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Ozet

Amag: Akut glomerulonefritin seyri esnasinda romatizmal ates
birlikteligi bulunmaksizin mitral kapak yetersizligi bir seri
hastada bildirilmistir. Ancak literatiirde aort kapak yetersizligi
bildirimine rastlanmamustir. Bir olgu nedeniyle yaptigimiz bu
sunumda akut glomerulonefritli hastalarda gecici mitral
yetersizliginin yani sira aort yetersizliginin de goriilebilecegini
vurguladik.

Olgu Sunumu: Klinik ve laboratuvar bulgularn ile akut
glomerulonefrit tamist konulan ii¢ yasindaki erkek hastada
hastaligin 6dematéz doneminde mitral ve aort yetersizligi
saptandi. Akut romatizmal ates birlikteligi ayirdedildikten sonra
ditiretik tedavisine baglanan hastada bir hafta sonra kapak
yetersizliklerinin kayboldugu izlendi.

Sonuc: Akut glomerulonefritli olgularin 6demat6éz doneminde gegici
mitral ve aort yetersizligi gelisebilir. Bu olgular akut romatizmal
ates birlikteligi yoniinden de degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Akut glomerulonefrit, Aort yetersizligi,
Mitral yetersizligi, Konjestif kalp yetersizligi
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Abstract

Objective: Although transient mitral regurgitation has been shown in :
series of patients with acute glomerulonephritis in the absence o:
acute rheumatic fever, aortic regurgitation has not been reported
We herein report a case and thus emphasize that transient aortic
regurgitation, in addition to transient mitral regurgitation, may b¢
observed in patients with acute glomerulonephritis.

Case Report: Mitral and aortic regurgitations have been detected during
the edemateous phase of the disease in a three-year-old boy witt
acute glomerulonephritis. The presence of simultaneous acut
rheumatic fever was excluded, diuretic treatment was started, anc
the valvar regurgitations were observed to resolve in one week.

Conclusion: It should be cosidered that transient mitral and aortic
regurgitations may be encountered during the initial hypervolemic
phase of acute glomerulonephritis. Such cases should be evaluatec
also with respect to the presence of acute rheumatic fever.

Key Words: Acute glomerulonephritis, Aortic regurgitation,
Mitral regurgitation, Congestive heart failure
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(AGN)
kardiyovaskiiler

Akut  glomerulonefrit esnasinda
meydana gelen degisiklikler
(hipertansiyon, konjestif kalp yetersizligi-KKY-)
azalmig glomeriiler filtrasyon sonucu hiicre disi
sivinin artisina bagl olarak gelismektedir (1).
Artmis voliim yiikiiniin bu hastalarin bir kisminda
gecici mitral kapak yetersizligine de (MY) neden
oldugu bir arastirmada bildirilmistir (2). Biz de bu
sunumda AGN tanist alan ii¢ yasindaki bir erkek
hastada MY nin yan1 sira, literatiirde daha 6nce hig
bildirilmeyen aort kapak yetersizliginin de (AY)
bulundugunu bildirdik.

Olgu

Ug yasinda erkek hasta ates, karin agrisi,
bogaz agrisi, goz etrafinda sisme ve kusma
yakinmalarn ile bagvurdu. Bagvurudan onbes giin
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once ates, bogaz agrisi, boynun sag yaninda sislik
yakinmalar ile gotiirildiigii hekim tarafindan iist
solunum  yollar1  enfeksiyonu  tamisi ile
ampisilin/sulbaktam tedavisi verilen hastanin bu
tedavi ile atesi diismiis, boyun bolgesindeki sisligi
gerilemis. Son iki giindiir goz etrafinda sislik, karin
agrisi, kusma yakinmalart baglamis.

Fizik bakida viicut 1s1s1 koltuk alt1 37.5°C,
nabiz 156 vuru/dk, solunum sayist 76/dk, arteriyel
kan basimci 150/100 mmHg, viicut agirhigr 14.5 kg,
periorbital ve pretibial 6demi mevcut olup,
karaciger sag arkus kostaryum altinda 4 cm
palpabl, kalbin oskiiltasyonunda gallop ritmi,
apekste 3/6 siddetinde pansistolik iifiiriim tesbit

edildigboratuvar incelemelerinde hemoglobin 9.2
g/dl, hematokrit %27, beyaz kiire 13.500/mm’,
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trombosit  sayist  506.000/ mm?®,  eritrosit
sedimentasyon hiz1 92 mm/saat, kan iire azotu 74
mg/dl, serum kreatinin 1.8 mg/dl, serum albumin
3.2 g/dl, Na* 130 mEq/lt, K'5.4 mEq/lt, anti
streptolizin O titresi 400 Todd iinitesi, C-reaktif
protein 24 mg/dl, romatoid faktor, antiniikleer
antikor ve anti ds-DNA negatif, CPK-MB ve
kardiyak troponin-T normal sinirlarda bulundu.
Bogaz kiiltiiriinde beta hemolitik streptokok izole
edilemedi. Idrar renginin bulanik, et suyu
goriinimiinde, +2  proteinuri,  mikroskopik
incelemede bol eritrosit ve eritrosit silendirleri
goriildii. C; distik (0.175 g/lt, N:0.9-1.8), C,4
normal (0.15 g/lt, N:0.10-0.40 g/It) bulundu.
Akciger grafisinde her iki perihiler bolgede
kelebek seklinde dansite artigi, sag akciger orta ve
alt loblar1 arasinda Kerley B c¢izgileri oldugu
goriildi. EKG’de siniis tasikardisi disinda bir
anormallik bulunmadi.

Iki boyutlu, M-mode, Renkli Doppler (RD) ve
continous wave (CW) Doppler ekokardiyografik
incelemede sol ventrikiil diastol sonu c¢ap1
(SVDSC) 31 mm, sol ventrikiil sistol sonu c¢ap1
(SVSSC) 21 mm, ejeksiyon fraksiyonu (EF) %62,
kisalma fraksiyonu (KF) %32 (yas grubuna gore
normal sinirlarda) bulundu. Perikardiyal effiizyon
saptanmadi. Aort capr 18 mm, sol atriyum capr 30
mm olup, sol atriyum capinin ve sol atriyum/aorta
oraninin arttigi (1.66) dikkati ¢ekti (Tablo 1). 4.7
m/sn akim hizli, RD ile 2° MY, RD ile 2° AY nin
yant sira 3 m/sn akim hizli trikiispid kapak
yetersizligi (TY), hafif pulmoner kapak yetersizligi
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(PY) saptand (Sekil 1A-1B ve 2).

Mevcut klinik ve laboratuvar bulgular ile
AGN tanis1 konulan hastaya KKY ve hipertansiyon
nedeniyle 2 mg/kg/giin dozunda oral furosemid
tedavisi baslandi. Tedavi ile birlikte idrar miktari
artan hastanin solunum sikintisinin, periorbital ve
pretibial ddeminin kayboldugu, hepatomegalinin
geriledigi, arteriyel kan basincinin normallestigi,
bir hafta icinde viicut agirh@nin 14 kg’a diistiigi
gozlendi.

Kontrol akciger grafisinde konjesyonun
kayboldugu goriildii. Bir hafta sonra yapilan
kontrol  ekokardiyografisinde MY ve AY
saptanmadi. TY (2 m/sn) ve PY’nin fizyolojik
sinirlara geriledigi, sol atriyum capinin normale
dondiigi (24 mm), sol atriyum/aorta oraninin
1.33’e diistiigii, sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu
capt ve sistolik fonksiyonlarinin degismedigi

goriildii (Tablo 1).

Hastanin bir ay sonra yapilan kontroliinde akut
faz reaktanlarinin negatiflestigi, C; diizeyinin
normale geldigi, mikroskopik hematurinin ise
devam ettigi saptandi.

Tartisma

AGN esnasinda goriilen kardiyovaskiiler
degisikliklerden miyokard hasari, hipertansiyon
ve asir1 voliim yiikii sorumlu tutulmusgtur. Gore ve
Saphir akut ve subakut glomerulonefrit nedeniyle
O0len 160 hastanin postmortem incelemesinde
miyokardda interstisiyel ddem, hafif inflamatuvar
hiicre infiltrasyonu gormiisler ancak miyokard

Tablo 1. Olgunun diiiretik tedavi 6ncesi ve sonrasindaki ekokardiyografik bulgular

Parametre Tedavi oncesi Tedavi sonrasi
SVDSC 31 mm Degismedi
SVSSC 21 mm Degismedi
EF %62 Degismedi
KF %32 Degismedi
Perikardiyal effiizyon Yok Yok

Aort ¢apt 18 mm 18 mm

Sol atriyum ¢ap1 30 mm 24 mm

Sol atriyum/Aorta 1.66 1.33

Mitral E/Mitral A; E/A (m/sn) 0.82/0.54; 1.51 0.86/0.50;1.72
Aort akim hiz1 (m/sn) 1.6 1.7

Kapak yetersizligi (CW Doppler)
Kapak yetersizligi (Renkli Doppler)

AY: 2.4 m/sn; MY: 3.7 m/sn
2°MY, 2° AY

MY ve AY saptanmadi
MY ve AY saptanmadi
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Sekil 1A-1B. Olgunun CW Doppler ile saptanan AY ve MY akimlart.

hiicre hasarini hi¢ veya ¢ok az gormiislerdir (3).
Buna bagi olarak AGN’de gelisen KKY’nin
etyopatogenezinde miyokarditin de bir rol
oynayabilecegini ileri siirmiislerdir.

De Fazio ve ark. (4) yedi AGN olgusunda
yaptiklart hemodinamik caligma sonucunda kalp
debisi ve atim hacminin arttigini, pulmoner kapiller
yatak ve pulmoner arter basincinin yiikseldigini,
pulmoner rezistansin ise normal kaldigini goster-
misler; bu bulgular 1s1¢inda miyokard fonksiyonla-
rnmn normal olup hemodinamik degisikliklerden
hipervoleminin sorumlu oldugunu bildirmiglerdir.

Eisenberg (5) AGN’li on hastanin kan voliimleri
ile ilgili ¢alismasinda dolasan eritrosit kitlesinde
degisiklik olmaksizin, 6demat6z donemde plazma
voliimiiniin belirgin olarak arttigin1 bulmustur.

Ekokardiyografi ile olciilen EF ve KF miyokard
kontraktilitesinin gostergesidir. Vardi ve ark. (6)
7’sinde kardiyomegali ve KKY bulunan 14 AGN
olgusunda yaptiklar1 ekokardiyografik calismada
tim hastalarin EF, KF ve SVDSC’larint normal
bulmuslardir. Ondért olgunun 11’inde ise sol
atriyum capinin arttigini - gézlemlemislerdir. Bu
bulgulara dayanarak, KKY gelisiminin miyokard
hasarina bagli olmayip, artmig voliim yiikiine
sekonder oldugunu bildirmislerdir. Bu calismada
hipertansiyon ile KKY gelisimi arasinda da bir iliski
saptanamamistir.

Roguin ve ark.’nin (2) 15 AGN olgusunda
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Sekil 2. Olgunun RD ekokardiyografide saptanan AY akimi
izlenmektedir.

yaptiklar1 calismada tiim hastalarin sol ventrikiil
sistolik fonksiyonlari, SVDSC normal olup, 10
olguda sol atriyum ¢ap1 voliim yiikiine sekonder
olarak dilate bulunmustur.

Ermergen’in (7) 15 AGN’li olguda yaptigi
ekokardiyografi calismasinda miyokard
kontraktilitesinin normal oldugu saptanmis, bu
hastalardaki hemodinamik ve ekokardiyografik
degisikliklerin ~ siv1  yiikklenmesine  sekonder
olabilecegi bildirilmistir.

Balat ve ark.’nin (8) calismalarinda da AGN’li
hastalarda miyokard fonksiyonlarinin
etkilenmedigi, sol atriyum dilatasyonunun akut
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donemdeki plazma voliimiiniin artisina sekonder
oldugu diisliniilmiistiir.

Bizim olgumuzda kardiyomegali ve KKY
bulgularinin diiiretik tedaviye hizla yanit vermesi,
bu semptomlarin patogenezinde artmis voliim
yiikiiniin bulundugu tezini desteklemektedir. Ay-
rica gerek miyokard kontraktilitesini gosteren
ekokardiyografik bulgularin, gerekse kardiyak
enzim diizeyleri ve EKG’nin normal olusu
patogenezde miyokard hasar1 bulunmasi olasiligini
ayirdettirmektedir.

Rougin ve ark.’nin (2) sol atriyumunu dilate
bulduklar1 10 hastanin 5’inde hafif-orta dereceli
MY de bildirilmistir. Bu olgularda MY,
kardiyomegali ve KKY semptomlarinin diiirez
fazinda gerilemesi ile birlikte kaybolmustur.

Olgumuzda da baslangicta tim  kalp
kapaklarinda orta dereceli yetersizlik saptanmis
olup, sol atriyum/aorta oraninin da arttigi dikkati
cekti.  Hastaya  hipertansiyon, = KKY ve
kardiyomegali nedeniyle verilen diiiretik tedavinin
etkisi ile birlikte hipertansiyon ve KKY bulgularinin
yani sira, AY ve MY’nin de kayboldugu, TY ve
PY’nin fizyolojik  sinirlara  geriledigi, sol
atriyum/aorta oraninin normale dondiigii, akciger
filmindeki perihiler konjesyon ve interlober Kerley-B
cizgilerinin kayboldugu, kardiyotorasik oranin nor-
male dondiigt dglendida bildirilen gecici MY’nin
yani stra olgumuzda AY de bulunmasi, baslangicta
akut romatizmal ates (ARA)-AGN birlikteligini
ayirdetme geregini dogurmaktadir. Nadir olgularda
ARA-AGN  birlikteligi  bildirilmistir  (9-12).
Hastamizin yasinin kiigclik olusu, ARA’nin diger
major bulgularinin olmayisi, kapak yetersizlikler-
inin diiiretik tedavi ile hizla diizelmesi bizi ARA-
AGN birlikteligi olasiligindan uzaklastirdi.

Bu olgu deneyimimizden ortaya ¢ikan sonug,
AGN’nin  hipervolemi  bulunan  baglangic
doneminde, AY’de dahil olmak iizere artmis
volim yiikiine sekonder kapak yetersizlikleri
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