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OZET

Hematiri, hastayi ve aileyi tedirgin eden ve pediatristin
gereksiz bircok tetkik yapmasina neden olabilen bir bulgudur.
Hemattirinin aralikli olarak alinan en az iki idrar érneginde kanit-
lanmasi geregi unutulmamall, incelemeler basamak seklinde
yapilmalidir.

Bu calismada, 1982 ve 1994 Aralik tarihleri arasinda pedi-
atri poliklinigine gelen ve hematiiri saptanan, 1 hafta-10 yil siire
ile izlenen 250 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Olgularin
yaslari 6 gtin ile 14 yil arasinda idi. %36 olguda makroskopik
hematiiri vardi. Olgularin %71.6'sinin éykdi, fizik inceleme ve ba-
sit testler ile tani aldigi gérildi. 17 hastaya bobrek biopsisi
endikasyonu konuldu.

Olgularin %42'sinin akut poststreptokoksik glomeriilonefrit
tanisini almasi, (lkemizde hematiirili hastada bu hastaligin
halen én sirada distiniilmesi gerektigini gbsterdi. Bu hastalarin
izleminde %94.4 hastada hematiirinin ilk 4 ay iginde, tiimiinde 9
ay icinde kaybolmasi literatiire gére daha kisa bir slire olarak
degerlendirildi. Nefrotik sendrom ikinci, idiopatik hiperkalsiliri
telincd, driner infeksiyon dérdiincii sirada yer aldi. Etyolojinin
saptanamadigi 22 olgudan izlemi diizenli olan 15'inde hemattiri
kayboldu.
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Hematiri 6nemli bir idrar bulgusudur. Cocukluk
c¢aginda hematuri, ister asemptomatik veya semptomatik,
ister makroskopik veya mikroskopik olsun, hastayi ve ai-
leyi tedirgin eder ve pediatrist i¢in tanisal zorluk olusturur.
Anlamli hematdri tanisi igin birgok arastirmaci birkag haf-
ta arayla ardisik olarak bakilan iki veya uc idrar

Gelig Tarihi: 02.02.1996

Yazigma Adresi: Dr.Firat KARDELEN
Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi
Pediatrik Nefroloji BD, ANTALYA

AXXXIX.Milli Pediatri Kongresi'nde (4-6/6/1995-Ankara) kismen
teblig edilmigtir.

T Klin J Pediatr 1996, 5

SUMMARY

Hematuria, a diagnosis to find the cause of which many
unnecessary tests may have to be carried out, is distressing for
both parent and child. After a careful analysis of morning urine
specimen on the first step, urinary culture, urine Ca/Cr ratio and
C3 might be performed. Urinary analysis of other members of
the family, special serologic tests and biopsy can help to diag-
nose rare disorders.

In this study, 250 patients with hematuria were evaluated
retrospectively between December 1982 and 1994. The patients
were followed up for a period of 1 week-10 years. Their ages
were between 6 days and 14 years, 58% of the patients were
male, 42% were female. 36% of them displayed macroscopic
hematuria. History, physiology of the hematuria in 71.5% of the
patient. In 17 patients, renal biopsy was performed.

42% of the patients were diagnosed as acute poststrepto-
coccal glomerulonephritis. This indicates that APSGN should
still be considered first when hematuria occurs in our country.
On follow up 94.4% ofthe patients were free of hematuria over
4 months whereas hematuria disappeared in all patients within
9 months, a shorter rate than has previously been reported.

The other causes of the hematuria were nephrotic syn-
drome, idiopathic hypercalciuria and urinary tract infection, res-
pectively. In 15/22 of the cases whose etiology couldn't be
found, hematuria had disappeared in the follow up.
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drneginde blylk buyutme ile her alanda 5 ve Uzerinde
eritrosit varliginin devam etmesi gerektigini belirtmektedir
(1). Oncelikle hematiiriden emin olunmali ve hematiirinin
lokalizasyonu belirlenmelidir. Eritrositlerin morfolojik 6zel-
liklerine dikkat edilmelidir. Eritrosit morfolojisi alt Griner
sisteme ait hematdurilerde izomorfik, glomeruler kaynakl
hematirilerde dismorfik beklenmesine karsin, bazi kay-
naklar hiicre morfolojisinin hematurinin kaynagi ile giive-
nilir bir korelasyon gdstermedigini belirtmektedir (2,3). Bu
calismada hematlri bulgusu veren antitelerin birimi-
mizdeki hasta popillasyonunda ne siklikta géruldugu
arastirilmig; taniya yaklasimda uyguladigimiz yéntemler
incelenmis ve hastalarin izleminde hematirinin seyri ir-
delenmistir.
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Tablo 1. Hematdurili hastaya yaklasim

Ayrintih 6ykil ve soygecmis
Dikkatli fizik inceleme
Laboratuvar testleri

| Basamak Tam idrar analizi (sabah) » ldrarda Ca/Cr cran
i {sabah ikinci idrar)

idrar killtGri 24 saatlik idrarda Ca
Uriner infeksivon idiopatik hiperkalsitiri
Eritrasit mortolojisi (Dismaorfik eritrasitler),
silendiclri, proteindrt
GlomerQler patolojiler

1.Basamak BUN, Cr, Na, K, Ca, T prot, Alb Renal USG
24 saatiik idrarda protein Gerekirse IVP,
Aile fertlerinde idrar incelemesi VSUG
ASO, C3, ANA l
APSGN # Yapisal anomaliler
Nefrotik sendrom Urolitiazis
MPGN
Lupus nefriti
Ailevi hematdiri

Ill.Basamak IgA, HBbS, Isitme festi Gerekirse renal sintigrafi,

Qrak hicreli anemi
Benign rekirren hematiri

GEREGC VE YONTEM

1982 Aralik 1994 Aralik tarihleri arasinda Akdeniz
Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri Poliklinigine gelen
cocuklar icinde yukaridaki tanimlamaya uygun sekilde
hematiri saptanan 250 hasta retrospektif olarak deger-
lendirilmigtir. Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, gelis yakin-
malari, hematuri nedenleri ve izlem sireleri gézden
gecirilmistir. Hastalara yaklagsim tabloda 6zetlendigi gibi
basamaklar seklinde yapilmistir (Tablo 1).

SONUGLAR

Hastalarin yaglari 6 gin ile 14 yil arasinda idi ve
%58'i erkek, %42'si kizdi, idrarda koyulagsma veya kanli
idrar yakinmasiyla bagvuran, makroskopik hematuri sap-
tanan 90 olgu (%36) vardi. Mikroskopik hematiri ise 160
olguda (%64) saptandi. En sik basvuru nedeni olarak
ylzde vel/veya vicutta sislik 125 olguda (%50) bulundu.

renal arteriogram

- opsi

v

lgA nefrapatisi
Alport ve varyantlari
RPGN

Diger bagvuru nedenleri ates, dizuri, karin agrisi, dokin-
td, yan agrisi, huzursuzluk, epistaksis, dispne, oliguri gibi
farkl yakinmalar idi. Basvuru aninda herhangi bir yakin-
masi olmayan, fakat rutin idrar bakisinda hematiri sap-
tanan 8 olgu vardi.

Retrospektif olarak degerlendirildiginde ilk sirada
akut poststreptokokkal glomerulonefrit (APSGN) 106 ol-
guda (%42.4), ikinci sirada nefrotik sendrom 40 olguda
(%16), Uclncl sirada idiopatik hiperkalsiliri 22 olguda
(%8.8), dordincu sirada Uriner infeksiyon 21 olguda
(%8.4) vardi. Digerleri sirasiyla tabloda gosterilmistir
(Tablo 2).

Yas gruplarina gore tanilar incelendiginde ve kendi
gruplarinda oranlandiginda 2 yas altindaki 13 olgunun
8'inin (%61) nefrotik sendrom, 3'nln (%23) Uriner infek-
siyon, birinin (%7.7) idiopatik hiperkalsitri; 2-5 yas
arasindaki 67 olgunun 32'sinin (%47) APSGN, 13'Unin

TKlin Pediatri 1996, 5
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Tablo 2. Hematdiri saptanan hastalarin tanilari
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Hasta sayisi

Tani (N:250) (%)
Akut poststreptokokal glomerulonefrit 106 42.4
Nefrotik sendrom 40 16
idiopatik hiperkalsitri 22 8.8
Uriner infeksiyon 21 8.4
Nefrozilitiazis 8 2.8
Henoch Schonlein glomerilonefriti 7 2.8
Akut bobrek yetmezligi (Prerenal) 3 12
Kollajen doku hastahgi 3 12
Hidronefroz 3 12
Kronik piyelonefrit 2 0.8
Hizl ilerleyen glomerilonefrit 2 0.8
Amiloidoz 1 0.4
Konjenital sag hipoplastik bobrek 1 04
Diffuiz endokapiller glomerulonefrit 1 04
Ureteropelvik darlik 1 04
Mesanede tas 1 04
Etiyolojisi saptanamayan 22 8.8
(%20) nefrotik sendrom, 6'sinin  (%9) idiopatik

hiperkalsitri, 5'inin (%7.5) uriner infeksiyon; 6-10 yas

arasindaki 106 olgunun 50'sinin (%47) APSGN, 12'sinin

(%11) nefrotik sendrom, 10'unun (%10) idiopatik

hiperkalsiuri, 8'inin (%7.5) uriner infeksiyon; 11-14 yas

arasindaki 64 olgunun 24'lnin (%37.5) APSGN, 7'sinin
(%11) nefrotik sendrom, 6'sinin  (%9) idiopatik
hiperkalsitri, 5'inin (%8) Uriner infeksiyon tanisi aldigi

saptandi (Sekil 1). Etyolojinin saptanamadigi 22 olgu
(%8.8) vardi. Bu olgularin 1-8 ay slre ile izleminde
hematirinin kayboldugu gé6zlendi. Olgularin 17'sinde

(%6.8) kesin taniya bdbrek biopsi bulgulari ile varildi.

TARTISMA

Hematuri saptanan hastaya yaklagsimda, lUlkemizde
en sik gorilen hastaliklarin 6n planda tutulmasi gerektigi
ve incelemelerin basamaklar seklinde yapilmasi halinde
taniya ulagsmanin daha kolay oldugu bu c¢alismada da
gorulmuastur. Akut poststreptokokal glomerulonefrit
endustriyel Ulkelerde sikh@i giderek azalmasina karsin,
gelismekte olan ulkelerde halen oldukga sik rastlanan bir
problemdir. Olgularimizin 106'sinda (%42.4) APSGN
tanisi  olmasi, Ulkemizde  hematiri  etiyolojisini
arastirirken mutlaka bu hastaligi disinmemiz gerektigini
g6stermektedir. APSGN'li olgularin 32'sinin (%12.8) 2-5
yas arasinda olmasi, okul dncesi ¢agda da streptokok in-
feksiyonu riskinin oldugunu gdstermektedir. Oykii ve fizik
inceleme ile APSGN duslinlilen olgularda ikinci
basamakta istenmesi 6nerilen C3 duzeyinin ilk basamak-
ta istenmesini Onermekteyiz. Hastaligin kesin tanisi
hematlrinin baslangicindan 1-3 hafta 6ncesinde strep-
tokok infeksiyonu gegirdiginin kanitlanmasi, idrarda erit-
rosit silendiri, dismorfik eritrositler bulunmasi, serum C3
dizeyinde disme ve sonra giderek normale dénme ile
konabilir. Serum C3 dlzeyi 4-8 hafta, maksimum 6 ay
sonra normale déner. APSGN'de ASO herzaman yuksek
olmaz. Makroskopik hematiri birka¢ giinde kaybolabildigi
gibi bir ay kadar slrebilir. Hematiri ve proteinuri birgok
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CLGU SAYISL

Sekil 1. 250 hematurili olgunun yas gruplarina ve tanilarina gé-
re dagihmi

hastada birka¢ hafta icinde geriler. Bazen mikroskopik
hematuri iki yil kadar devam edebilir (4). APSGN tanisi
alan hastalarimizdan izleme gelen 36 hastanin
%66.7'sinde hematdri bir ay iginde, %27.7'sinde iki-dort
ay icinde, iki hastada 5-9 ay iginde kaybolmustur. Bu
surelerin literature gére daha kisa olmasi dikkat gekici bir
bulgudur (5). Prognoz genellikle iyidir (1,6). Fakat, spo-
radik ASPGN'de kronik forma gegis oranini %5-10 olarak
veren calismalar vardir (7). Bu nedenle tani, 6 ay veya
daha uzun bir siire boyunca yineleyen makroskopik veya
mikroskopik hematiri ataklari olan bir gcocukta yeniden
gozden gegcirilmelidir. APSGN'll olgularimizda maksimum
10 yillik izlemde serum kreatinini ylukselen olguya rast-
lanmamistir.
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Hematuri etiyolojisinde nefrotik sendromlu olgularin
orani bizim hastalarimizda %16 idi. Generalize 6dem,
hipoalbuminemi ve masif proteinlrinin oldugu bu
hastalikta tani ikinci basamakta konabilir. Olgularimizin
%11.6's1 minimal lezyon nefrotik sendrom, %3.2'si
membranoproliferatif glomerilonefrit (MPGN), %1.2'si
FSGS idi. Tani aninda mikroskopik hematiri, minimal
lezyon nefrotik sendromda % 10-30, GSFS'de %48
olarak bildiriimektedir (8,9).

MPGN'nin en sik g6zlenen baslangic semptomu
hematuridir. Birlikte proteinuri ve genellikle silendiriri
saptanir. Birlikte proteinlri ve genellikle silendirtri sap-
tanir. Dustk C3 konsantrasyonu kuvvetle taniyi destek-
lerken, normal olmasi tanidan uzaklastirmaz (10).
Devam eden hipokomplemantemi, proteiniri ile birlikte
ise kuvvetle MPGN'yi duslindurur. Tani biopsi ile kesin-
lestirilir. Bu sekilde 8 olgumuz vardi.

Hematlri ve idiopatik hiperkalsiuri birlikteligi ilk
olarak 1981'de {Urolitiazisi olmayan asemptomatik
makroskopik veya mikroskopik hematurili ¢ocuklarda
bildirilmistir (11). Normal serum kalsiyum dizeyine karsin
Uriner kalsiyum atilimi fazladir. Bazilari asemptomatik
kalirken, digerleri dizuri, karin agrisi veya renal kolik
semptomlari ile bagvurabilir. Bazi olgularda Urolitiazisde
gelisebilir. Stapleton ve ark. 83 asemptomatik hematdrili
¢ocuktan 23'Unde idiopatik hiperkalsiiuri saptamis ve
Uriner infeksiyon ve proteinlrisi olmayan g¢ocuklarda en
stk hematuri nedeni olarak idiopatik hiperkalsiuriyi
gostermistir (12). Ulkemizde asemptomatik okul gocuk-
larinda yapilan bir taramada %4.2 oraninda hiperkalsiuri
saptanmasi, bu antiteye daha fazla 6nem verilmesi
gerektigini vurgulamaktadir (13). Bu nedenle dUriner
kalsiyum atilimi hematurinin arastiriilmasinda standart bir
test olmustur, idiopatik hiperkalsilri tanisi sabah ikinci
idrarda kalsiyum/kreatinin oraninin 0.21'in Ulzerinde ol-
masi ve 24 saatlik idrarda kalsiyum atiliminin 4
mg/kg/gun'un Uzerinde saptanmasi ile konulmaktadir.
Olgularimizda birinci basamak testleri ile tani konan bu
hastalik hematdri etiyolojisinde 22 olgu (%8.8) ile tglincu
sirada saptandi, idiopatik hiperkalsiurinin tim yas grup-
larinda benzer oranda (%7.7-10) saptanmasi dikkat ¢eki-
cidir. Hiperkalsilrinin hematiriye yol agmasinin nedeni
acik degildir. Hematurinin nedeni olarak mikrokalkulilerin
Uroepitelyumu irritasyonu veya nefrokalsinoz gelismesi
disinilmektedir (1). Genellikle ailede bobrek tasi
OyklUsl vardir ve bazi yazarlar aile ve kardeslerinin de
hiperkalsiuri i¢cin taranmasini dnerir.

Mikroskopik hematuri akut uriner infeksiyon ile bir-
likte olabilmesine karsin, Uriner infeksiyon c¢ocuklarda
nadiren makroskopik hematiriye neden olur. Ruberto ve
ark. mikroskopik hematuri etiyolojisi arastirilmak icin re-
fere edilen 168 cocukta %14.8 oraninda Uriner infeksiyon
bildirmektedir (14). Hematiri saptanan uriner infeksiyon-
lu hastalar anatomik bozukluklar ve urolitiasis agisindan
dikkatle arastiriimalidir. Hastalarimizda iki yasin altinda
%23, diger yas gruplarinda %7.5-8 oraninda hematduri
nedeni olarak akut Uriner infeksiyon saptadik. Bu olgular-
da hematuri mikroskopik 6zellikteydi.

Urolitiazis Tiirkiye'nin de iginde oldugu bazi iilke-
lerde endemiktir (15). Remzi ve arkadaslari okul ¢agin-
daki gocuklarda durolitiazis insidansint %0.8 olarak bul-
musglardir (16). Antalya yoéresinde c¢ocukluk ¢aginda tas
hastaligi ise yetiskinleri de iceren 150 olguluk bir seride
%10.6 olarak bildirilmistir. Cocuklarda basvuru yakinmasi
nonspesifik olabilir. Bazen, makroskopik veya
mikroskopik hematiri tek semptom olabilir. Hematuri ile
birlikte karin agrisi ve/veya ates ve piyuri yakinmasi ola-
bilir. Siklikla aile éykusu vardir. Taslar Uriner infeksiyona
yatkinliga yol acgabildigi gibi, tersine Uriner infeksiyon tas
olusumunda rol oynayan Onemli bir etmendir. Olgu-
larimizin 8'inde (%3.2) dUrolitiazis saptandi. Bu oranin
duslik olmasi, dUrolitiazisli olgularin diger saghk kuru-
luglarinda ve Uroloji birimlerinde izlem ve tedavi
edilmeleri, pediatrik nefrolojiye gonderilmesine gerek
gorulmesi ile agiklanmigtir.

Hematuri, Henoch-Schdnlein purpurasinda bdbrek
tutulumunun en sik bulgusudur. Sistematik formlarinin
tanimi olgularin biyuk ¢ogunlugunda tanisal zorluk olus-
turmaz. Uriner anormallikler gegici olabildigi gibi, bazi ol-
gularda semptomsuz hematiri, hastaligin ilk bulgularinin
kaybolmasindan aylar hatta yillar sonra bile devam ede-
bilir. Bu nedenle tani dikkatli dykid alinmasina baghdir.
Yayinlanan g¢aligmalarin sonuglarina gére %20-30 ¢ocuk-
ta makroskopik hematiri gérilirken, %30-70'inde bir
haftadan uzun suren proteinuri ve/veya mikroskopik
hematuri saptanmistir (17). Akut nefritik sendrom daha
agir olgularda gorulir ve nefrotik sendrom veya renal yet-
mezlik ile sonuglanabilir. Hastalarimizda (7 olgu)
Henoch-Schoénlein purpurasi tanisal zorluk olustur-
mamistir. Ancak bu hastalii diger merkezlerden daha az
goérmekteyiz.

Hastalarimizdan IgA nefropatisi tanisi alan olgu ol-
mamasi, yalniz hematiri bulgusu veren bu hastaligin
cografi dagilim 6zelligine ve biopsi sayimizin azligina ve
gecmiste imminolojik calisma ile IgA depolanmasinin
gosterilememesine bagl olabilir.

Hematiri veya proteinuri ile birlikte olan Alport
sendromunun seyri yavastir (10). IgA nefropatisi gibi,
cografi dagilimina gére sikhginda degiskenlik oldugu bi-
linmektedir. Alport sendromu igin etkin bir tedavi ol-
madigindan acil olarak tani konmasi gerekli degildir.
Taniyr dogrulamak igin Alport sendromunda elektron
mikroskopisi, isitme testi ve g6z bakisi gerektigi unutul-
mamalidir. Ayni zamanda birinci derece akrabalar taran-
malidir. Bu nedenle uygun deneyim ve olanaklar ol-
madiginda biopsi yapilmasi tani konulmasinda yararli ol-
mayabilir.

Bizim hasta grubumuzda hematiri nedeni saptana-
mayan 22 olguda aile 6yklislu olmamasi, proteiniri ve
hipertansiyonun olmamasi, bdébrek islevlerinin bozulma-
masi gibi kriterler gézénline alindiginda biopsi yapil-
madan izlenmesine karar verildi. 1-8 aylik izlemde bu ol-
gularin 15'inde hematuri kayboldu. Diger olgular izlem-
den c¢iktigi icin degerlendirilemedi. Bu 6zellikteki hasta-
lara biopsi yapildiginda ince membran hastaligi (benign
familyal hematuri), IgA nefropatisi veya Alport sendromu
tanisi konmasi olasidir.

TKlin Pediatri 1996, 5
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Sonug olarak pediatrik nefroloji Unitesi olan Univer-
site hastanesi gibi Gglncl basamak hizmeti veren bir ku-
rulusta dahi, hematiri etiyolojisi arastirilan olgularin
%71.6'sinda 6yki, fizik inceleme ve birinci basamak
olarak niteleyebilecegimiz basit testlerle tani konmustur.
Hematiri etiyolojisinin arastiriilmasinda ilk basamakta
yapilacak testler ile duriner infeksiyon ve idiopatik
hiperkalsilri, ikinci basamakta yapilacak testler ile akut
poststreptokokal glomerilonefrit, nefrotik sendrom gibi
sik rastlanan hastaliklarin tanisi kolaylikla konabilir.
Daha nadir gorilen hastaliklarda da, 6yku ve fizik incele-
menin dikkatli bir sekilde irdelenmesi ve buna dayanarak
yapilan testler ile taniya ulasmak gu¢ degildir. Bobrek
biopsisinden 6nce, bu nadir hastaliklar igin gerekli in-
celemelerin yapilip yapilmadigina emin olunmali, gerekli
biopsi olanaklari oldugunda ve hastalar 6-8 ay gibi bir
slre incelendikten sonra biopsi uygulanmalidir.
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