ve ark 2016).

Halsizlik, letarji, karin veya yan agris1 ve ates gibi bazi spesifik olmayan
semptomlar gorilebilir. Akut subglottik 6dem ve hava yolu tikanikligi da bildirilmistir
(Rodriguez-Iturbe ve Batsford 2007).

Masif proteinlri, nefrotik sendromun diger klinik 6zellikleri olsun veya olmasin
cocuklarda vakalarin yaklasik %2'sinde gorulebilmektedir ve kalicihigi kronik bobrek

hastalig1 i¢in risk faktoridir (Rodriguez-Iturbe ve ark 2016).

2.5. Komplikasyonlar

Dolasim sistemindeki sivi yiikii, hastanede yatan APSGN'li c¢ocuklarda en sik
goriilen komplikasyondur. Bu durum siddetli ise acil bir durum olan ve hizli tedavi
gerektiren akciger 6demine yol agabilir. Dolagim sistemindeki yiiklenme belirtileri;
tagikardi, dispne, ortopne ve Oksiiriiktiir. Oskiiltasyonda akcigerlerde raller duyulabilir.
Bazen klinik belirsiz olsa da gogiis radyografisinde yiiklenme bulgular1 goriilebilir.
Cocuklar ve genc bireyler saglikli kardiyovaskiiler sisteme sahip olduklarindan kalp

yetmezligi nadiren goriiliir (Tasic 2016).

Hipertansif ensefalopati, hastanede yatan hastalarm % 0,5-10'unda bulunan bir
bagka ciddi komplikasyondur (Rodriguez-lturbe 1988). Mide bulantisi, kusma, bas agrisi
ve somnolanstan komaya kadar degisen biling bozuklugu en sik goriilen klinik belirtilerdir.

Cocuklarda konvilsiyon, hemiparezi, gecici gorme kaybi1 ve afazi goriilebilir. Bu
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semptomlar, serebral otoregulasyonu bozan ve vazojenik 0demle sonuglanan ani kan
basinc1 yukselmesinin bir sonucudur. EEG’de ndrolojik semptomlarin gerilemesiyle
birlikte diizelen spesifik olmayan degisiklikler goriiliir. Manyetik rezonans
goruntulemesinde, posterior reversible ensefalopati sendromu olarak adlandirilan arka
beyaz cevherde tipik degisiklikler goriiliir (Fux ve ark 2006). Bu tabloda esas olarak arka
supratentoryal beyaz cevher ve kortikomediiller bileskeyi tutan Odemli lezyonlar
goriilmektedir. APSGN'deki ndrolojik komplikasyonlar yalnizca hipertansif ensefalopati
veya anormal serum biyokimyasi ile iligkili olmayabilir. Norogorintileme tekniklerindeki
ilerlemelerle birlikte, baz1 c¢ocuklarda serebral vaskiilit gelistigine dair kanitlar

bulunmustur (Rovang ve ark 1997).

APSGN'deki t¢unct ciddi komplikasyon, oligiiriden aniiriye, siddetli azotemi, asit-
baz ve elektrolit bozukluklariyla karakterize akut bobrek yetmezligidir. Hiperkalemi,
kardiyovaskuler etkileri nedeniyle 6limcul bir komplikasyon olabilir. Bu durumda acil
konservatif tedavi ve diyaliz gerekir (Tasic 2016).

2.6. Tam ve Laboratuvar Testleri

APSGN’de tani, anamnez ve basit laboratuvar testleriyle konulur. En sik 4-14 yas
arasi ¢ocuklarda goriilmekle beraber, ani baslayan idrar renginde koyulasma ve miktarinda
azalma, 6dem ve yiiksek kan basinct APSGN’de tipik klinik tablodur. Bu tabloyla
basvuran hastalarin yonetiminde ilk yapilmasi gereken akut nefritik sendromun sistemik
bir durumla iligkili olup olmadigin1 veya birincil bobrek hastaligindan kaynaklanip
kaynaklanmadigini belirlemeye ¢alismaktir. Daha sonra GN’nin etyolojik tanisini koymak
gerekir. Anamnezde (st solunum yolu veya cilt enfeksiyonu dykdsu, pozitif bir kultir veya
artan antistreptokok antikor titreleri etyolojide streptokoklarm oldugunu gdstermektedir.
Salgin durumunda kiilturde streptokok iiremesi sik goriilmesine ragmen sporadik vakalarin
%25'inden daha azinda goriilmektedir (Rodriguez-lturbe ve ark 2016). ASO diizeyi bogaz
enfeksiyonundan yaklagik 2 ila 4 hafta sonra pik seviyeye ulasir ve birka¢ ay boyunca
yiiksek kalir (Sekil 2.1). Bu nedenle ASO yiiksekligi son birka¢ ay i¢inde gegirilen
streptokok enfeksiyonunu gostermektedir. ASO titrelerinin  Kklinik  uygulamada

kullaniminin bazi dezavantajlar1 vardir. Cogu zaman ASO titreleri, APSGN diisiiniilen
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hastada semptomlarin ortaya ¢iktig1 anda bakilir ve sonrasinda artis1 gostermek icin seri
olarak kontrol edilmez. Bu zamanlama APSGN seyrinde erken olabilir ve ASO duzeyi
heniliz yiikselmemis olabilir. Bu nedenle yanlis negatif bir sonuca yol acgabilir. Ayrica
antistreptokokal antibiyotiklerle tedavi edilen hastalarda ASO titresinin pik seviyesindeki
azalma onlar1 daha az duyarli testler haline getirmektedir (VanDeVoorde 2015). Anti-
NAPIr, anti-SPEB ve anti-zSPEB titreleri nefritojenik enfeksiyonlar icin daha fazla
Ozgiilliige sahiptir ancak genel olarak pratikte kullanilabilir degildir (Parra ve ark 1998).
ASO ve anti-DNaz B titreleri, sirasiyla tist solunum yolu enfeksiyonlar1 ve piyodermada en
sik yiikselenlerdir. Dért antijen (DNaz B, streptolizin O, hiyallironidaz ve streptokinaz)
iceren streptozim testinin olgularm %80'inden fazlasinda pozitif oldugu bildirilmistir

(Rodriguez-Iturbe 1984, Parra ve ark 1998).

APSGN’de kompleman diizeyi, ASO ile beraber tani koymak i¢in en sik kullanilan
serolojik belirteclerdendir. Hastaligin patogenezinin bir bileseni oldugu i¢in vakalarin
%90'indan fazlasinda C3 seviyeleri azalmistir. C3 diizeyinde diisme nefrit semptomlarinin
gorilmesinden once ortaya ¢ikma egilimindedir ve 6-8 haftaya kadar devam
edebilmektedir (Sekil 1). Diisiik kompleman diizeyi (diisik C3 seviyeleri) tek basina
APSGN igin tan1 koydurucu degildir. APSGN'de goriulen gecici kompleman diistikligi,
hastaligin tanis1 icin tipiktir. Bununla birlikte kompleman disiikligiiniin gegici olup
olmayacagl hastanin basvuru aninda bilinmemektedir. Bu nedenle hastaligin takibinde

kompleman diizeyi kontrol edilmelidir (VanDeVoorde 2015).
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Sekil 2.1. Akut poststreptokoksik glomeriilonefritte semptom ve laboratuvar bulgularinin

zaman gore seyri.

APSGN’de genellikle alternatif kompleman yolagi aktive edilir ve C3 seviyelerinde
diisiis goriiliir. Bununla birlikte bazi hastalarda C1 ve C4 seviyelerinde de azalma olabilir.
Tim bu laboratuvar testlerinin tanisal yararina ragmen ne C3 diisiikliigiiniin derinligi ne de
ASO titrelerinin yiiksekligi APSGN'nin hastalik siddeti ile iliskili bulunmamistir
(VanDeVoorde 2015).

APSGN’de herhangi bir bobrek hastaliginda yapilmasi gerektigi gibi; tam idrar
tahlili, idrarin mikroskobik incelemesi, tam kan sayimi, bobrek fonksiyon testi ve elektrolit
seviyeleri bakilmasi Onerilir. APSGN'li hemen hemen tiim hastalarda proteiniiri ve
hematiri bulunur. Bu nedenle tam idrar tahlilinde kan ve protein gorilebilirken lokosit
esteraz testi de pozitif olabilir. Yeni alinmis bir idrar 6rneginde, idrarin mikroskobik
incelemesinde eritrositler dismorfik olarak gorlir. Idrarda dismorfik eritrosit varlig
APSGN’ye o6zgli bir bulgu degildir ancak glomeriiler hastaligin patognomonik bir
bulgusudur. Ayrica idrarin mikroskobik incelenmesinde goriilen eritrosit silendirleri

APSGN icin patognomoniktir. Idrarm mikroskobik incelemesinde eritrositlerin
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gorilmemesinin nedenlerinden biri idrarm beklemis olmasidir. Ozellikle alkali idrarda

eritrositler yikildigi i¢in mikroskobik incelemede goriilmeyebilir (VanDeVoorde 2015).

Hemogram degerlendirmesinde I6kositoz ve hafif dizeyde anemi saptanabilir.
Lokositoz, GAS enfeksiyonu veya APSGN nedeniyle olusan inflamasyona sekonder
gorilebilir. Hastaligin baslangicinda hiicre dis1 sivi hacminin artmasma bagli hafif bir
dilisyonel anemi gorulebilir.  Trombositopeni  olduk¢ca nadir  gorulmektedir.
Trombositopeninin varligi, sistemik lupus eritematozus veya hemolitik Gremik sendrom

olasiligimi diistindiiriir (Tasic 2016).

Elektrolit seviyeleri genellikle normaldir ancak toplam viicut sivi hacminin artisina
bagli dilisyonel hiponatremi gelisebilir. Bobrek fonksiyonunun 6nemli 6lgiide bozulmasi
durumunda hiperkalemi ve metabolik asidoz gordlebilir. Serum kreatinin seviyelerinde
yukselme hastalarin sadece %20'sinde goriilse de kan Ure nitrojen seviyesindeki artis
hastalarm ti¢te ikisinde gorulebilir. Bununla birlikte kreatinin seviyelerinde 6nemli bir artis
varsa (%50'den daha fazla artis), her 12 saatte bir kreatinin seviyelerinin seri olarak
izlenmesi gerekmektedir. Hizli ilerleyen GN varhiginda acil midahele gerekebilmektedir
(VanDeVoorde 2015).

2.6.1. Biyopsi Endikasyonlar

APSGN genellikle iyi seyirli oldugu i¢in vakalarin biiyiik kisminda bobrek
biyopsisine gerek duyulmamaktadir. Siddetli, atipik klinik tablo veya iyilesmesi gecikmis
vakalarda bobrek biyopsisi zorunludur. Hastaligin erken ve iyilesme doneminde biyopsi

endikasyonlar1 Tablo 2.2'de 6zetlenmistir.
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Tablo 2.2. Bobrek biyopsi endikasyonlar1 (Tasic, 2016).

Erken dénem Tyilesme dénemi

2 yasindan kii¢iik olmasi 4 haftadan uzun siiren GFR disikligi

Latent periyodun kisa olmasi 12 haftadan uzun stiren kompleman disiikligi
Siddetli aniiri olmast 6 aydan uzun siiren inatg¢1 proteiniiri olmasi

Hizli ilerleyen klinik olmast 18 aydan uzun siiren mikroskobik hematiiri olmas1

2 haftadan uzun siiren hipertansiyon olmasi
Kompleman seviyesinin normal olmast
ASO’nun belirgin ylkselmemesi

Bobrek dis1 tutulum olmast

Bobrek biyopsinin ne zaman yapildigi ¢ok 6nemlidir ¢iinkii erken (baslangigtan 2
hafta sonraya kadar) veya ge¢ donemde (baslangigtan 4-6 hafta sonra) yapildiginda
patolojik 6zellikler oldukg¢a farkhidir (Balasubramanian ve Marks 2017). Erken ve geg
biyopsi bulgular1 Tablo 2.3’de 6zetlenmistir.

2.6.2. Patoloji

Giintimiizde, APSGN'li hastalarda renal biyopsiye nadiren ihtiya¢ duyulmaktadir.
PIGN’nin klasik patolojik bulgular1 hem histolojik hem de ultrastriktiirel ¢alismalarda
oldukca karakteristiktir. Bu bozukluklar bobrek biyopsisinde giivenilir bir sekilde teshis
edilebilir.  APSGN, immin kompleks birikimiyle ve glomertllerdeki bu immin
komplekslerin imminofloresan veya elektron mikroskobu ile gosterilmesiyle karakterize
PIGN’nin prototipidir. Isik mikroskobu ile en karakteristik bulgu, glomeriillerin tamamina
yakinini etkileyen ve bundan dolayi diffiiz olarak adlandirilan hiicre artisidir. Birgok
vakada endotel veya mezensial hiicrelerde artis goriilir. Ozellikle de endotelyal hiicreler
sismis goriinmektedir. Bu durum "endokapiller proliferasyon" veya "endokapiller
hipersellilarite" olarak da adlandirilmaktadir (Sekil 1a). Glomeriiler kilcal damarlarda tipik
olarak belirgin bir enflamatuar hiicre (6zellikle nétrofiller ve monositler) artis1 mevcuttur.

Cok sayida notrofil nedeniyle bu lezyonlar icin “eksiidatif glomeriilonefrit” terimi
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kullanilmaktadir. Bu lezyonlarda eozinofiller ve lenfositler de gorilebilir ancak ¢ok sayida

degildir.

Tablo 2.3. Renal semptomlarin baglangicina gore biyopsi sonuglart ve klinik bulgular

(Kambham 2012)
Erken biyopsi  Tipik ozellikler Geg¢ biyopsi
(<2 hafta) (>4 hafta)
Klinik bulgular Ortaderecede  Akut nefritik Persistan
albimindari ve sendrom mikroskopik
hematuri hematri ve/veya
proteindri
Isik mikroskobisi Segmental veya Diffliz global Mezengial
fokal proliferasyon proliferasyon
glomerdiler
endokapiller
proliferasyon
Immunfloresan C3 ve IgG; C3ve IgG; yildizlh  C3 £ 1gG;
mikroskobisi celenk gokyuzli  gokyuzi veya mezengial patern
paterni celenk paterni
Elektron mikroskobisi ~ Mezengial, Mezengial, Mezengial £ nadir
subepitelyal subepitelyal subepitelyal
horgucler + horgucler £ horgucler

subendotelyal

birikimler

subendotelyal

birikimler
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Sekil 2.2. APSGN’nin mikroskobik bulgular (Rodriguez-Iturbe ve ark 2016)

(A) Isik mikroskobu: Kapiller liimendeki birgok nétrofil dahil belirgin inflamatuar hiicre girisi ile
global endokapiller hiperselullarite/proliferasyon ve sismis endotel hiicreleri (Jones methenamine
silver stain, 40x blyutme).

(B) Immiinofloresan: Periferik kapiller duvarlarda C3 birikiminin kaba graniiler paterni ve
glomeriilusun mezensial bolgeleri, bazi alanlarda "yildizli gokyiizii" paterni goriilmektedir.

(C) Elektron mikroskobu: Glomeriiler bazal membranlarin (yildiz isareti) subepitelyal yonii
Uzerinde karakteristik subepitelyal hérgic benzeri birikimler. (oklar) (11.000x blyutme)
Kisaltmalar: PMN polimorfoniikleer, PC podosit, E endotel hiicresi

Glomerillerdeki siddetli inflamasyona ragmen asikar nekroz nadiren tespit edilir.
Bununla birlikte kresent olusumu ile ekstrakapiller proliferasyon siklikla ciddi vakalarda
bulunur. Bu durum muhtemelen ciddi inflamatuar hasar nedeniyle glomeriler bazal
membran riiptiirine bagl gelisir. Bowman boslugunda eritrositler ve bazen nétrofiller
siklikla kresentlerle eszamanli olarak bulunur. Klinik semptomlar ortaya ¢ikmasidan
birka¢ hafta sonra yapilan bobrek biyopsilerinde notrofil sayisi, endotel hiicrelerinin
sismesi ve elektron mikroskobu ile goriilen horgiic sayist daha az goriilebilir. Bu durumda
151k mikroskobunda daha az inflamatuar goriiniim olabilmektedir. Bununla birlikte
hastaligin sonraki donemlerinde yaygin mezensial hiperselltlarite hala gorilebilmektedir
ve bu bazen birka¢ ay siirmektedir. Glomerllerin hiperselliilaritesi ve glomeriiler kilcal
damarlar1  iceren endokapiller degisiklikler, ~APSGN'nin  membranoproliferatif
glomerilonefritten (MPGN) 151k mikroskobu ile ayirt edilmesini zorlastirabilmektedir.
Immiinofloresan ve elektron mikroskobu iki hastalik arasinda ayrim yapilmasina olanak
saglar. Ayrica morfolojik olarak PIGN’den ayirt edilemeyen ancak atipik, gerilemeyen bir

klinik seyir gosteren bazi APSGN vakalarmin ilerleyen déonemlerde C3 glomeriilopati
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vakalart oldugu kanitlanmistir. Ayirict tanida diger 6nemli husus genellikle klinik
bulgularla, immiinofloresan ve elektron mikroskobik bulgular1 ile ayirt edilebilen lupus

nefritidir. (Vernon ve ark 2012, Pickering ve ark 2013).

Hastaliklarmm ilk 2-3 haftasinda alman biyopsilerde yapilan immiinofloresan
caligmalar glomertiiler kilcal duvarlar boyunca yaygin, diizensiz, kaba graniler 1gG, IgM ve
C3 birikimlerini gostermektedir (Sekil 1b). C3 birikimleri imminglobulin birikimlerinden
daha sonra kaybolur. Hastalik siiresince ge¢ elde edilen biyopsilerde agirlikli olarak
immunofloresan ile C3 birikimleri gosterilebilir. Vakalarin %20-30'unda Antihuman IgG
birikimleri ve daha az olarak C1q birikimleri g0sterilebilir (Rodriguez-lturbe ve Mezzano
2005, Nasr ve ark 2008, Nasr ve D’Agati 2011). Yapilan bir ¢alismada immiin birikimlerin
dagilimina ve goriiniimiine dayanarak g¢elenk (garland) paterni, yildizli gokylzi (starry
sky) paterni ve mezensial patern olarak adlandirilan 3 farkli immiinofloresan gorintimu
tanimlanmistir (Sorger ve ark 1987). Immiinofloresanda gériilen gelenk paterni agir
proteiniiri ile iligkilendirilmis olup diger immiin birikim paternleri klinik veya prognoz ile
acikca iligkili bulunmamustir (Sorger ve ark 1987, Edelstein ve Bates 1992).

Elektron mikroskobu ile g6zlemlenen glomeriler hicrelerdeki ultrastriktirel
degisiklikler, 151k mikroskobu ile goriilen degisikliklere benzerdir. Glomeruler endotel
hiicrelerinin sismesi ve mesengial hiicre artis1 yaygin sekilde goriilmektedir. Glomeruler
bazal membranlarda lokal olarak bazi kalinlasmalar gorilse de genellikle normal kontur ve
kalinliga sahiptir. Elektron mikroskobu ile tespit edilen en karakteristik 6zellik horglc
(humps) olarak adlandirilan kubbe seklindeki subepitelyal elektron dens birikimlerdir
(Sekil 1c). Bunlar subendotelyal birikimlerle beraber imminofloresan goéruntusinde
bulunan 1gG ve C3 birikimlerine karsilik gelmektedir (Sorger ve ark 1983). Ozellikle
AGN’nin ilk haftalarinda c¢okca goriiliirken hastaligin ilerleyen donemlerinde sayilari

giderek azalmaktadir (Rodriguez-Iturbe ve ark 2016).

Hastaligin baslangicinda glomeriiler kilcal duvarlarm subendotelyal tarafinda
immiin birikimler olusmaktadir. Bu birikimler hastalik ilerledikge glomeriiler kilcal
duvarlarin subepitelyal yiizeyinde horgii¢ seklinde goriilmektedir. Bu migrasyon sureci
deneysel olarak katyonik antijenlerden kaynaklandig1 gdsterilen in situ immiin kompleks

olusumunun karakteristigidir (Oite ve ark 1982). Bunlar vakalarin az bir kisminda belirgin
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olabilir ve agirlikli olarak membranoproliferatif bir hasarlanma gériinuma verebilir. Bu tir
vakalar1 6zellikle enfeksiyoz kokenli olmayan MPGN’den, lupus nefritinden ve nadiren
IgA nefropatisinden ayirt etmek icin dikkatli bir klinikopatolojik korelasyon gerekir. Bu
vakalar ayrica enfekte ventrikiiloatriyal santlara bagli nefrit, derin doku apseleri ve
endokardit gibi sistemik veya derin enfeksiyonla iligkili GN ile ortiismektedir. Ek olarak
glomertiler bazal membranlarin lamina densasinda ve mezensiyumda bazi kiigiik diizensiz

elektron dens birikimler gortlebilmektedir (Rodriguez-lturbe ve ark 2016).

Akut hastaligin gerilemesinden sonra rezidiel subepitelyal elektron dens
birikimlerin bir kism1 uzun siire devam edebilmektedir ve genellikle APSGN ile iliskisiz
klinik endikasyonlar igin yapilan bdbrek biyopsilerinde tesadiifi bulgular olarak
kesfedilebilir (Haas 2003, Nasr ve ark 2008).

2.7. Ayirict Tam

APSGN klinigi nefritik sendrom yapabilen tiim hastaliklarla benzerlik gosterebilir.
Fakat ayrintili anamnez, fizik muayene ve laboratuvar testleri ile APSGN’nin diger

hastaliklilardan ayrimi1 kolayca yapilabilir.

AGN etyolojisini aydinlatmada laboratuvar testlerinden en 6nemlisi kompleman
duzeyleridir. Inat¢1 C3 ve C4 diisiikliigii ile seyreden lupus nefritinde, beraberinde lupusun
diger organ tutulumlarinin olmasi taniya ulasmada yardimcidir. Bu organ tutulumlari
sonucunda cilt bulgulari, fotosensitivite, aft, artrit ve norolojik semptomlar
gorilebilmektedir. APSGN ile Gst solunum yolu enfeksiyonunun tetikledigi MPGN’yi
birbirinden ayirt etmek baslangigta zor olabilir. Hipertansiyonun direncli seyretmesi,
proteiniirinin daha belirgin olmas1 ve C3 diizeyinin beklenen zamanda normale ddsnmemesi

MPGN’de taniya ulasmaya yardimci olur (Manoharon ve ark 2013, Jennette ve Falk 2014).

Hemolitik Gremik sendromda makroskopik hematiri, proteiniri, hipertansiyon ve
akut bobrek yetmezligi siklikla olur. APSGN’den farkli olarak hemolitik anemi ve
trombositopeni de goriiliir. Ayrica hemolitik remik sendromda diyare 6ykusl de olabilir.

Alport sendromlu hastalarin bazilarinda makroskopik hematiiri ve proteindri
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olabilmektedir. Bu hastalarda aile Oykiisii, isitme kaybi ve bobrek biyopsisi taninin
konmasini saglayacaktir (Niaudet 2008, Bitzan 2014).

Primer bobrek hastaliklar1 ve sistemik hastaliklar AGN’ye yol agabilmektedir.
Cocukluk déneminde AGN tablosunun %90’mmdan APSGN sorumludur. Detayli 6ykii ve
fizik muayene, sistemik hastaliklarm ayirici tanisi agisindan yol gosterir. Yakin zamanda
gecirilmis bir Gist solunum yolu enfeksiyonu Oykisu APSGN ve IgA nefropatisinin her
ikisinde de yer alabilir. Ancak IgA nefropatisinde APSGN’den farkli olarak (st solunum
yolu enfeksiyonu 6ykisu AGN tablosundan 1-2 gun 6ncedir ve ilaveten dykiide yineleyen
makroskopik hematiiri ataklarindan soz edilebilir. IgA vaskiilitinde (Henoch schonlein
purpurasi) daha agirlikli olarak alt ekstremitelerde yer alan palpabl purpuralar, karin agrisi,
artralji, artrit gibi ilave bulgular vardir. ANCA iliskili vaskiilitlerde ve antiglomeriil bazal
membran hastaliginda pulmoner hemoraji ile ilgili semptomlar olabilir ayrica ANCA
iligkili wvaskiilitlerde ates, halsizlik, biiylime geriligi, kilo kaybi, kronik siniizit, astim
benzeri semptomlar ve oral iilserler gibi yakinma ve bulgular dikkati ¢gekebilir (Jennette ve
ark, 2013; Bitzan, 2014). Akut faz reaktanlarmin yiiksek oldugu vakalarda sistemik
hastaliklarin kesinlikle diglanmas1 gerekmektedir (Rees ve ark 2012).

AGN nedenlerinden biri olan sant nefriti, hidrosefali tedavisi i¢in yerlestirilen
ventrikilo-atrial veya ventrikilo-jugular sant iliskili kronik enfeksiyon sonucu
gorilmektedir. Gliniimiizde kullanilan ventrikiilo-peritoneal santlara bagli AGN ¢ok nadir
gorilmektedir (KDIGO 2012, Meyrier 2014).

2.8. Tedavi

APSGN’ye yonelik spesifik bir tedavi yoktur. Tedavi blyik olctde destekleyicidir.
Hastaligin semptomsuz seyrettigi vakalar ayaktan izlenebilir. Ancak siddetli hipertansiyon
ve komplikasyonu olan akut nefritik sendromlu hastalar hastaneye yatirilarak takip
edilmelidir (Bagga ve Srivastava 2011). Hastaligin en acil tedavi gerektiren
komplikasyonlarindan biri hipertansiyondur. Tuz kisitlamasi ve loop diiiretikleri, sivi
yiklenmesi ve hipertansiyon igin ilk basamak tedavidir. Otuz yildan fazla bir siiredir loop

ditretiklerin  6dem ¢ozinirligiinii  hizlandirdigit ve hipertansiyonu iyilestirdigi
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bilinmektedir (Powell ve ark 1980). Sonraki antihipertansif ajan genellikle
vazodilatatorlerdir. ACE inhibitorleri ile hipertansiyon basarili sekilde tedavi edilmis
olmasma ragmen GFR’de azalmaya ve hiperkalemiye neden oldugundan dolayr akut
donemde kullanilmamaktadir (Parra ve ark 1998). Ciddi hipertansif vakalarda kalsiyum
kanal Dblokorleri kullanilabilir. Hipertansif acilde tercih edilen tedavi yaklagimi ise
antihipertansif ilaglarin siirekli infiizyonudur. Istisnai durumlarda hipertansif ensefalopati

tedavisinde nitroprussid gerekebilmektedir (Rodriguez-lturbe ve ark 2016).

Tan1 sirasinda streptokok enfeksiyonu hala mevcutsa penisilin tedavisi verilmelidir.
Bazi ¢alismalarda, streptokok enfeksiyonunun erken tedavisinin GN siddetini 6nledigi
Veya azalttigi bildirilmistir (Johnston ve ark 1999). APSGN’de relaps riski ¢ok diisiik
oldugu i¢in uzun siireli antibiyotik profilaksisi gerekli degildir (Roy ve ark 1969).

Immunosupresif tedavi, biyopside kresent varliginda veya klinik olarak hizli
ilerleyen glomeriilonefritte kullanilir. Bu durumda hastaya 3 giin intravendz pulse
metilprednizolon (10 mg/kg/giin) verilir. Takiben oral prednison (2 mg/kg/gln, en fazla
gunlik 60 mg) devam edilir. Streoid dozu hastanin klinik durumuna gore birkag aydan bir
yila kadar devam edilebilir. Erken donemde oral veya intravendz siklofosfamid tedavisi
bltin hizl ilerleyen GN’li vakalara 6nerilmektedir. Yiksek doz steroid ve siklofosfamid
tedavisi erigkin hastalarda %90’ {izerinde remisyon saglamaktadir. Uzun siiren
siklofosfamid kullaniminda komplikasyon riskinin fazla olmasi1 sebebiyle klinik olarak
remisyona giren hastalara idame tedavisinde azatioprin, mikofenolat mofetil veya
metotreksat verilmelidir. KDIGO su anda idame tedavisinde ilk tercih olarak azatioprini
onermektedir. Azatioprini tolere edemeyen hastalarda tedavi mikofenolat mofetil ile
degistirilebilir. Azatioprin ve mikofenolat mofetili tolere edemeyen hastalarda metotreksat
diisiiniilebilir. Metotreksat, glomeriiler filtrasyon hiz1 60 mL/dk/1.73 m?nin altinda olan
hastalarda kullanilmamalidir (lorember ve Vehaskari 2017). Bununla birlikte yakin
zamanda yapilan bir ¢alismada APSGN’de biyopside kresent varligi olan hastalarda

immunosupresif tedavinin yarar1 olmadigi goriilmistiir (Wong ve ark 2009).

Diyaliz tedavisi oligo-andrinin, direncli hiperkaleminin veya loop diuretiklere
yanitsiz sivi yiiklenmesinin eslik ettigi agir akut bobrek hasarinda endikedir (Kahl ve Falk
2011).
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2.9. Onleme

Yuksek gelirli tlkelerdeki ¢ocuklarda farenjitin klinik yonetimi konusunda global
bir uzlas1 yoktur. Tan1 ve tedavi kilavuzlar1 genellikle hem yetiskinleri hem de ¢ocuklar1
kapsamaktadir. Bu kilavuzlar iilkeler ve kitalar arasinda onemli 6l¢iide farklilik gosterir.
Kabaca iki farkli yaklagim vardir. Belgika, Hollanda, Almanya ve Birlesik Kralliktaki
mevcut kilavuzlar, hastalar komplikasyon riski altinda (bagisiklig1 baskilanmis veya akut
bobrek yetmezligi Oykiisii olmayanlar), agir hastalik durumunda veya streptokok
salgininda olmadikca GAS farenjitinin tan1 ve tedavisinin gerekli olmadigin1 One
surmektedir. Bu kilavuzlar yiiksek gelirli iilkelerdeki streptokok farenjitinin su anda kendi
kendini smirladigini ve yukarida belirtildigi gibi yiiksek riskli hastalar olmadigi siirece
spesifik bir tan1 veya antibiyotik tedavisi gerekmedigini savunmaktadir. Buna karsilik, alt1
blyiik Kuzey Amerika tip derneginin kilavuzlar1 (Amerikan Pediatri Akademisi, Amerikan
Kalp Dernegi, Amerika Bulasic1 Hastaliklar Dernegi, Klinik Sistem lyilestirme Enstitiisii)
ile Fransiz, Ispanyol, Polonya, Kanada ve Finlandiya ulusal kilavuzlar1 kamtlanmis GAS
farenjitinin tedavisini dnermektedir. Gerekce ise Oncelikli olarak akut romatizmal ates ve

diger komplikasyonlarm 6nlenmesinin amaglanmasidir (Van Brusselen ve ark 2014)

2.10. Prognoz

Cocuklarda APSGN'nin prognozu genellikle iyidir. Akut doénemde &limler
hiperkalemi veya pulmoner ¢dem nedeniyle gorulebilir ancak bunlar son derece nadirdir.
(Rodriguez-Iturbe ve ark 2016).

APSGN'nin uzun dénem prognozuna bakildiginda yirminci yiizyilin ilk yarisindaki
calismalarda hastaligin ¢cogunlukla tam iyilestigi bildirilmistir. Ancak bu ¢aligmalarin en
onemli eksikligi takip siirelerinin kisa olmasidir. Sonraki gozlemler daha farkli sonuglar
vermistir. Uzun siire takip edilen hastalarda anormal idrar bulgular1 %3,5 ile %60 arasinda
gortlmektedir (Baldwin ve ark 1974, Sesso ve Pinto 2005). Avustralya'da yapilan bir
calismaya en az bir kez APSGN atag1 geciren 200 Aborjin ¢cocuk dahil edilmis olup bu

hastalar bes yil ve daha uzun siire izlenmistir. Bu ¢ocuklarda albliminiiri goriilme siklig1
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daha 6nce APSGN o6ykiisii olmayanlara kiyasla {i¢ ila dort kat yiiksek bulunmustur. Ayrica
APSGN  oykiisti, glomeriiler filtrasyon hizindaki azalma ile anlamli olarak
iliskilendirilmistir (Hoy ve ark 2012). APSGN’li 110 g¢ocugun 15-18 yil boyunca
prospektif olarak takip edildigi baska bir ¢alismada ise %7,2 proteiniri, %5,4 mikroskobik
hematiri, %3 hipertansiyon ve %0,9 azotemi insidansi goOsterilmistir. Uzun sireli
g0Ozlemler sonucunda APSGN olan ¢ocuklarm %2'sinden daha azinda diyaliz veya bobrek
nakli ihtiyact olmustur (Rodriguez-Iturbe ve Musser 2008)

APSGN'nin uzun donem prognozu, kronik bobrek yetmezliginin diger risk
faktorlerinin bir arada bulunmasindan etkilenebilmektedir. Kuzey Avustralya‘daki Aborijin
topluluklarinda, APSGN 0ykisii ve son donem bobrek hastaligi olan hastalarda hem
diyabet hem de metabolik sendromun daha fazla goriildiigii saptanmistir (White ve ark
2001, Hoy ve ark 2012). Kronik bobrek hastaligi gelisen bazi APSGN'li hastalarda kol-
ayak bilegi nabiz dalga hiz1 6l¢cimi ile belirlenen kalic1 arter sertligi tespit edilmistir. Bu
durum bize APSGN'nin hastalik siirecine sadece bobrek damarlarinin degil ayn1 zamanda

viicudun diger damarlarinin da dahil oldugunu gostermektedir (Yu ve ark 2011).

Farkli ¢aligmalarin analiziyle bazi ko6tii prognostik risk faktorleri tanimlanmistir.
Bunlar; yaslilik, bagvuru aninda yiiksek serum kreatinin, nefrotik sendrom ve bobrek
biyopsisinde kresent olusumudur. Bobrek fonksiyonunun normallesmesinden sonra bile
hastaligin baslangicindan yillar sonra GFR diistikliigii ortaya ¢ikabilmektedir. Bu nedenle
biyopside kresent goérilen hastalari uzun sureli takip etmek gerekmektedir (Tasic ve ark
1988).

Nefritojenik streptokok tiplerinde antijenik 6zelligin benzer yapida olmasindan
dolay1 nefritojenik streptokoklarla gecirilen enfeksiyonun bagisiklik olusturmasina yol acar

ve bu nedenle AGN tekrarlamaz (Emre ve Sirin 2010).

2.11. As1 Cahsmalari

Invaziv streptokokkal hastalik ve akut romatizmal ates, GAS enfeksiyonlarinmn en
onemli Onlenebilir komplikasyonlarindandir. Ayrica GAS’a ait M proteinlerinin 200’den

fazla antijenik c¢esitlilik gostermesi nedeniyle asi gelistirme c¢alismalarinda uzun siire
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istenen basar1 elde edilememistir. Ancak son zamanlarda yapilan bir ¢aligmada 30 valanh
GAS agismin icermedigi diger suslara karsi da capraz koruma sagladiginin bulunmasi

gelecek icin oldukca umut vericidir (Steer ve ark 2016).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Cahsma Sekli

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji kliniginde
Ocak 2010- Aralik 2020 tarihleri arasinda APSGN tanis1 konulup takibi ve tedavisi yapilan
44 cocuk hasta ¢alismamiza alinmistir.

Hastalarimizin dosyalar1 geriye doniik taranarak; cinsiyet, bagvuru anindaki yasi,
basvuru anindaki klinigi, dncesinde {iist solunum yolu enfeksiyonu veya cilt enfeksiyonu
gecirip gecirmemesi, o©ncesinde antibiyotik kullanimi, hastalarm takip slresi, ek
hastaliklari, bobrek ultrason bulgulari, yapildiysa biyopsi bulgulari, tedavi sekli, diyaliz
uygulanmasi, hastanede yatis siireleri ve sag kalima ait verileri kaydedildi.

Hastalarin bagvuru anindaki laboratuvar tetkikleri; beyaz kire sayisi, nétrofil sayist,
lenfosit sayisi, eozinofil sayisi, hemoglobin, trombosit sayisi, CRP, sedimantasyon, Na, K,
Ca, P, albumin, Ure, kreatinin, ANA, ASO, C3 ve C4 duzeyleri anormal ise normale gelme
sireleri, idrar dansitesi, idrarda protein atilimi ve duzelme siresi, hematlri ve dizelme
siresi incelendi. Hastalarda APSGN tanisi mikroskobik veya makroskopik hematdiri,
azalmis C3 diizeyi ve streptokok enfeksiyonu kanit1 ile dogrulandi. Streptokok enfeksiyonu
pozitif bogaz kiiltiirii varlig1 veya yiksek ASO titresi ile dogrulandi. 8 haftadan uzun siiren
diistik komplemanli hastalarda diger bobrek hastaliklar1 dislandi. Anti-streptolizin O
titresi>200 1U/mL artmis; C3<0,9 g/L, C4<0,1 g/L ve alblimin<3.5 g/dL azalmis olarak
tanimland1. Idrarla protein atilimi hafif (spot idrar protein/kreatinin orani>0.2 veya 24
saatlik idrarda 4-40 mg/m?/saat) veya nefrotik aralik (spot idrar protein/kreatinin oranr>2
veya 24 saatlik idrarda >40 mg/m?/saat) olarak tanimlandi. GFR Schwartz formiilii
kullanilarak hesaplandi. GFR'si 90 mL/dak/1.73 m2 altinda olanlar azalmis olarak
belirtildi.

Hastalar en az 10 dakika dinlendikten sonra civali sfingomanometre ile kola gore
uygun mangon kullanilarak kan basmci 6l¢timii yapildi. Yas, cinsiyet ve boya gore yapilan
degerlendirme ile kan basmcmm 95. persentilin izerinde olmasi hipertansiyon olarak
kabul edildi (Flynn ve ark 2017).

Dosyalarin incelenmesinde, tani ve takibi sirasindaki kayit edilen bilgiler ve

laboratuvar sonuglar1 dikkate alinarak veriler elde edildi.
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3.2 istatistiksel Analiz

Bu ¢aligmada verilerin analizleri SPSS 26 (IBM Corp. Released 2019. IBM SPSS
Statistics for Windows, Version 26.0. Armonk, NY: IBM Corp.) programi araciligi ile
yapildi. Hastalarin farkli degiskenler acisindan sikliklari, oranlari, ortalama ve standart
sapmalar1 betimsel istatistikler olarak sunuldu. Gruplarin sira ortalamalar1 arasindaki
farklilagmalar1 degerlendirmek igin Student-t testi ve Mann-Whitney-U Testi kullanildi ve
karsilastirma gruplarinda, ortanca ile Q1 ve Q3 degerlerine yer verildi. Kategorik verilerde
ise gruplarm kategorilere dagilim oranlar1 arasinda anlamli bir farklilasma olup olmadigini
incelemek igin Ki-kare analizi ydrutildi ve capraz tablolara yer verildi. Degisken
arasindaki iligkiyi gostermek icin ise korelasyon analizi yapildi. Analiz sonuglari igin

anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak belirlendi.

3.3 Etik Kurul

Bu tez calismasma Necmettin Erbakan Universitesi Meram T1p Fakiiltesi Dekanligi
[lag ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastrmalar Etik Kurul Baskanligi'nm 05.03.2021 tarihli ve
2021/3146 sayili karar1 ile Etik Kurul onay1 aldiktan sonra baslandi.
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4. BULGULAR

Bu calismada, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk
Nefroloji klinigine Ocak 2010-Aralik 2020 tarihleri arasinda bagvuran ve APSGN tanisi

konulan 44 ¢ocuk hastanin dosyalar1 geriye doniik incelendi.

4.1 Genel Ozellikler

Calismaya 44 vaka dahil edildi. Bu vakalarin 24°i (%54,5) erkek, 20’si (%45,5)
kizdi. Erkek hastalarin bagvuru yaslart minimum (min) ve maksimum (maks) olarak 3,45-
17,72 yil arasinda degismekte olup ortalamasi 9,61+3,65 yil olarak hesaplandi. Kiz
hastalarin bagvuru yaslar1 3,10-11,84 yil araliginda degismekte olup ortalamasi 7,49+2 46
yil olarak hesaplandi. Tiim hastalarin bagvuru yaslar1 3,10-17,72 yil araliginda degismekte
olup ortalamasi 8,65+3,31 yildi. Hastalarmn takip sureleri 1-48 ay araliginda degismekte
olup medyan degeri 6 aydi. Tiim olgularin sikayetlerinin baglama zamani ile hastaneye

basvuru zamani arasindaki sure ortalama 3,84+2,36 guin olarak bulundu.

Tablo 4.1. APSGN tanis1 konulan vakalarimizin genel 6zellikleri

OrtalamaxSD (min-maks) veya

Cinsiyet n
Medyan (Q1-Q3)
Erkek 24 9,61+3,65 (3,45-17,72)
Basvuru Yasi (y1l) Kiz 20 7,49£2,46 (3,10-11,84)
Toplam 44 8,65+3,31 (3,10-17,72)
Erkek 24 7,0 (2-34)
Ortalama takip Kiz 20 6,0 (2-20,5)
suresi (ay)
Toplam 44 6,0 (2-28)
Sikayet ile Erkek 20 4(2-7)
hastaneye basvuru
suresi arasindaki Kiz 23 3(2,25-4)
zaman (giin)
Toplam 43 3 (2-7)
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Hastalarin tamaminda (%2100) hematiri, 34’tinde (%77,3) makroskobik hematuri,
28’inde (%63,6) 0dem, 22’sinde (%50) hipertansiyon, 16’sinda (%36,4) ates, 11’inde
(%25) karin agrisi, 10’unda (%22,7) kusma, 8’inde (%18,2) idrar miktarinda azalma,
1’inde (%2,3) aniri gorilmistiir. 1 (%2,3) hastamizin bagvuru sikayeti yoktu. Toplam 38
hasta birden fazla sikayet ile bagvurdu.

Tablo 4.2. APSGN’li hastalarin basvuru sikayetleri

Basvuru Sikayeti* n %
Hematdiri 44 100
Makroskobik 34 77,3
Odem 28 63,6
Hipertansiyon 22 50
Ates 16 36,4
Karm agrisi 11 25
Kusma 10 22,7
Idrar miktarinda azalma 8 18,2
Anuri 1 2,3
Asemptomatik 1 2,3

*Hastalarin bir kisminda birden fazla sikayet vardir

Hastalarimizin 14’tiniin (%31,8) tarafimiza basvuru oncesinde antibiyotik kullanim
Oyklsu mevcuttu. Bu hastalarin 7’si erkek 7’°si kizdi. APSGN 06ncesinde antibiyotik kullanan
ve kullanmayan hastalar arasinda mikroskobik hematuri siresinde, basvuru GFR’ sinde ve
hastanede yatig siiresinde anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05). Hastalarimizin 1’inde (%2,2)
ek hastalik olarak astim, 1’inde (%2,2) ise gastrit vardi. 40 olgumuzun (%90,9) 6ncesinde Ust
solunum yolu enfeksiyonu gecirme dykulsi mevcuttu. Hastalarimizin hi¢birinde dncesinde cilt
enfeksiyonu 6ykust yoktu. APSGN’nin klinik bulgularinin dst solunum yolu enfeksiyonundan

ortalama 10,15+4,71 giin sonra ortaya ¢iktig1 hesaplandi.
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4.2 Laboratuar Bulgular:

Calismamizda olgularm basvuru anindaki beyaz kire, nétrofil, lenfosit, eozinofil ve
trombosit Ol¢iimlerine iliskin ortalama, medyan, minimum, maksimum, Q1(%25)-
Q3(%75) degerleri incelenmistir. Beyaz kiire sayismin medyan degerinin 11310/mm?,
ortalama degerinin 11791,82+5529,47 (min/maks:4100-30400/), notrofil medyan degerinin
7505/mm?, ortalama degerinin 7901,14+5534,92/ (min/maks:600-28000), lenfosit medyan
degerinin 2550/mm?®, ortalama degerinin 2708,64+1363,63 (min/maks:900-6900), eozinofil
medyan degerinin 100/mmd, ortalama degerinin 144,16+122,0 (min/maks:0-500),
trombosit medyan degerinin 281500/mm?, ortalama degerinin 314795,45+132095,02
(min/maks:134000-710000) ve son olarak hemoglobin medyan degerinin 11,65 g/dL,
ortalama degerinin 11,50+1,29 (min/maks:8,9-15,1) oldugu bulunmustur.

Tablo 4.3. Beyaz kire, notrofil, lenfosit, eozinofil, trombosit ve hemoglobin 6lgtimlerine

iligkin degerler

Medyan Ort£Std Q1-Q3 Min-Max Normal Degerler
Beyaz kire 11310 11791,82¢5529,4 84925140825  4100-30400 4000-10000 /mm?
Nétrofil 7505 7901,14+55349  4662,5-9237,5  600-28000 1500-7300 /mm?
Lenfosit 2550 270864+13636  1480-3502 900-6900 800-5500 /mm?
N/L oram 26 4,13+5,04 155-3,83 0,25-23,33
Eozinofil 100 144,16+122,0 50-234,5 0-500 200-600 /mm?
Trombosit 281500 314795,4+132005 237000360750 134000710000  ooog0 400000
Hemoglobin 11,65 11,5041,29 10,42-12,3 8,9-15,1 12,1172 g/dL

Bu ¢aligmada ayrica olgularin diger bagvuru laboratuar bulgularna iligkin medyan,
ortalama, minimum, maksimum ve Q1-Q3 degerleri de incelenmistir (Tablo 4.4).
Hastalarimizin  8’inde (%18,2) hiperpotasemi, 30’unda (%68,1) CRP yiiksekligi

goriilmiistiir.
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Tablo 4.4. Hastalarimizin laboratuar bulgularma iliskin degerler

Medyan Ort+Std Q1-Q3 Min-Maks Normal
degerler
Ure 54,80 71,19+50,48 33,97-96,50 17,7-232  16,6-48,5 g/dL
Kreatinin 0,78 1,0340,91 0,61-1,20 0,4-6,32 0,24-0,6mg/dL
GFR 101,95 93,56+34,9 65,2-116,14  10,6-152,9 >90mL/(3k/1.73
m
Sedimantasyon 22,5 32,23+25,11 14,25-50,25 4-130 0-20 mm/h
Crp 8,9 22,74+33,92 3,05-30,75 0,07-187 0-5 mg/dL
ASO 649 864,69+1060,71  349,5-803,75  46-5990 <200 IU/mL
C3 0,19 0,31+0,22 0,18-0,46 0,04-0,86 0,9-1,8 g/L
C4 0,21 0,20+0,1 0,12-0,27 0,04-0,44 0,1-04 g/L
Sodyum 138 137,39+2,99 136-140 131-143 135-145
mmol/L
Potasyum 4,7 4,83+0,6 45-5 3,65-6,5 3,5-5,1 mmol/L
Kalsiyum 8,75 8,75+0,53 8,32-8,99 7,89-10,48  8,4-10 mg/dL
Fosfor 4,84 5,02+1,09 4,30-5,72 3,08-8,05 2,3-4,7 mg/dL
Albumin 3,53 3,54+0,51 3,2-3,97 2,5-4,66 3,5-5,2 g/dL
AST 20 21,6346,18 18-22,92 13-46,7 5-34 u/L
ALT 11,5 12,13+4,46 9,25-14 6-24 0-55 u/L
idrar 1,66 3,66+4,01 0,76-5,48 0,16-15,35 mg/dL
protein/kreatinin
idrar dansitesi 1017,5 1019,48+11,53  1012-1025,75 1002-1071
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Hastalarimizin 42’sinde (%95,4) ASO titresi yiksek olup ASO degeri normal olan
2 hastamizin bogaz kiiltiiriinde herhangi bir Greme tespit edilmedi. Fakat bu iki hastamizin
0zgecmiginde iist solunum solu enfeksiyonu gegirme Oykiisii mevcuttu. Hastalarimizin
0zgecmisi, klinigi ve laboratuar degerleri ile APSGN tanist dogrulandi. Hastanemizde

Anti-DNAase B kiti bulunmadigi i¢in bakilamadi.

Hastalarimizin 19’unun (%43,1) albimin degeri normalden diisik bulunmustur.
Albumin disiikligiin diizelme siiresinin medyan degeri 6 gin (min/maks:2-32) olarak
hesaplanmistir. 13 hastamizin (%29,5) normalin {stiinde kreatinin degeri mevcuttu.
Kreatinin normale gelme siresinin medyan degeri 7 glin (min/maks:3-27) olarak
hesaplanmistir. Hastalarimizin GFR medyan degeri 101,95, ortalama 93,56+34,9 olarak
hesaplanmistir. Hastalarimizin 17’sinin (%39) GFR degeri 90mL/dk/1.73m2 altinda
bulunmustur. Tarafimiza basvuran tiim hastalarimizin (%100) C3 degeri normalden diisiik
saptanmustir. 16 hastamiz poliklinik kontroliine diizenli gelmedigi i¢in C3 degerinin
normale gelme siiresi zamaninda bakilamamustir. 28 hastamuzin C3 degerinin normale
gelme siiresinin medyan degeri 44 giin (min/maks:3-64) olarak bulunmustur. 15 hastamizin
(%34) C4 degeri normalden diisiikk saptanmistir. 7 hastamiz poliklinik kontroliine diizenli
gelmedigi icin normale gelme siiresi zamaninda bakilamamaistir. 8 hastamizin C4 degerinin
normale gelme siresinin medyan degeri 13 gin (min/maks:7-43) olarak saptanmustir. 8
haftadan uzun stren kompleman diisiikliigii olan hastalarimizin hepsinde lupus, MPGN,
herediter anjio6dem tanilar1 dislanmistir. Hastalarimizin 43’iinde (%97,7) basvuru aninda
proteiniiri, 22’sinde (%50) ise nefrotik diizeyde proteiniiri mevcuttu. Proteinlri diizelme
stiresinin medyan degeri 43 gilin (min/maks:5-190) olarak saptanmistir. Hastalarimizin
tamaminda basvuru aninda tam idrar tahlilinde hematliri mevcuttu. Mikroskobik
hematirinin dizelme siresinin  medyan degeri 83 gin (min/maks:3-463) olarak

saptanmustir.
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Tablo 4.5. Kreatinin, albumin, C3, C4, proteiniri ve mikroskobik hematurinin giin olarak
dizelme sireleri

N Medyan Ort+Std Min-Maks Q1-Q3

Kreatinin diizelme stresi 13 7 10,9249 3-27 4,5-19,5
Albumin diizelme siresi 19 6 6,89+6,16 2-32 3-8

C3 normale gelme siresi 28 44 40,07+20,1 3-64 24,25-59,75
C4 normale gelme siresi 8 13 17,13+12,21 7-43 7,5-23,25
Proteinlri dizelme suresi 43 43 57,44+49,31 5-190 18-93
Hematiri dizelme stresi 44 83 103,61+97,23 3-463 40-129,75

Hastalarimizin 24’tinde (%54,5) basvuru aninda piydri, 12’sinde (%27,3) ise
idrarda nitrit pozitifligi saptandi. Hastalarimizin tamamindan bagvuru aninda idrar kilttrd
alimmis olup 2’sinde (%4,5) idrar kiiltiiriinde treme saptandi. Etkenlerden birisinin
100.000 koloni Enterobacter aerogenes, digerinin 100.000 koloni Escherichia coli oldugu
gorildu. Tki hastaniz da etkene yonelik antibiyotik tedavisi aldi. 33 hastamizdan bogaz

kiltiirti alinmis olup higbirinde {ireme saptanmadi.

Hastalarimizin hepsine basvuru aninda ultrason ile tiriner sistem degerlendirmesi
yapildi. 3 hastamizin (%6,8) bobrek boyutlari artmisti. 27 hastamizin (%61,3) bobrek
parankiminde ekojenite artis1 saptandi. 24 hastamizda (%54,5) grade 1, 3 hastamizda
(%6,8) grade 2 ekojenite artig1 goriildii. Ayrica 1 hastamizda (%2,2) at nali bobrek tespit
edildi. Hastalar bobrek parankiminde ekojenite artist olup olmamasina gore iki gruba
ayrildi ve hastanede yatis siiresi ile iliskisi arastirildi. Bobrek parankiminde ekojenite artisi
olanlar ve olmayanlar arasinda hastanede yatis siiresi, mikroskobik hematuri duzelme

siiresi, CRP degeri ve beyaz kiire arasinda anlamli farklilik oldugu goruldi (p<0,05).
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Tablo 4.6. Bobrek parankiminde ekojenite ile beyaz kiire, CRP ve mikroskobik hematri

ve hastanede yatis siiresi arasindaki iligki

Bobrek parankiminde ekojenite artisi Bobrek parankiminde ekojenite artisi
olanlar olmayanlar
n:27 n:17
Medyan Q1-Q3 Medyan Q1-Q3 p degeri
Beyaz kiire 9200- i “
(/mm?) 11800 15860 8500 5950-13200 0,039
CRP (mg/dL) 15,4 4,2-52 5,6 2,3-15,32 0,030"
Mikroskobik
hematuiri suresi 105 43-150 50 23-93 0,027*
(guin)
Hastanede yatiy 10 5-16 5 3,5-7 0,007
suresi (gin)

Hastalarimizin 31’ine ANA bakilmis olup 10’u (%32,2) pozitif bulunmustur. ANA
pozitifligi ile bagvuru an1 GFR, yatis stresi ve mikroskobik hematuri diizelme suresi
arasinda anlamli farklilik bulunmamistir (p>0,05). ANA pozitif bulunan hastalarda lupus

gibi otoimmiin hastaliklar diglanmistir.

12 hastamiza renal biyopsi yapildi ve 2’sinde (%16,6) kresent gorildu. Kresent
goriilen hastalarimizin  bagvuru GFR’leri sirasiyla 49,5 mL/dk/1.73m? ve 58,6
mL/dk/1.73m? olarak 6lciildl. Biyopsi yapilan 9 hastamizda (%75) C3 depolanmasi, 6
hastamizda (%50) IgG depolanmasi goriildii. Biyopsi yapilan tiim hastalarimizda

glomertillerde hiicre artis1 oldugu goriildii.

Basvuru an1 GFR’leri diisiik olan hastalarda notrofil/lenfosit orani, nétrofil ve CRP
degeri daha yiksek, hemoglobin ve sodyum degeri daha diisiik ve hastanede yatis siiresi

daha uzun bulunmustur (p<0,05). Ayrintil1 bilgi Tablo 4.7’de verilmistir.
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Tablo 4.7. Hastalarin hastanede yatis siireleri ve GFR’lerinin diger parametreleri ile

korelasyonu

Hastanede yatis siiresi GFR

n r p degeri n r p degeri
Basvuru yas1 44  -0,078 0,613 44 0,035 0,822
Hastanede yatis siiresi 44 1,000 44 -0,361 0,016*
Beyaz kiire 44 0,260 0,088 44 -0,291 0,055
Notrofil 44 0,166 0,282 44 -0,302  0,046*
Lenfosit 44 0,038 0,808 44 0,230 0,133
Notrofil/lenfosit oram 44 0,087 0,574 44 -0,380 0,011*
Trombosit 44 -0,036 0,818 44 0,057 0,712
Eozinofil 44 -0,209 0,173 44 0,280 0,066
Hemoglobin 44 -0,135 0,382 44 0,306 0,043*
GFR 44 -0,361 0,016* 44 1,000 .
Sedimantasyon 44 0,004 0,981 44 -0,164 0,288
CRP 44 0,150 0,330 44 -0,511  0,001**
Sodyum 44  -0,256 0,094 44 0,402  0,007**
Potasyum 44 0,069 0,657 44 0,083 0,593
Kalsiyum 44 -0,081 0,602 44 0,140 0,364
Fosfor 44 0,099 0,529 44 0,028 0,860
Albumin 44 -0,442  0,003** 44 0,199 0,195
ASO 44  -0,177 0,249 44 -0,173 0,261
C3 44 0,315 0,037* 44 -0,079 0,612
C4 43 -0,277 0,072 43 -0,070 0,657
gf;fgﬁsgage"l‘mheegarg' gun 44 0259 0,090 44 0,185 0,230
idrarda protein/kreatinin oram 44 0,413 0,005** 44 -0,250 0,101
idrar dansitesi 44 0,362 0,016" 44 -0,288 0,058

r:korelasyon katsayisi
p degeri <0,05"
p degeri<0,01™
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Tablo 4.8. APSGN’li hastalarimizin GFR’ ye gore yas, cinsiyet ve laboratuar iliskisi

GFR
N Ort+Std Q1-Q3 Min-Maks p-degeri
Erkek 24 84,93+36,06  50,75-113,62 10,6-143,4
Cinsiyet 0,281
Kiz 20 103,9+31,23  84,27-12757  35,6-152,9
Pozitif 10 89,56+35,38 52,9-108,52 35,6-144
ANA 0,731
Negatif 21 98,12+36,63 66,9-124,85 37-152,9
Oncesinde Kullananlar 14 94,38+36,91  76,55-116,12  10,6-147,1
antibiyotik 0,917

kullammu  Kullanmayanlar 30  93,18+34,56 63,45-116,51 35,6-152,9

4.3 Hastalara Uygulanan Tedaviyle ilgili Bulgular

Hastalarimiza uygulanan tedaviler incelendiginde 42 hastamizin (%95,4) tedavisi
hastaneye yatirilarak baslandi. Hepsine yatak istirahati yaptirtlmis olup 39 hastamiza
(%86,6) siv1 kisitlamasi yapildi. Hastalarimizin 32’sinin (%72,7) antihipertansif ihtiyaci
oldu. 28 olgumuza (%63,6) furosemid, 5’ine (%11,4) amlodipin, 7’sine (%15,4) enalapril
verildi. Tani1 alan hastalarimizin 20’sine (%45,5) kortikosteroid tedavisi baslandi. 3
hastamiza (%6,8) azatioprin ve 2 hastamiza (%4,5) siklofosamid tedavisi verildi.
Toplamda 3 hastamizin (%6,8) hemodiyaliz ihtiyaci oldu. Hastalarimizdan birisi (%2,2)
hala medikal tedavi almakta ve klinigi stabil seyretmekte, kontrollere diizenli gelmeye
devam etmektedir. Hastalarimizin higbirinde niiks goriilmedi. Hastalarimiz arasinda
APSGN’ye bagli yogun bakim ihtiyact ve eksitus yoktu. Ayrintili bilgi Tablo 4.9’da

verilmistir.
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Tablo 4.9. APSGN’li hastalarimizin cinsiyet ve tedavi sekli dagilimi

Tedavi* Erkek Kiz TOPLAM
Swvi kisitlamasi 23 16 39 (%86,6)
Antihipertansif 19 13 32 (%72,7)
Furosemid 16 12 28 (%63,6)
Enalapril 4 3 7 (%15,4)
Amlodipin 3 2 5 (%11,4)
Kortikosteroid 14 6 20 (%45,5)
Azatioprin 3 0 3 (%6,8)
Siklofosfamid 0 2 (%4,5)
Hemodiyaliz 3 0 3 (%6,8)

*Hastalarin bir kismu birden fazla tedavi almistir.

Hastalarimiz ortalama 9,43+7,45 giin hastanede yatti. Hastalarin cinsiyeti, ANA
pozitifligi ve dncesinde antibiyotik kullanimi hastanede yatis siireleri ile iliskili bulunmadi.
Hastanede daha uzun yatanlarin bagvuru an1t GFR’si, albumin ve C3 degeri daha diisiik, idrar
dansitesi daha yuiksek bulundu (p<0,05). Ayrintili bilgi Tablo 4.7 ve Tablo 4.10’da verilmistir

Tablo 4.10. APSGN’li hastalarimizin hastanede yatis siirelerinin yas, cinsiyet

ve laboratuar iliskisi

Hastanede Yatis Siiresi

n Medyan (Q1-Q3) p degeri
o Erkek 24 9,5 (5-15,75)
Cinsiyet 0,100
Kiz 20 5,5 (4-9)
Pozitif 10 6 (4-16)
ANA ) 0,672
Negatif 21 9 (5-15)
Oncesinde antibiyotik Kullananlar 14 6 (3,75-10,5) 0917
kullanimu Kullanmayanlar 30 7 (5-14,75) ’
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5. TARTISMA

APSGN  glomeriillerin yaygin enflamasyonuyla karakterize ve immdin
mekanizmalarla tetiklenen bir hastaliktir ve ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen PIGN’dir.
Sorumlu mikroorganizmalar ¢ogunlukla GAS’lardir. Genellikle bogaz enfeksiyonundan 1-
2 hafta ve cilt enfeksiyonundan 3-5 hafta sonra ortaya ¢ikar. Makroskobik veya
mikroskobik hemattri, 6dem, azotemi ve hipertansiyon baslica klinik bulgulardir
(Rodriguez-Iturbe ve Haas, 2016). Calismamizda APSGN tanis1 konulup tedavisi ve takibi
yapilan 44 hastamizi retrospektif olarak degerlendirdik.

Calismamizda 44 hastamizin 244 (%54,5) erkek, 20’si (%45,5) kiz olarak
goriilmiistiir (erkek/kiz orant: 1,2 idi). Literatirde kiz ve erkeklerde APSGN goriilme
sikligr ile ilgili farkli sonuglar bulunmaktadir. Dowler ve Wilson’un 2020’de yaptigi
calisgmada erkek/kiz orani 1,02 olarak bulunmustur. Chaturvedi ve arkadaslarmin 2018’de
yaptig1 ¢alismada erkek/kiz orani 1,23 bulunmustur. Vogel ve arkadaslarinin 2018°de
yaptig1 caligmada erkek/kiz orani 1,86 olarak bulunmustur. Marshall ve arkadaslarmin

2011°de yaptig1 calismada erkek/kiz orani 1,05 olarak bulunmustur.

APSGN tanis1 alan hastalarimizin basvuru yaslar1 3,10-17,72 yil araliginda
degismekte olup ortalamasit 8,65+3,31 yasti. Calismamizdaki ortalama basvuru yasi
literatiir ile benzer bulunmustur. Limm-Chan ve arkadaslarmin 2020’de yaptig1 ¢alismada
ortalama bagvuru yast 8,3+3,8 yil, Demircioglu ve arkadaglarinin 2018’de yaptigi
calismada 8,20+3,25 yil, Maalej ve arkadaslarmin 2018’de yaptig1 calismada 7,6+3,43 yil,
Ali ve arkadaslarinin 2014°de yaptig1 ¢alismada ise 9+6,6 yil olarak bulunmustur.

Calismamizda hastalarimizin %90’mda ©6ncesinde Ust solunum yolu enfeksiyonu
gecirme Oykusu mevcuttu ve hicbirinde cilt enfeksiyonu Oykist yoktu. APSGN’nin klinik
bulgularinin {ist solunum yolu enfeksiyonundan ortalama 10,15+4,71 giin sonra ortaya ¢iktig1
hesaplandi. Maalej ve arkadaslarinin 2018’de yaptig1 ¢aligmada hastalarin %73,6’sinda tist
solunum yolu enfeksiyonu, % 11,3’{inde cilt enfeksiyonu 6ykiisii mevecuttu. Enfeksiyondan
ortalama 13+9,3 giin sonra bobrek hasari gelistigi bulunmustur. Becquet ve arkadaslarmin
2010 yilinda yaptig1 ¢alismada hastalarin %30’unda {ist solunum yolu enfeksiyonu ve %
20’sinde cilt enfeksiyonu Oykiisii mevcuttu. APSGN’nin klinik bulgular1 solunum yolu

enfeksiyonundan ortalama 9,2+8,4 giin sonra ve cilt enfeksiyonundan ortalama 9,5+4,2 giin
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sonra goriilmiistiir. Blyth ve arkadaslarinin 2007’de yaptig1 ¢alismada %45,9’unda Ust solunum

yolu enfeksiyonu, %29,7’sinde cilt enfeksiyonu dykiisii mevcuttu.

Calismamizda hastalarimizin klinik 6zelliklerine bakildiginda tamaminda (%100)
hematuri, 34’tinde (%77,3) makroskobik hematiiri, 28’inde (%63,6) 6dem, 22’sinde (%50)
hipertansiyon, 16’sinda (%36,4) ates, 11’inde (%25) karin agrisi, 10’unda (%22,7) kusma,
8’inde (%18,2) idrar miktarinda azalma, 1’inde (%2,3) aniiri gorilmistir. 1 (%2,3)
hastamizin bagvuru sikayeti yoktu. Maalej ve arkadaslarmin 2018’de yaptig1 ¢caligmada
hastalarin %100°tnde hematiiri, %75,8’inde makroskobik hematiiri, %64’tinde O0dem,
%?31,4’tinde ates, %31’inde hipertansiyon, %16,8’inde oliglri saptanmistir. Demircioglu
ve arkadaglarimin 2018°de yaptig1 c¢alismada ise hastalarm %100’tinde hematiiri,
%82,7’sinde makroskobik hematiiri %386,7’sinde Odem, %73,3’linde hipertansiyon
saptanmugtir. Gunasekaran ve arkadaslarmin 2015’te yaptigi c¢alismada hastalarin
%92,3’linde  hipertansiyon, %389,2’sinde o6dem, %67,7’sinde oliglri, %61,5’inde
makroskobik hematiiri goriilmiistiir. Becquet ve arkadaslarmin 2010°da yaptigi ¢calismada
%66’sinda 6dem, %64’iinde makroskobik hematiiri, %64’linde hipertansiyon, %60’inda
ates, %20’sinde karm agrisi, bulanti, kusma gibi gastrointestinal sikayetler, % 18’inde
oliguri gorilmistiir. Tarafimiza bagvuran hastalarin basvuru sikayetleri literatirle uyumlu

bulunmustur.

Hastalarimizin 14’iinde (%31,8) tarafimiza bagvuru 6ncesinde antibiyotik kullanim
Oyklsu mevcuttu. Tarafimiza bagvuru 6ncesinde antibiyotik kullanan ve kullanmayan
hastalar arasinda mikroskobik hematlri stresinde, basvuru GFR’si ve hastanede yatis
siresinde anlamli farklilik bulunmadi. Demircioglu ve arkadaslarmin 2018’de yaptigi
calismada da hastalarin %89’unda basvuru oncesinde antibiyotik kullanim 6ykiisii mevecut

olup hastaneye basvuru GFR’leri arasinda anlamli farklilik bulunmamastir.

Enfeksiyon ve inflamasyon durumunda beyaz kiire ve nétrofil sayisinda artis
gorilmektedir. Calisgmamizda hastalarimizin laboratuar bulgularina bakildiginda beyaz
kiire sayismin medyan degerinin 11310/mm?, ortalama degerinin 11791,82+5529,47/mm?,
ndtrofil medyan degerinin 7505/mm?, ortalama degerinin 7901,14+5534,92/mm?3, lenfosit
medyan degerinin 2550/mm?3, ortalama degerinin 2708,64+1363,63/mm?, nétrofil/lenfosit

oranin medyan degerinin 2,6, eozinofil medyan degerinin 100/mm3, ortalama
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144,16+122,05/mm?3, trombosit medyan degerinin 281500/mm3,
314795,45+132095,02/mm? ve son olarak hemoglobin medyan degerinin 11,65 g/dL,
ortalama 11,50+1,29 g/dL oldugu bulunmustur. Demircioglu ve arkadaslarinin 2018’de
yaptigi ¢calismada GFR'si diisiik olan hastalarda beyaz kire, ndtrofil, notrofil/lenfosit orani
daha yuksek, hemoglobin daha diisiik bulunmustur. Dagan ve arkadaslarinin 2016’da
yaptigt c¢alismada hastalarm  %79’unda anemi saptanmis ve anemi ile azotemi
(GFR<90mL/dk/1.73m?) iliskili bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da hastaneye basvuru
an1 GFR’ler1 diisiik olan hastalarda, nétrofil degeri ve noOtrofil/lenfosit oran1 daha yiiksek,

hemoglobin degeri daha diislik bulunmustur.

Streptokok {iriinlerine karst olusan yiiksek antikor titreleri, yakin zamanda
gecirilmis bir GAS enfeksiyonunun kanitidir. APSGN igin en iyi serolojik belirtecler
NAPIr veya SPEB/zZSPEB'e kars1 serum antikor seviyeleridir ancak bu testler ¢cogu yerde
yapilmamaktadir. Eskiden beri en ¢ok kullanilan testlerden birisi ASO dizeyidir. Limm-
Chan ve arkadaslarinin 2020’de yaptigi ¢alismada hastalarin %83’lnde, llyas ve
Tolaymat’in 2008’de yaptig1 calismada hastalarin %84’iinde, Blyth ve arkadaslarinin
2007°de yaptig1 ¢alismada hastalarin %78,4’tinde ASO titresi yiiksek bulunmustur. Bizim
calismamizda ise hastalarimizin  %94,5’inde  ASO titresi yiiksek bulunmustur.
Calismamizda ASO titresinin diger ¢alismalara gore daha yiiksek olmasinin hastalarimizin
%90’1mnda st solunum yolu enfeksiyonu dykiisii olmasindan kaynaklandigi diistintilmiistiir.
Ayrica ASO titresi yiiksekligiyle hastanecye basvuru GFR’si ve hastaneye yatis siiresi

arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir.

Tarafimiza bagvuran hastalarimizin timinde (%100) C3 degeri normalden diisiik
bulundu. Hastalarimizin C3 degerinin normale gelme siiresinin medyan degeri 44 giin
(min/maks:3-64) olarak hesaplandi. Hastalarin %67,9’'unda C3 degeri 8 hafta iginde
normale dondi. C3 degeri daha diisiik olan hastalarin hastanede yatig siiresinin arttigi
gOzlemlendi. Hastalarimizin %34'inde C4 degeri normalden diisiik saptandi ve normale
gelme suresinin medyan degeri 13 giin (min/maks:7-43) olarak hesaplandi. Calismamizda
C3 ve C4 duzeyleriyle hastalarm GFR diizeyi arasinda iligki bulunmadi. Dowler ve
Wilson’un 2020°de yaptig1 ¢alismada C3 degeri 0.17 g/L, C4 degeri 0.18 g/L olarak
bulunmustur. Hastalarm %34,8’inin C4 degeri diisikk bulunmustur. Demircioglu ve

arkadaglarmin 2018’te yaptig1 calismada hastalarm 9%98,7’sinde C3 diisiikligli ve
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%16’sinda C4 disiikliigii saptanmistir. Kompleman diisiikliigli olan hastalarin %100’ 8
hafta i¢cinde normal seviyeye donmiistiir. C4 diisiikliigii ile GFR diisiikliigli arasinda iliski
bulunmustur. Dagan ve arkadaslarinin 2016°da yaptigi calismada hastalarin %89’unda C3
diistikligii ve %23,8’inde de C4 diistikligli saptanmistir. GFR’si diisiik olan hastalarin C3
degeri daha diislik saptanmustir. Koo ve arkadaglarinin 2005°te yaptig1 caliymada hastalarin
%91,4’tinde C3 distkligi saptanmis ve %75,3’tinde 8 hafta icinde normal seviyeye

geldigi goriilmiistiir.

Hastalarimizin iire ortalamasi 71,19 g/dL, kreatinin ortalamas1 1,03 mg/dL olarak
bulunmustur. Hastalarimizin  GFR  ortalamas:  93,56+34,9 mL/dk/1.73m? olarak
hesaplanmistir ve %39 unun GFR degeri 90 mL/dk/1.73m? altinda bulunmustur. GFR’leri
diistik olan hastalarin hastanede yatis siireleri daha uzun bulunmustur. Gebreyesus ve
arkadaglarmm 2018’de yaptig1 ¢alismada hastalarm %11,7’sinin kreatinin degeri 1,2
mg/dL’nin {stiinde ve %13,8’inde de BUN seviyesi 20 mg/dI’nin istiinde bulunmustur.
Kasahara ve arkadaslarinin 2001’de yaptigi calismada hastalarin %34,8’inde BUN 20

mg/dL tizerinde, %1,4 linde kreatinin seviyesi 1 mg/dL’nin iistiinde bulunmustur.

APSGN immiun kompleks birikimi, kompleman aktivasyonu ve hicresel
mekanizmalarm 6nemli rol oynadigir inflamatuvar bir hastaliktir. Bu inflamatuvar
patogenezden dolayr beyaz kiire sayisi, nétrofil sayisi, notrofil/lenfosit orani,
sedimantasyon ve CRP degeri gibi inflamatuar siireci gosteren belirteglerle hastaligin
siddeti 6ngorulebilir. Demircioglu ve arkadaslarmin 2018°de yaptigi ¢alismada yiksek
CRP degeri, diisiik GFR ile iligskili bulunmustur. Buna karsilik Becquet ve arkadaslarinin
2010°da yaptig1 ¢alismada CRP'nin hastalik siddeti veya bobrek yetmezligi ile anlamli bir
sekilde iligkili olmadig1 gosterilmistir. Bizim calismamizda CRP ortalama degeri 22,74
mg/dL, sedimantasyon ortalama degeri 32,23 mg/dL olarak hesaplandi. Hastalarin
%68’inde CRP>5mg/dL oldugu goriildii. Hastalarn CRP degeri ile bagvuru GFR’leri

arasinda negatif yonde korelasyon oldugu saptandi.

APSGN’de elektrolitler genellikle normal seviyelerde bulunur ancak toplam viicut
stvi hacminin artisina bagli hiponatremi ve bdbrek yetmezligine bagli hiperpotasemi
goriilebilmektedir. Calismamizda serum sodyum ortalamasit 137,29+42,99 mmol/L,

potasyum 4,83+0,6 mmol/L, kalsiyum 8,75+0,53 mg/dl ve fosfor 5,02+1,09 mg/dl olarak
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bulunmustur. Hastalarimizin %68,1°sinde hiperpotasemi saptanmistir. Ayrica GFR’si
diistik hastalarin serum sodyum degeri daha diigsiik bulunmustur. Bu durumun GFR'si
diisik olan hastalarin viicutta daha fazla sivi tutlumu olmasindan kaynaklandigi
diistiniilmiigtiir. Demircioglu ve arkadaslarmin 2018’de yaptig1 ¢aligmada hastalarin
%16’sinda hiperpotasemi goriilmiistiir. Yidiz ve arkadaglarinin 2004°te yaptiklar1
calisgmada serum sodyum ortalamasit 142+2,7 meg/L ve serum potasyum ortalamasi
4,6+0,3 meg/L olarak bulunmustur. Kumar ve arkadaslarinin 2015’te yaptigi ¢alismada

hastalarin %14 linde potasyum 5 meq/L’nin iizerinde bulunmustur.

Hastalarimizin idrar dansitesi ortalamasi 1019,48+11,53 olarak hesaplandi. APSGN
tanis1 konulan hastalarimizin %97,7’sinde proteiniiri ve %50’sinde nefrotik duzeyde
proteiniiri mevcuttu. Idrarda protein/kreatinin oran1 medyan degeri 1,66 mg/dL olarak
hesaplandi. Proteiniirinin diizelme siiresi medyan degeri 43 giin olarak hesaplandi.
Hastalarimizin tamaminda basvuru aninda tam idrar tahlilinde hematlri mevcuttu.
Hematdrinin duzelme suresinin medyan degeri 83 giin olarak hesaplandi. 2 hastamizin
hematiri diizelme siiresi 1 yili gegmekteydi. Demircioglu ve arkadaslarmin 2018’de
yaptig1 ¢alismada hastalarin %77,3’0nde proteintri ve %48’inde nefrotik diizeyde
proteindri saptanmistir. Ayrica proteiniiri varligi azalmis GFR ile iligskilendirilmistir.
Hastalarm tamaminda hematiiri saptanmis olup %82,7’sinde makroskobik hematuri
goriilmiistiir. Maalej ve arkadaslarinin 2018’de yaptig1 ¢alismada hastalarin %88,2’sinde
proteindiri ve %23,5’inde nefrotik diizeyde proteiniiri goriilmiistiir. Hastalarm tamaminda
hematiiri goriilmiis olup %75,8’inde makroskobik hematiiri goriilmiistiir. Becquet ve
arkadaglarmm 2010’da yaptig1 ¢alismada hastalarin %98’inde proteiniiri ve %25’inde
nefrotik diizeyde proteiniiri saptanmuistir. Hastalarin tamaminda hematiri saptanmis olup
%64’ tinde makroskobik hematiiri goriilmistiir. Hematuri 7,7+5,7 ayda ve proteinQri

3,914,7 ayda kaybolmustur.

Hastalarimizin hepsine basvuru aninda ultrason ile {iriner sistem degerlendirmesi
yapildi. Olgularin %6,8’inde bobrek boyutlarinda artig, %61,3’tinde bobrek parankiminde
ekojenite artis1 saptandi. Ayrica 1 hastamizda (%2,2) Uriner sistemin konjenital anomalisi
(at nali bobrek) tespit edildi. Hastalar bobrek parankiminde ekojenite artist olup
Olmamasina gore iki gruba ayrildi. Bobrek parankiminde ekojenite artisi olanlar ve

olmayanlar arasinda hastanede yatis siireleri, mikroskobik hematiiri diizelme siiresi, CRP
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degeri ve beyaz kiire sayis1 arasinda anlaml farklilik oldugu goriildii (p<0,05). Dowler ve
arkadaslarinin 2019°da yaptig1 calismada hastalarin %25’inde bobrek parankiminde
degisiklikler goriilmiis ve %7,6’sinda bobrek boyutlarinda artis saptanmustir. Tasic ve
arkadaslarinin 2015°te yaptig1 ¢alismada APSGN tanisi konulan hastalarin %2,6’sinda
uriner sistemin konjenital anomalisi tespit edilmistir. Literatirde APSGN’li hastalarda
renal kortikal ekojenite artisginin  hastaligin seyrine etkisinin arastirildigr c¢alisma

bulunamamastir.

Calismamizda hastalarm 12’sine renal biyopsi yapildi ve 2’sinde (%16,6) kresent
goriildii. Biyopsi yapilan hastalarin %83,4’iinde IgG veya C3 depolanmasi goriildi. 9
hastada (%75) C3 depolanmasi, 6 hastada (%50) IgG depolanmasi goriildii. Biyopsi
yapilan tim hastalarda glomeriillerde hiicre artis1 gorildi. Luo ve arkadaslarinin 2010°da
yaptig1 calismada biyopsi yapilan c¢ocuk hastalarin %100’tinde C3 depolanmasi,
%39,7’sinde 1gG depolanmasi ve %21,7’sinde kresent formasyonu goriilmiistiir. Ayrica
hastalarin tiimiinde global hiperseliilarite saptanmistir. Wong ve arkadaglarmimn 2009°da 27
hastayla yaptigi c¢alismada biyopsi yapilan hastalarin %100’inde IgG veya C3

depolanmasi, %40,7’sinde ise %50°den fazla kresent gériilmistiir.

APSGN'de tedavi destekleyicidir. Demircioglu ve arkadaslarmin 2018’de yaptigi
calismada hastalarin %86,7’sinin antihipertansif ihtiyaci olup bu hastalara furosemid
verilmistir. Hastalarm %33’iiniin ise ikinci bir antihipertansif ihtiyact olmustur ve bu
hastalara nifedipin verilmistir. Becquet ve arkadaglarmin 2010°da yaptig1 c¢alismada
hastalarin  %66’sinin antihipertansif tedavi ihtiyac1 olmus ve furosemid verilmistir.
Hastalari %34 {iniin ise ikinci bir antihipertansif ihtiyaci oldugu saptanmis ve nikardipin
verilmigtir. Calismamizda 39 hastamiza (%86,6) sivi kisitlamas1 yapildi. Hastalarimizin
32’sinin (%72,7) antihipertansif ihtiyaci oldu. 28 hastamiza (%63,6) furosemid, 5’ine
(%11,4) amlodipin, 7’sine (%15,4) enalapril verildi.

APSGN’de immiinsiipresif tedavinin roliiniin sinirli oldugu diisiiniilmektedir.
Yakin zamanda c¢ocuklarda immunsupresif tedavi ile ilgili randomize kontrollii ¢alisma
yapilmamistir. Wong ve arkadaslarinin 2009°da ciddi seyirli 27 APSGN’1i hastayla yaptig1
calismada hastalarm %55,5’ine pulse metilprednizolonla beraber oral prednizon veya

kombine siklofosfamid tedavisi verilmis olup immin baskilamanm uzun dénemde net bir
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faydasi olmadigi sonucuna varilmistir. Bizim ¢alismamizda ise hastalarimizin 20’sine
(%45,5) kortikosteroid tedavisi verildi. 3 hastamiza (%6,8) azatioprin ve 2 hastamiza
(%4,5) siklofosamid tedavisi verildi. Iimmunsiipresif tedavi verdigimiz hastalarimizin hepsi

bu tedaviden fayda gordu.

Limm-Chan ve arkadaslarinin 2020’de yaptig1 calismada hastalar ortalama 4,7 giin
hastanede yatmistir. Artmus hastane yatis siliresi yliksek kreatinin ve azalmig serum
bikarbonat diizeyiyle iligkili bulunmustur. Ayrica ASO titresi, BUN, kan basmci ve serum
potasyum diizeyi hastanede yatis siiresiyle iliskisiz bulunmustur. Gebreyesus ve
arkadaslarinin 2018’de yaptig1 calismada hastalarm %77,2°s1 2 haftadan uzun siire
hastanede yatmustir. Bizim ¢aligmamizda ise 42 hastamiz (%95,4) hastaneye yatirilarak
tedavi edildi. Hastalarimiz ortalama 9,88+7,32 glin hastaneye yatirildi. Ayrica bobrek
parankiminde ekojenite artisi, diisik GFR, albumin ve C3 degeri, yiksek idrar dansitesi

hastanede yatis siiresiyle iliskili bulundu.

Gebreyesus ve arkadaslarinin 2018°de yaptigi calismada hastalarm %2,7’sinde,
Gunasekaran ve arkadaglarmin 2015'te yaptigi ¢calismada hastalarin %1,5'inde, Blyth ve
arkadaslarinin 2007'de yaptig1 ¢alismada hastalarin %38,3'linde diyaliz ihtiyaci olmustur.
Bizim ¢alismamizda da 3 hastamizin (%6,8) hemodiyaliz ihtiyact oldu. Hastalarimiz
arasinda APSGN’ye bagli yogun bakim ihtiyaci ve eksitus yoktu. Hastalarimizin higbirinde

uzun donemde kronik bobrek yetmezligi goriilmedi.

Sonug olarak APSGN’li hastalarda yiiksek notrofil, nétrofil/lenfosit oran1 ve CRP
degeri hastaligin siddeti ile iliskili saptanmistir. Bobrek parankiminde ekojenite artisi,
mikroskobik hematiiri dlzelme siiresinin gostergesi olabilecegi bulunmustur. Ayrica
bobrek parankiminde ekojenite artigi, diisik GFR, albumin ve C3 degeri, yiiksek idrar
dansitesi ve idrarda protein atilimi gibi etmenlerin de hastanede uzun yatis siiresi igin risk
faktorleri oldugu goriilmistiir. Bu bulgular1 desteklemek ve giiclendirmek igin daha fazla

hasta ile prospektif, cok merkezli, uzun vadeli ¢galigmalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUCLAR

1. Caligmaya katilan 44 hastamizin 24’4 (%54,5) erkek, 20’si (%45,5) kizdu.
Hastalarimizin ortalama basvuru yaslar1 8,65+3,31 yil olarak hesaplandi. Hastalarimizin en
kiigiik bagvuru yas1 3,10 yil iken en yiiksek 17,72 yildi. Erkek hastalarin basvuru yaslari
ortalamasi 9,6143,65 yildi. Kiz hastalarin bagvuru yaslar1 ortalamasi 7,49+2,46 yildi.

2. Hastalarimizin bagvuru sikayetlerine bakildiginda tamaminda (%2100) hematiiri,
34’tinde (%77,3) makroskobik hematuri, 28’inde (%63,6) ddem, 16’sinda (%36,4) ates,
11’inde (%25) karm agrisi, 10’unda (%22,7) kusma, 8’inde (%18,2) idrar miktarinda
azalma, 1’inde (%2,3) aniri oldugu goriildii. Ayrica hastalarimizin 22’sinde (%50) tan

aninda veya takibinde hipertansiyon gelistigi goriildii.

3. Hastalarimizin 40’inda (%90,9) tarafimiza bagvuru éncesinde Ust solunum yolu
enfeksiyonu gegirme Oykust mevcuttu ancak hastalarimizin higbirinde bogaz kiiltiiriinde
ireme saptanmadi. Hastalarimizin higbirinde cilt enfeksiyonu gegirme Oykisu yoktu.
APSGN’nin klinik bulgular1 {ist solunum yolu enfeksiyonundan ortalama 10,15+4,71 gun

sonra ortaya ¢ikt1.

4. Hastalarimizin 14’tinde (%31,8) tarafimiza bagvuru Oncesinde antibiyotik
kullanim O6ykiisii mevcuttu. APSGN 06ncesinde antibiyotik kullanan ve kullanmayan
hastalar arasinda GFR, mikroskobik hematiri siiresi ve hastanede yatis siiresinde anlamli
farklilik bulunmadi (p>0,05).

5. Hastalarimizin 42’sinde (%94,5) ASO titresi yiksek bulundu. Tamaminda
kompleman diislikligi mevcuttu. C3 diisiikliigli 44 hastamizda (%100), C4 diisiikligi 15
hastamizda (%34) goriildii. 28 hastamizin C3 normale gelme siiresinin medyan degeri 44
giin (min/maks: 3-64) olarak hesaplandi. 8 hastamizin C4 normale gelme siiresinin medyan

degeri 13 gilin (min/maks: 7-43) olarak hesaplandi.

6. Hastalarimizin 43’tinde (%97,7) bagvuru aninda proteiniiri, 22’sinde (%50) ise
nefrotik diizeyde proteindiri mevcuttu. Proteinri diizelme suresinin medyan degeri 43 giin

(min/maks:5-190) olarak saptandi.
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7. Hastalarimizin tamaminda basvuru aninda tam idrar tahlilinde hematri
mevcuttu. Mikroskobik hematirinin diizelme stresinin medyan degeri 83 giin (min/maks:
3-463) olarak saptandi.

8. Hastalarimizin 31’ine ANA bakilmis olup 10’u (%32,2) pozitif bulunmustur.
ANA pozitifligi ile bagvuru an1 GFR, yatis siiresi ve mikroskobik hemattri diizelme suresi
arasinda anlamli farklilik bulunmadi (p>0,05).

9. Hastalarimizin GFR ortalamas1 93,56+34,9 ml/dk/1.73m? olarak bulunmustur.
Basvuru aninda 17 hastanuzin (%38,6) GFR<90 ml/dk/1.73m?’den diisiiktii. Basvuru ani
GFR’leri diisiik olan hastalarda notrofil degeri, notrofil/lenfosit orani, CRP degeri daha
yuksek; hemoglobin ve sodyum degeri daha diisiik; hastanede yatis siiresi daha uzun
bulundu (p<0,05).

10. Hastalarimizin 12’sine renal biyopsi yapildi ve 2’sinde (%16,6) kresent
goriildii. Biyopsi yapilan hastalarin %83,4’tinde IgG veya C3 depolanmasi goriildi. 9
hastada (%75) C3 depolanmasi, 6 hastada (%50) IgG depolanmasi1 goriildii. Biyopsi

yapilan tiim hastalarda glomeriillerde hiicre artis1 goriildii.

11. Hastalarimizin 24’iinde (%54,5) bagvuru aninda piyiiri mevcuttu. Olgularimizin
12’sinde ise (%27,3) idrarda nitrit pozitifligi saptandi. Hastalarimizin tamamindan basvuru

aninda idrar kiiltiirii alinmis olup 2’sinde (%4,5) idrar kiiltiiriinde tireme saptandi.

12. Hastalarimizin tUmine bagvuru anmda ultrason ile dUriner sistem
degerlendirmesi yapildi. 3 (%6,8) hastamizin bobrek boyutlart artmisti. 27 hastamizin
(%61,3) bobrek parankiminde ekojenite artisi saptandi. Olgularin 24’iinde (%54,5) grade 1,
3’linde ise (%6,8) grade 2 ekojenite artis1 goriildii. Ayrica 1 hastamizda (%2,2) at nali
bobrek tespit edildi. Bobrek parankiminde ekojenite artist olanlar ve olmayanlar arasinda
hastanede yatis siireleri, mikroskobik hematiri diizelme siiresi, CRP degeri ve beyaz kiire

sayis1 arasinda anlamli farklilik oldugu goriildii (p<0,05).

13. Hastalarimizin hepsine yatak istirahati yaptirilmis olup 39 hastamiza (%86,6)
stv1 kisitlamasi yapildi. Hastalarimizin 32’sinin (%72,7) antihipertansif ihtiyaci oldu ve

28’ine (%63,6) furosemid, 5’ine (%11,4) amlodipin, 7’sine (%15,4) enalapril verildi.
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APSGN tanis1 alan hastalarimizin 20’sine (%45,5) kortikosteroid tedavisi baslandi. 3
hastamiza (%6,8) azatioprin ve 2 hastamiza (%4,5) siklofosamid tedavisi verildi.
Toplamda 3 hastamizin (%6,8) hemodiyaliz ihtiyact oldu. Hastalarimiz arasinda

APSGN’ye bagli yogun bakim ihtiyaci ve eksitus yoktu.

14. Hastalarimiz ortalama 9,43+7,45 giin hastanede yatti. Hastanede daha uzun
yatan APSGN tanili hastalarin basvuru ant GFR’si, albumin ve C3 degeri daha diisiik,
idrarda protein/kreatinin oran1 ve idrar dansitesi daha yuksek bulundu (p<0,05).
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