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Gocukluk Caginda Hematiiri Nedenleri

Childhood Hematuria Causes

OZET Amag: Ciddi hastaliklarin belirtisi olabilen hematiiri klinikte ayirici tani icin dikkatli
degerlendirme ve klinik yaklasim gerektirmektedir. Bu ¢calismada hematiiri nedenleri ve hematiiri
ile ortaya ¢ikan tablolarin belirlenmesi amag¢lanmigtir. Gereg ve Yontemler: Calismamizda 1992-
2004 tarihleri arasinda nefroloji polikliniginimize hematiiri nedeniyle takipli, yaslar1 ortalama 8.2
+ 3.6 y1l olan 880 hasta (537 erkek, 343 kiz) geriye doniik olarak degerlendirildi. Bulgular: Hastalarin
567 (%64.4)’si makroskobik hematiiri, 313 (%35.6) it mikroskobik ile bagvurmustur. Hastalarin
9052’si 5 ile 10 yas arasinda, %30,2’si 10 yas tizerinde idi. Yas gruplar arasinda cinsiyet, mikroskobik
veya mikroskobik hematiiri ile bagvuru agisindan anlaml istatiksel fark saptanmamistir. Erkek/kiz
orani 1.5/1 bulundu. Besyiiz seksenalt1 hastada (%66.6) glomeruler, 294 hastada (%36.2) glomeruler
olmayan nedenler saptandi. Glomeruler nedenlerden akut glomerulonefrit (%54.7), glomeruler
olmayan nedenlerden iirolitiasis (%52.3) en sik saptanan tanilar idi. {zlemde 33 hastada (%3.7) renal
fonksiyonlarda bozulma saptandi. Bunlardan 16 (%1.8)’sinda kronik bobrek yetmezligi, 17
(%1.9)'sinde diyaliz gerektiren son dénem bobrek yetmezligi, 15 (%1.7)’'inde hipertansiyon
mevcuttu. Renal biyopsi yapilan hastalarin %74’tinde primer glomerulonefrit, %18.4’tinde sistemik
hastaliga bagli renal tutulum, %3.8’inde interstisyel nefropati ile uyumlu bulgular ve %3.8 oraninda
normal saptandi. Sonug: Caligmamiz hematiirinin ¢ocukluk ¢aginda degisken bir klinik tablo ve
prognoza sahip olabilecegini gostermektedir. Bu nedenle hematiirili hastalarin tiim 6zelliklerinin
dikkate alinarak ayrintili yaklagimda bulunulmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hematiiri; gocukluk ¢agy; glomerulonefrit; tirolitiais; kronik bébrek yetmezligi

ABSTRACT Objective: Hematuria can be a symptom of severe conditions. Its clinical approach re-
quires a careful evaluation and consideration of the differential diagnosis. The aim of this study was
to assess a wide range of hematuria causes and hematuria formation. Material and Methods: In the
present study, 880 patients (537 males, 343 females) with a mean age of 8.2 + 3.6 years who were
clinically followed due to hematuria in our nephrology clinic between the years 1992-2004 were
retrospectively evaluated. Results: A total of 567 (64.4%) patients were diagnosed with macroscopic
hematuria, and 313 (35.6%) were diagnosed with microscopic hematuria. According to the age,
52% of the patients were between 5 to 10 years old and 30.2% were above 10 years old. There was
no statistically significant difference between the age groups in terms of gender and macroscopic
or microscopic hematuria. Male-to-female ratio was found to be 1.5/1. The cause of hematuria was
glomerular in 586 patients (66.6%) and nonglomerular in 294 patients (36.2%). Acute glomeru-
lonephritis (54.7%) from glomerular causes, and urolithiasis (52.3%) from nonglomerular causes
were the most observed diagnosis. During follow-up, renal dysfunction was detected in 33 patients
(3.7%). From these patients, 16 (1.8%) had chronic renal failure, 17 (1.9%) had end-stage renal fail-
ure with dialysis, and 15 (1.7%) had hypertension. Of the patients who underwent renal biopsy,
74%, 18.4%, 3.8%, and %3.8 showed consistent findings with primary glomerulonephritis, renal in-
tervention depending on systemic disease, interstitial nephropathy, and normal respectively. Con-
clusion: The present study demonstrated that hematuria in childhood might present a variable
clinical picture and prognosis. For this reason, we consider that a detailed approach and assessment
of all the clinical features in a patient with hematuria is required.

Key Words: Hematiiria; child; glomerulonephritis; urolithiasis; kidney failure, chronic
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ematiiri, kelime anlami olarak idrarda kan
H goriilmesi anlamina gelmektedir.! Glome-

riiler hastaliklarda hematiirinin mekaniz-
mas1 halen tam olarak acgiklanmis degildir.
Glomeriiler kapillerin fiziksel yapisinin bozulmasi
ile glomertillerde zedelenme ¢ogu hastalikta goste-
rilmigtir.>® Elektron mikroskopta glomeriil bazal
membranindaki bozulma nedeniyle eritrosit mig-
rasyonu saptanmigtir.* Glomeriiler olmayan hema-
tliri nedenleri i¢inde yer alan hiperkalsiiirinin,
renal tiibiillerin irritasyonuna bagl hematiiriye yol
actig1 disiintilmektedir. Hematiiri bir¢ok hastaliga
eslik etmektedir ve nedenini agiklayabilmek i¢in
¢ok sayida inceleme yapilmasimi gerektirir.>®

Cocuklarda saptanan en yaygin idrar bulgula-
rindan biri olan hematiirinin degerlendirilmesin-
olduk¢a 1,5.7-10
Makroskobik ya da mikroskobik, semptomatik ya

deki  yaklagim o6nemlidir.
da asemptomatik hematiiri, renal parankimal, iiro-
lojik veya sistemik hastaliklarin biiyiik bir kismi-
nin ilk gostergesi ve/veya sonucunda olusur.>®!
Cocuklarda ve adodlesanlarda prevalansi %0.5-1.6
arasindadir.! Uygun sekilde hazirlanmis idrar sedi-
mentinin mikroskobik incelemesinde eritrosit sa-

yist biiyiik biiytitme alaninda 2-3’ti gegmez."”

Hematiirisi olan ¢ocuklarin tiimiine ayni arag-
tirmalar1 yapmak gerekmez. Cesitli goériiniimleri
olan hematiirinin ¢ocuklarda gerekli olan en 6nem-
li laboratuvar testi mikroskobik muayene ile tam
bir idrar analizidir. Hasta 6ykii, fizik muayene bul-
gular1 ve idrar analizindeki anormalilerle birlikte
degerlendirilmelidir."'* Hematiirinin degerlendi-
rilmesinde biyopside saptanabilecek histopatolojik
degisiklikler ayirici tanida 6nemli olabilir."

Bu ¢aligmada hematiiri nedenleri ve hematiiri
ile ortaya ¢ikan tablolarin belirlenmesi amaglan-
migtir.

I GEREC VE YONTEMLER

Bu ¢alismada, hastanemiz nefroloji polikliniginde
1992-2004 tarihleri arasinda hematiiri nedeniyle
takibe alinan 880 hasta geriye doéniik degerlendi-
rildi. Idrarda ciplak gozle kan goriilmesi (makros-
kobik) veya uygun sekilde hazirlanmig idrar
sedimentinin mikroskobik biiyiikk biiyiiltmede
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(x400) incelemesinde 5 veya daha fazla eritrositin,
2 veya daha fazla ardigik 6rnekte goriilmesi (mik-
roskobik) hematiiri olarak tanimlandi.

Hasta dosyalar1 yas, cinsiyet, bagvuru zamani,
hematiiri devam siiresi, yenileyen veya siirekli he-
matiiri, aile oykiisii (tas, hematiiri, kronik bobrek
yetmezligi, isitme kayb1 gibi), hematiiri ile birlikte
olan diger semptomlar, idrar rengi, 6nceki veya es
zamanl dst solunum yolu enfeksiyonu 6ykiisi,
travma Oykiisi, fizik muayene bulgulari, laboratu-
var incelemeleri, goriintiilleme yontemleri, renal
biyopsi incelemeleri degerlendirilmistir.

Proteiniiri dipstick ile idrar bakisinda 1 +'den
fazla protein saptanmasi veya spot idrar 6rneginde
kantitatif protein/kreatinin 6l¢limiiniin 0.2 mg (<2
yas bu oran 0.4 mg) veya toplanmis idrar 6rnegin-
de 4 mg/m?%/saat iizerinde olmas: seklinde tanim-
landi. Protein dl¢iimiiniin spot idrar 6rneginde 3.5
mg'dan veya toplanmis idrar orneginde 40
mg/m?/saat’ten fazla olmasi nefrotik proteiniiri ola-
rak degerlendirildi."”® Hiperkalsiiiri, spot idrar 6r-
neginde kalsiyum/kreatinin oraninin 0.2 mg (yas
grubuna gore degiskenlik gostermekle birlikte) ve-
ya toplanmis idrar 6rneginde 4 mg/kg/saat’in tize-
rinde olmas: seklinde tanimlandi. Biyokimyasal ve
serolojik Ol¢timler standart metodlar kullanilarak
yapilmistir

Hastalarin kan basinglarinin degerlendirilme-
sinde Tiimer standartlar: kullanilarak 95. persenti-
lin tizerinde bulunan sistolik ve/veya diyastolik kan
basinci degerleri hipertansiyon alarak kabul edil-
mistir.!*

Glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) veya kreati-
nin klirensinin 3 aydan uzun siireyle, hesaplanan
90 mL/dk/1.73 m?nin altinda olmas: kronik bob-
rek yetmezligi (KBY), 15 mL/dk/1.73 m?nin altin-
da olmas1 son dénem bobrek yetmezligi (SDBY)
olarak tanimlandu.

Renal biyopsiler perkiitan igne biyopsisi sek-
linde yapilmis ve 151k mikroskobik, immiinfloresan
ve yapilabilenlerde elektron mikroskobik olarak in-
celenmistir.

Verilerin istatiksel analizi SPSS 11.0 progra-
minda yapildi. p <0.05 anlamh olarak kabul edildi.

Turkiye Klinikleri ] Pediatr 2009;18(1)
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I BULGULAR

Hemattirisi olan 880 hastanin 537 (%61)’si erkek,
343 (%39)1 kiz olup erkek / kiz oran1 1.5/1 idi.
Bagvuruda 313 (%35.6) tinde mikroskobik hematii-
ri, 567 (%64.4)’sinde makroskobik hematiiri vardi.
Besyiiz seksenalt: hastada (%66.6) glomeriiler, 294
hastada (%36.2) glomeriiler olmayan nedenler sap-
tand1 (Tablo 1A, 1B). Yas gruplari arasinda cinsiyet
ve makroskobik veya makroskobik hematiiri dagi-
limi agisindan karsilagtirildiginda anlaml istatiksel
fark yoktu (p> 0.05). Hastalarin ortalama izlem sii-
releri 25.6 + 26.9 (1-128 ay) ve bagvurudaki ortala-
ma hematiiri devam siireleri 4.7 + 8.5 (1-120) giin
saptandi.

Glomeriiler nedenli hematiirisi olan hastalar-
dan 15’inde (%2.5) ek olarak tirolitiyazis, hiperkal-
siliri, norojenik mesane, tiiberkiiloz, vezikotiretral
reflu saptanda.

Hastalarin 212 (%24.1)’si ilkbahar, 166
(%18.9)’s1 yaz mevsiminde, 230 (%26.1)u sonba-

A. Esin KIBAR ve ark.

harda, 272 (%30.9)’si ise kis mevsiminde getiril-
misti. Hastalarin sonbahar, kis ve ilkbaharda bas-
vuru oranlar1 yaz mevsimine gore anlamli derecede
yiiksek bulundu (p< 0.001). Hastalarin 413
(%46.9)iinde {ist solunum yolu enfeksiyonu (US-
YE), 8 (%0.9)’inde pyodermi ve 3 (%0.3)’iinde gas-
troenterit Oykiisi vardi. Glomeriiler nedenli
hematiirisi olanlarda USYE 6ykiisii (%69.4) anlam-
L1 yiiksekti (p< 0.001).

Hastalarin yas gruplarina klinik ve laboratuvar
bulgular ile birlikte tani dagilimlari ile Tablo 2’de
verilmistir. Burada yas artis1 ile birlikte KBY, SDBY
ve hipertansiyon sikliginda anlamh artig saptan-
muistir (sirastyla p< 0.001, p= 0.050 ve p< 0.05).

Kola, et suyu veya gay rengi idrar1 olan has-
talarda glomeriiler nedenler anlamli derecede
yliksek bulundu (p< 0.001). Glomeriiler ve glo-
meriiler olmayan nedenler mikroskobik veya
makroskobik hematiiri ile bagvuru yoéniinden kar-
silagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmads (p> 0.05).

TABLO 1A: Hematri nedeniyle bagvuran ve glomeruler nedenli hemattri saptanan 586 hastanin patolojik tani dagilimi.
Mikroskobik Hematiri Makroskobik Hematiri Hematiiri Genel

Tani n % n % Toplam %

Akut glomerilonefrit 81 25.9 240 42.3 321 36.5
Henoch schonlein purpurasi 50 16.0 38 6,7 88 10.9
Membranoproliferatif glomerilonefrit 12 3.8 20 35 32 3.6

IgA nefropatisi 1 0.3 23 41 24 2.7
Minimal degisiklik nefrotik sendrom 19 6.1 5 0.9 24 2.7
Mezengiyoproliferatif glomerilonefrit 7 2.2 12 2.1 19 2.2
Ailevi Akdeniz atesi 12 3.8 3 05 15 1.7
Kresentik glomerilonefrit 1 0.3 10 1.8 11 1.3
Fokal segmental glomertiloskleroz 10 3.2 1 0.2 11 1.3
Herediter nefrit 3 1.0 7 1.2 10 1.1

Hemolitik Gremik sendrom 4 1.3 2 04 6 0.7
Lupus nefriti 4 1.3 2 0.4 6 0.7
Fokal segmental glomerilonefrit 4 1.3 1 0.2 5 0.6
Tanisiz bobrek hastaligi 1 0.3 3 05 4 0.5
Membrandz glomerilonefrit 1 0.3 2 04 3 0.3
Kronik bobrek yetmezligi 2 0.6 1 0.2 3 0.3
ince bazal membran hastaligi - 0.0 2 0.4 2 0.2
Kronik glomeriilonefrit - 0.0 1 0.2 1 0.1

Konjenital nefrotik sendrom = 0.0 1 0.2 1 0.1

Toplam 586 66.6

n: Hasta sayisl.
Turkiye Klinikleri ] Pediatr 2009;18(1) 21
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TABLO 1B: Hematiri nedeniyle bagvuran ve glomeriiler nedenli olmayan hematuri saptanan 294 hastanin patolojik tani dagilimi.

Mikroskobik Hematiri Makroskobik Hematiri Hematiiri Genel
Tan n % n % Toplam %
Urolitiyazis 62 19.8 93 16.4 155 17.6
idrar yolu enfeksiyonu 15 4.8 37 6.5 52 5.9
Hiperkalsilri 9 29 26 4.6 35 4.0
Anotomik anomali 7 2.2 13 2.3 20 2.3
Sistit 1 0.3 8 14 9 1.0
Renal tiiberkiloz 1 0.3 6 1.1 7 0.8
interstisyel nefrit 3 1.0 3 0.5 6 0.7
Akut idiyotropik trombositopenik purpura 0.0 2 0.4 2 0.2
Nutcracker sendrom 1 0.3 1 0.2 2 0.2
Egzersize bagli hematuri 0.0 2 04 2 0.2
Travma 0.0 1 0.2 1 0.1
Polikistik bobrek hastaligi 0.0 1 0.2 1 0.1
Kronik piyelonefrit 1 0.3 0.0 1 0.1
Jiivenil nefronofitizis 1 0.3 0.0 1 0.1
Toplam 294 36.2
n: Hasta sayisi.

TABLO 2: Sekiz yiiz seksen hematiirili hastanin klinik ve laboratuvar bulgularinin yas gruplarina gdre dagilimi.

Klinik ve laboratuvar bulgular
Hasta sayisi
Cinsiyet
Erkek
Kiz
Basvurudaki hematiri
Makroskobik
Mikroskobik
Ortalama izlem sUresi (ay)
Glomeriiler nedenler
Primer glomerilonefrit
Sekonder glomerilonefrit (sistemik hastalik)
Glomertiler olmayan nedenler
Urolitiyazis
Uriner sistem enfeksiyonu
Hiperkalsidri
Diger
Ure (mg/dL)
Cr {mg/dL)
Prognoz
Kronik bobrek yetmezligi
Son dénem bobrek yetmezligi

Hipertansiyon

<5yas
157 (%17.8)

92 (%58.6)
65 (%41.4)

103 (%65.6)
54 (%34.4)
237+283
84 (%53.5)
75 (%47.9)
7(%4.4)
73 (46.5)
46 (%29.3)
15 (%9.5)
9(%1.9)
3(%1.9)
321264
0.5+£0.7

1(%0.6)
2 (%1.4)

5-10 yas > 10 yas
457 (%51.9) 266 (%30.2)
272 (%59.5) 173 (%65.0)
185 (%40.5) 93 (%35.0)

288 (%63) 176 (%66.2)

169 (%37) 90 (%33.8)
27.3+29.1 23.7+21.5
312 (%68.3) 198 (%74.4)
248 (%54.3) 139 (%55.9)
62 (%13.6) 56 (%17.3)

145 (31.7) 68 (%25.6)
71 (%15.5) 38 (%14.3)

38 (%8.4) 15 (%5.7)

22 (%4.8) 4 (%1.5)

14 (%3.0) 11 (%4.2)
39.4+364 36.0£423

0.6+0.6 0.9+1.1

4 (%0.9) 11 (%3.6)

7 (%1.6) 8 (%3.0)

4 (%0.9) 11 (%3.6)

Glomeriiler nedenli hematiiride; bagvuruda
hematiiri ile birlikte siklikla viicutta siglik (%65),
idrar renginde koyulagsma (%63.8), karin agrisi

22

(%24), viicutta dokintii ve ates (%10.4), eklem sis-
ligi ve/veya agris1 (%7.7) ve daha az siklikta nefes
darlig1, melana, kusma, biling degisikligi bulgular
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ve ishal mevcuttu. Fizik muayanede siklikla 6dem
(9%5.6), hipertansiyon (%35.8), ciltte purpura ben-
zeri dokiintiler (%15.5), gelisme geriligi (%15’inde
<3p), USYE (%8) ve diger bulgular (organomegali,
solukluk, akcigerde ral) saptandi. Laboratuvar bul-
gularinda %41.5’inde spot idrarda dipstick > 1 +
protein, %40’1nda silendiriiri, %32.8’inde 16kositii-
ri, %27.7’sinde anemi baglica saptanmakla birlikte
elektrolit ve bobrek fonksiyonlarinda bozukluk,
kompleman diisiikliigii, C-reaktif protein ve erit-
rosit sedimentasyon hizinda yiikselme, bogaz kiil-
tiriinde beta-hemolitik streptokok daha az siklikta
bulundu. Renal ultrasonografide (USG) %59.4’iin-
de renal parakimde ekojenite artig1 mevcuttu.

Glomeriiler nedenli olmayan hematiiride; bas-
vuruda hematiiri ile birlikte siklikla karin ve/veya
yan agrisi (%56.2), diziiri (%25.9), pollakiiri (%19),
ates (%9.9) ve daha az siklikta kusma ve entirezis
mevcuttu. Fizik muayanede ¢ogunluk normal ol-
makla birlikte siklikla gelisme geriligi (%7.8), hi-
pertansiyon (%6.4), kostavertabral ve/veya ve
suprapubik hassasiyet (%3) ve diger bulgular
(USYE, 6dem) vardi. Laboratuvar bulgularinda co-
gunlukla 16kositiiri (%37) ve idrar kiiltiiriinde tire-
me (%68.8) olmakla birlikte daha az siklikta anemi,
anlamli olmayan proteiniiri, renal fonksiyonlarda
bozukluk vardi. Renal USG’nin %48’inde normal,
patolojik olanlarda iirolitiyazis (%41.6), ekojenite
artis1 (%4.8) ve mesane duvar kalinlig: artis1 (%4.1)
bulundu.

Caligmamizda bagvuruda mikroskobik hema-
tiiri olan 313 hastanin izleminde 143 (%45.6) tinde
yenileyen hematiiri, 88 (%28.1)’'inde stirekli hema-
tliri saptandi. Makroskobik hematiirili 567 hasta-
nin 232 (%40.9)’sinde yenileyen hematiiri, 237
(%41.7)’sinde siirekli hematiiri mevcuttu.

[zlemde yenileyen hematiiri saptanan 375 has-
tanin 166 (%65)’sinda glomeriiler, 99 (%35)unda
glomeriiler olmayan nedenler vardi. Siirekli hema-
tiirisi olanlarda bu oran sirasiyla %99.6 ve %0.4 idi.
Yenileyen veya siirekli hematiiri ataklarda glome-
riler nedenler anlamli derecede yiiksekti (p<
0.001).

Aile 6ykiisii bulunan 250 (%28.4) hastanin 173
(9%69.2)inde irolitiyazis, 38 (%15.2)'inde bobrek
yetmezligi, 18 (%7.2)'inde hematiiri ve/veya isitme

Turkiye Klinikleri ] Pediatr 2009;18(1)
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kaybi, 9 (%3.6)'unda tanisiz bobrek hastaligi, 6
(%2.4)’sinda Ailevi Akdeniz Atesi, 4 (%1.6)’tinde
konjenital renal anomaliler ve 2 (%0.8)’sinde tii-
berkiiloz vardi.

Spot idrar 6rneginde dipstick ile >1 proteiniiri
284 (%32.2) hastada vardi. Bunlarda glomertiler ne-
denler anlamli derecede yiiksek bulundu (p<
0.001). Hastalarin 467 (%53)’sinde kantitatif prote-
intiri bakildi. Bunlarin 269 (%57.6)unda proteinii-
ri saptanmadi. Yetmis dordiinde (%16.1) anlamh
proteiniiri (4-40 mg/m?/saat), 124 (%26.3)iinde
nefrotik diizeyde proteiniiri (> 40 mg/m?/saat) bu-
lundu. Anlamli veya nefrotik diizeyde proteiniirili
198 hastada glomeriiler nedenler (%97.4 oraninda)
anlaml yiiksekti (p< 0.001). Bagvuruda hematiiri
ile birlikte hipertansiyon 218 (%24.9) hastada mev-
cuttu. Bunlarin %96.3iinde glomeriiler, 8'inde glo-
meriiler olmayan nedenler olup glomeriiler
nedenler anlaml yiiksekti (p< 0.001). Glomeriiler
nedenlerden 139 (%66.1) hastada akut glomeriilo-
nefrit (AGN), 45 (%21.4) hastada diger primer glo-
meriilonefritler, 26 (%12.5) hastada sistemik
hastaliga bagl renal tutulum saptandi. Glomeriiler
olmayan nedenlerden 4 (%50) hastada iirolitiazis,
2 (%25) hastada interstisyel nefropati, 2 (%25) has-
tada anotomik anomali mevcuttu. Hastalarin 48
(9%5.5)’inde viicut agirligi, 79 (%9) unda boy 3 per-
sentilin altindaydi. Bagvuruda biiytime geriligi bu-
lunan hastalarda glomeriiler nedenler %73.4 ile
anlamli derecede yiiksekti (p< 0.001).

Bagvuruda renal fonksiyonlarda bozukluk sap-
tanan 78 (%8.8) hastanin 40 (%51.2)'1 AGN, 9
(%11.5)’u Henoch schonlein purpurasi, 3’ hemo-
litik {iremik sendrom (%6.4) tanis1 ald1. Izlemde 33
(%3.7) hastada renal fonksiyonlarda bozulma oldu.
On alt1 (%1.8) hastada KBY, 17 (%1.9) hastada di-
yaliz gerektiren SDBY gelisti.

Renal biyopsi; Yas ortalamas1 9.9 + 3.4 y1l (3.6
ay-17 yil) olan 208 hastaya (%23.6) renal biyopsi
yapildi. Biyopsiye gidis zamanin ortalamas: 3.4 +
7.0 ay (1-42 ay) idi. Bagvuruda 133 (%63.9) hastada
makroskobik, 75 (%36.1) hastada mikroskobik he-
matiiri vardi. Izlemlerde 149 (%69.3) hastada yeni-
leyen, 58 (%28) hastada siirekli hematiiri mevcuttu.
Hastalarin %79.2’sinde 12 ayin iizerinde mikros-
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kobik hematiiri, 143 (%68.7)iinde anlamli veya
nefrotik proteiniiri vards. fkiyiiz sekiz hastanin 154
(%74)inde primer glomeriilonefrit, 38 (%18.4)’in-
de sistemik hastaligin renal tutulum, 8 (%3.8)’inde
intersitisyel nefropati ile uyumlu bulgulardi. Sekiz
hastada (%3.8) anlaml patoloji yoktu (Sekil 1). Bi-
yopsi sonrasi takiplerde 26 hastada (%12.5) renal
fonksiyonlarda bozulma saptandi. Bunlarin 10
(9%4.8)'u KBY, 16 (%7.6)’s1 diyaliz gerektiren SDBY
idi. Biyopsi sonrasi1 KBY gidis zamani ortalama 20.6
+21.4 ay (1-73 ay) olarak bulundu.

I TARTISMA

Caligmamizda hastalarin biiyiik bir kisminda bag-
vuruda makroskobik hematiiri, etiyolojide ise iil-
kemizde yaygin olarak saptanan AGN ve
drolitiyazisin 6nemli bir kismini olusturdugunu
saptadik. Bununla birlikte bulgularimiz hematiiri-
nin degisken bir klinik tablo ve prognoza sahip
olabilecegini gostermistir. Klinikte aydinlatilmay
gerektiren ciddi sorunlarin bulgusu olabilen he-
matiiri dogru yaklasimda bulunmay: gerekti-

1,il..9,10—15

Mikroskobik hematiiriye tarama programlari
nedeniyle daha sik rastlanmaktadir.®'® Ancak ¢ogu
zaman fark edilmeyebilir. izole mikrohematiiri
prevalansinin %0.5-1.6, makroskobik hematiiri
prevalansinin ise %0.13 oldugu bildirilmekte-
dir.}162! Caligmamizda makroskobik hematiiri ile
bagvurma oraninin yiiksek olmasi, literatiirdeki ¢a-
ligmalarin tarama seklinde olmasi ve boliimiimiize

160
140
120

]
s 100
n
.% 80
T 60 8
40 8
20
Primer GN Sekonder GN intertisyel Anlamli
nefrit patoloji
olmayan

$EKiL 1: Hematuri nedeniyle bébrek biyopsisi yapilan 208 cocuk hastanin
patolojik tanilara dagilimi.
* GN: Glomeriilonefrit.
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gonderilmeden 6nce yapilan idrar tetkiklerinin de-
gerlendirmesinden kaynaklanabilir.

Yalanci hematiiri yapan hemoglobiniiria, mi-
yoglobiniiria, idrarda yiiksek bakteri sayisi, mens-
truel veya perineal kanama ile kontaminasyon,
betodine (baz: stick markirlar), hipoklorit veya di-
ger oksidan ajanlarin diglanarak hematiiri varligi-
nin kesinlestirilmesi 6nemlidir. Oykii, fizik
muayene ve laboratuvar verileri hematiirinin olas1
yeri hakkinda 6nemli ipuglar: verebilir. Hematiiri
ile iligkili agir egzersiz, travma, koagiilasyon bozuk-
luklar: gibi nedenler ayrintili 6ykii ile ortaya ¢ika-
rilabilir.'>#22 Aile 6ykiisii en 6nemli bulgudur.
Yakin akrabalarda hematiiri, renal yetmezlik, re-
nal konjenital anomaliler, {irolitiyazis 6ykiisii tani-
da anahtar olabilmektedir."'** Hematiirinin ailesel
sebepleri icinde nefrolitiazis, herediter nefrit, ince
bazal membran hastalig1, polikistik bobrek hastali-

g1 yer almaktaidir. %

Hematiirili ¢ocuklarda fizik muayene genel-
likle normaldir. Bununla birlikte taniya yardimci
bazi bulgular kaydedilebilir. Fizik muayenede sap-
tanan 6dem, hipertansiyon ve sistemik hastalik bul-
gular (dokiintii, artirit gibi) glomuruler hastalig:
daha ¢ok destekler.!?324

Makroskobik veya mikroskobik hematiiri ¢o-
cukluk caginda herhangi bir yas grubunda odak-
lanmaz." Calismamizda da yas gruplari arasinda
anlaml bir fark saptamadik. Bununla birlikte ¢o-
cuklarda farkl yas gruplarinda muhtemel hematii-
ri sebepleri ayiric: taniy: kolaylastirmaktadir. Beg
yas alt1 (okul 6ncesi) enfeksiyon, renal malformas-
yon, glomeriilonefrit, travma, hiperkalsiiiri; 5 yas
ve Ustii (okul ¢ag1 ve adolesan donem) enfeksiyon,
travma, glomeriilonefrit, hiperkalsiiiri en stk hema-
tiri nedenleridir.’ Bulgularimiz glomeriilonefritle-
rin, hematiiri ile bagvuran hastalarda farkli yas
gruplarinda halen yaygin bir sorun oldugunu gos-
termektedir. Bes yas alt1 {irolitiyazis, 5-10 yas ara-
(USE) ve
hiperkalsiiiri 6nde gelen glomeriiler olmayan he-

s1 lriner sistem enfeksiyonlar

matiiri nedenleri olarak bulundu (Tablo 2).

Genellikle hematiiri ile birlikte proteintiri, si-
lendiriiri, kahverengi, kola veya ¢ay rengi idrar glo-
meriiler kanamay1 desteklemektedir.'>* Benzer

Turkiye Klinikleri ] Pediatr 2009;18(1)
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klinik tabloda ¢aligmamizda glomeriiler nedenler
yiiksek bulundu ve literatiir ile uyumluydu.”* Ay-
rica glomeriiler hematiiriye %21-46 oraninda pro-
teiniiri ve silendiriirinin eslik etmedigi bildiril-
migtir.* Caligmamizda ise bu oranlar yiiksek sap-
tanmagtir.

Anlaml bir renal tutulum, ¢ogu hastada kan-
titatif proteiniiri miktariyla koreledir.* Hematiiri
ile birlikte agir proteiniiri 6zellikle glomeriiler has-
taliklar1 gosterir.'>? Hafif ve orta derecede protei-
niiri calisgmamizdaki sonuglara benzer glomeriiler
hastaliklarin yaninda tiibiilointerstisyel hastalik-
larda goriilebilmektedir.*

[zole hematiiri gocuklarda yaygin degildir.26?

Bir calisgmada 83 hastada %27.7 hiperkalsiiiri,
%21.5 cesitli glomeriilonefritler, %6 sistit, veziko-
iiretral reflii ve travma bildirilmistir.?® Izole hema-
tirisi  olan  hastalarimizin  ¢ogunlugunda
irolitiyazis, hiperkalsiiiri ve cesitli glomertilonef-

ritler yer almaktayda.

Makroskobik hematiiri ile bagvuran ¢ocukla-
rin bilyiik bir kisminda (%56) kolay anlasilabilen
ve taninabilen sebepler vardir.?* Ingelfelger ve ark.
makroskobik hematiirisi olan olgularin %26’sinda
USE rapor etmislerdir.”” leriye yoénelik diger bir ¢a-
lismada en sik sebep USE, bunu travma, nefrolitiasis
ve glomeriilonefrit tanilari izledigi kaydedilmistir."°
Bagka bir caligmada da hastalarin %35’inde hiper-
kalsiiiri saptanmugtir.”® Yaygin nedenler i¢inde gesit-
li caligmalarda triner sistem enfeksiyonlari,
iirolitiazis, hiperkalsiiiri, glomeriilonefrit ve travma
bildirilmigtir.">'” Bak ve ark. hematiiri nedeniyle iz-
lenen 530 hastanin geriye doniik degerlendirdikleri
calismalarinda; %58.5’inde glomeriiler, %39.8’inde
glomeriiler olmayan nedenler rapor etmislerdir. Ge-
nel toplamda en sik akut glomeriilonefrit, USE ve
iriner sistem tag hastalif1 yer almigtir.'® Benzer so-
nugclar ¢calismamizda da saptadik.

Makroskobik hematiiri epizodlarinin araya
girdigi siirekli veya yenileyen mikrohematiiri kap-
samli degerlendirme gerektirir.® Bir calismada bu
bulgusu olan 19 ¢ocuktan 13’tinde IgA nefropatisi

Turkiye Klinikleri ] Pediatr 2009;18(1)
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veya Alport Sendromu rapor edilmistir.”® Bizde ve
diger ¢aligmalarda benzer sonuglar bulunmustur.®

Hematiirisi olan hastalarin degerlendirilme-
sinde 6nemli bir yontemde renal biyopsidir.!%331:32
Glomeriiler kaynakli hematri ya da nedeni bulu-
namayan siirekli izole hematiiri renal biyopsiye ih-
tiya¢ yoniinden degerlendirilir.'®3! Picqueres ve
ark. yenileyen veya siirekli hematiirisi olan 322 ¢o-
cugun renal biyopsi bulgularinin geriye doniik de-
mikroskobik
hematiirisi olan 155 hastanin biyopsi tanilar igin-
de Alport sendromu 63/155 (%40.6), ince bazal
membran hastaligi (IBM) 37/155 (%23.8), IgA nef-
ropatisi 12/155 (%7.7), gesitli glomeriilonefritler
15/155 (%9.6), anomali olmayan 13/155 (%8.3) sap-
tamiglardir. Aym c¢alismada yenileyen makrosko-

gerlendirilmesinde;  yalnizca

bik veya yenileyen mikroskobik ve makroskobik
hematiirisi olan 167 hastadan 66 (%39.5)’sinda IgA
nefropatisi, 23 (%13.7)’tinde Alport sendromu, 13
(%7.7)’tinde IBM hastaligi, 17 (%10)’sinde gesitli
glomeriilonefritler kaydedilmistir.'* Oniki aydan
daha uzun siire devam eden mikrohematiirisi olan
veya nefrotik diizeyde proteiniiri saptanan hasta-
larin %23.6’s1na renal biyopsi yaptik. Bunlarda ¢o-
gunlukla cesitli glomeriilonefritler saptanirken,
biyopsi sonuglarimiz hematiiride karsilabilecek alt-
ta yatan patolojik cesitliligi desteklemektedir.

Glomeriiler hastaliklarin neden oldugu hema-
tliri vakalarin tiimi dikkate alindiginda, 5 y1l igin-
de bunlarin %50 ve daha ¢ogunda spontan
remisyon gostermektedir. Buna kargin stirekli he-
matiirisi olan ¢ocuklarin %10-50’sinde progresif re-
nal yetmezlik gelisebilmektedir.#1%334 Ortalama
25.6 aylik izlemde hastalarimizin %77.3’inde 12 ay
ve altinda hematiiride diizelme goriiliirken, stirek-
li hematiirisi olanlarin %1.5’inde progresif renal
yetmezlik gelismistir.

Sonug olarak, ¢alismamiz hematiirinin ¢ocuk-
luk ¢aginda degisken bir klinik tablo ve prognoza
sahip olabilecegini gostermektedir. Hematiirili has-
talara tiim Ozellikleri dikkate alinarak, ayrintihi
yaklagimda bulunulmas: gerekmektedir.
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