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Ik Bulgusu Akciger Odemi Olan
Akut Poststreptokoksik Glomeriilonefrit
Olgusu

Acute Poststreptococcal Glomerulonephritis
Presenting with Pulmonary Edema:
Case Report

OZET Akut poststreptokoksik glomeriilonefrit (APSGN), cocukluk gaginin en sik gériilen posten-
feksiyoz glomeriilonefritidir. Siklikla bogaz ve cilt enfeksiyonunu takip eder. Makroskobik ya da
mikroskobik hematiiri, 6dem, azotemi ve hipertansiyon baglica klinik bulgularidir. APSGN’nin pul-
moner 6deme yol acabildigi bilinmekle birlikte, ilk bulgunun pulmoner 6deme bagh solunum si-
kintis1 olmasi ¢ocukluk yas grubunda nadiren goriilen bir tablodur. Calismamizda, dispne ve ates ile
klinigimize getirilen, akciger grafisinde bilateral infiltrasyon bulgularina sahip 11 yasinda bir erkek
olgu sunulmustur. Olgu, éncelikle pnomoni olarak degerlendirilerek antibiyotik tedavisi almistir.
Izleminin dérdiincii giiniinde makroskobik hematiiri gelismesi hastay1 APSGN tanisina gétiiren
6nemli bir ipucu olmustur. Sonug olarak, eger hasta dispne ile bagvuruyorsa ve akciger grafisinde
hizli ilerleyen bilateral infiltrasyon, plevral efiizyon ya da kardiyomegali bulgular1 gosteriyorsa tani
yeniden gozden gegirilmelidir. Pulmoner 6demin hizli tanisi ve erken tedavisi ile mortaliteden ve
gereksiz tedavi yaklagimlarindan kaginmak miimkiin olacaktir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk; pulmoner 6dem; glomeriilonefrit

ABSTRACT Acute poststreptococcal glomerulonephritis (APSGN) is the most common form of
postinfectious glomerulonephritis in children and that usually follows pharyngitis or skin infec-
tions. Macroscopic or microscopic hematuria, edema, azotemia and hypertension are the most com-
mon manifestations. Although the association of pulmonary edema with APSGN has been known,
respiratory distress due to pulmoner edema is unusual in children. We presented an 11-year-old
male patient who had initial symptomps of dyspnea, fever and bilateral alveolar infiltrates on chest
radiograph. He was misdiagnosed as pneumonia and treated with antibiotics. On the fourth day,
macroscopic hematuria was observed and that was a clue for diagnosis as APSGN. In conclusion,
children who present dyspne with rapidly progressive bilateral alveolar infiltrates, pleural effusion
and cardiac enlargement on the chest radiograph should be re-evaluated. Prompt diagnosis and
early therapy of pulmonary edema may avoid mortality and unnecessary therapeutic intervention.

Key Words: Child; pulmonary edema; glomerulonephritis
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kut poststreptokoksik glomeriilonefrit (APSGN), ¢cocukluk ¢aginin
en sik goriilen postenfeksiyoz glomeriilonefritidir. Genellikle A
grubu beta hemolitik streptokok ile olusan bogaz ya da cilt enfek-
siyonu sonrasinda gelisir. En sik gortildiigii yas araligi 3-12 yil olmakla bir-
likte, siit ¢ocuklugu donemde hastalar da bildirilmistir.! Patogenezde
immiin nedenle glomeriillerde olusan yaygin inflamasyon sorumlu tutulur.?
Baglica klinik bulgular1 arasinda makroskobik ya da mikroskobik hematiiri,
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oligiiri, azotemi, kan basinci yiiksekligi ve 6dem sa-
yilabilir. Gegirilmis A grubu beta hemolitik strep-
tokok enfeksiyonu kanit1 olmas: taniy1 destekler.?
Olgularin bityiik kisminda hastalik hafif ya da orta
siddette gozlenirken, ciddi pulmoner kanama, en-
sefalopati, santral sinir sistemi vaskiiliti ve otoim-
miin hemolitik aneminin bu hastalikla birlikteligi
bildirilmigtir.*”

Hastalarin yaklagik ticte ikisinde idrar mikta-
rinda azalma, su ve tuz tutulumu sonucunda 6dem
ve hipertansiyon beklenir. Hastaligin seyri sira-
sinda ciddi pulmoner 6dem ve kalp yetmezligi
gorilebilir.® Ancak ¢ok nadir olmakla birlikte,
APSGN’in idrar bulgular: heniiz belirginlesmeden
akut pulmoner 6deme bagli solunum sikintisi ile
bagvuran olgular bildirilmigtir.*!! Caligmamizda,
solunum sikintisi ile bagvuran ve pnémoni tanisiyla
yogun antibiyotik tedavisi alan bir APSGN olgusu
sunulacaktir.

I OLGU SUNUMU

On bir yasinda erkek olgu, ii¢ giindiir devam eden
gogiis ve sirt agrisi, 6ksiiriik, halsizlik istahsizlik ve
kusma yakinmasiyla klinigimize getirildi. Olgunun
iki hafta 6nce atesli bogaz enfeksiyonu gecirdigi ve
gecmisinde kronik hastalik ya da siirekli ila¢ kul-
lanimi yoktu. Ailesinde ve yakin akrabalarinda
kronik bobrek hastaligi, romatizmal hastalik, tii-
berkiiloz ve kronik akciger hastaligi olmadig: be-
lirtildi. Fizik incelemesinde; agirlik: 28 kg (10. p),
boy:135 cm (10-25. p), viicut sicakligi 37,6 C, kalp
tepe atimi1 140/dakika, solunum sayisi: 57/dakika,
kan basinci 129/85 mmHg (>95. p) ve oksijen satii-
rasyonu %94 bulundu. Hastanin belirgin solunum
sikintis1 oldugu, interkostal ve suprasternal ret-
raksiyonlarin varlig1 dikkati ¢ekti. Her iki akci-
ger alanlarinda krepitan 6zellikte ral duyuldu.
Diger sistem incelemeleri normal sinirlarda ola-
rak kaydedildi. Laboratuvar incelemede; beyaz
kiire 12 200/mm?, hemoglobin 11,3 g/dL, trombo-
sit 273 000/mm?3, sedimantasyon 66 mm/saat, C-re-
aktif protein 15,2 mg/L (N:0-8 mg/L) bulundu.
Biyokimyasal parametrelerinden, iire 32 mg/dL,
kreatinin 0,79 mg/dL, albumin 3,2 mg/dL, serum
elektrolitleri ve karaciger enzimleri normal deger-
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lerde goriildii. Tam idrar tetkikinde, pH 6, dansite
1010, protein eser diizeyde, idrar mikroskopisinde
ise her alanda 8-10 eritrosit olarak raporlandi. Ak-
ciger grafisinde bilateral parakardiyak alanlarda
belirgin infiltrasyon (Resim 1) saptanmasi iizerine
hasta, bakteriyel pnémoni tanisiyla enfeksiyon
hastaliklar: servisine yatirildi. Belirgin solunum
sikintis1 oldugu icin monitérize edildi. Intrave-
noéz 1500 mL/m? hidrasyon, seftriakson (100
mg/kg/giin) ve klaritromisin (15 mg/kg/gtin) teda-
vileri baglandi. Antibiyotik tedavisi 6ncesinde ali-
nan bogaz kiiltirinde A grubu beta hemolitik
streptokok iiremesi oldugu 6grenildigi i¢in benza-
tin penisilin (1,200,000 U, tek doz) intramuskiiler
olarak yapildi. Kan ve idrar kiltiiriinde iireme sap-
tanmad. Izlemde idrar ¢ikis1 1,4 mL/kg/saat ve kan
basinc1 110/75 ile 130/85 mmHg araliginda seyret-
tigi gozlendi. Tedavinin ii¢lincii glintinde solunum
sikintisinin artarak devam etmesi iizerine akciger
grafisi tekrarlandi (Resim 2). Pnémoni olarak
degerlendirilen infiltrasyon alaninin ilerledigi
goriilerek antibiyotik tedavisine vankomisin (60
mg/kg/glin) eklendi. Yatisinin dérdiincii giiniinde
hastanin iki kez ¢ay renginde idrar yaptig1 6gre-
nildi. Pediatrik nefroloji danisimi istenen olgunun
g0z kapaklarinin hafif 6demli oldugu fark edildi ve
pretibial 1+ 6dem saptandi. Tam idrar tetkiki tek-
rarlandi, bu defa protein 2+ ve bol miktarda dis-
morfik eritrosit goriildi. Spot idrar protein/

RESIM 1: Bagvuru sirasinda cekilen on-arka akciger grafisi.
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kreatinin 1,4 ve 24 saatlik idrar protein miktar1 29
mg/m?/saat bulundu. Bobrek fonksiyon testlerin-
den tire 51 mg/dL, kreatinin 0,88 mg/dL ve serum
C3 diizeyi 29 mg/dL (N:78-152) ile diisiik saptand1
(Tablo 1). Olgu mevcut bulgularla tekrar degerlen-
dirildiginde, makroskobik hematiiri, proteiniiri,
6dem, hipokomplemantemi ve bogaz kiiltiiriinde
streptokok enfeksiyonu varlig: ile APSGN olabi-
lecegi diistintildii. Akciger grafisinde pnomonik
infiltrasyon olarak yorumlanan bulgularin aslinda
akciger 6demi oldugu sonucuna ulasildi. Hasta
nefroloji servisine devir alinarak tedavisi yeniden
diizenlendi. Antibiyotik tedavisi sonlandirildi,
intravenoz furosemid (1 mg/kg/doz, 3 doz/giin)
baslandi. Hastanin idrar miktarinin artis: ile solu-
num sikintis1 hizla geriledi. Ertesi giin ¢ekilen akci-
ger grafisinde 6dem bulgusunun hizla diizelmekte
oldugu gozlendi (Resim 3). Vital bulgu izleminde
tasikardi ve takipne diizeldi, kan basinci degerleri
yasina gore normal aralikta seyretti. Olgu nefroloji
servisine devir olduktan yedi giin sonra klinik dii-
zelme ile taburcu edildi. Nefroloji poliklinik izlemi
stirdiiriilen hastanin ¢ ay sonra yapilan kontrol
fizik incelemesinde patolojik bulgu saptanmadi.
Yapilan tetkiklerinden, {ire 21 mg/dL, kreatinin
0,61 mg/dL, serum C3 diizeyi 105 mg/dL (N:78-
152), tam idrar tetkikinde protein yok, mikrosko-
bik incelemede 7-8 eritrosit, spot idrar protein/
kreatinin 0,18, 24 saatlik idrar protein 3,1 mg/m?%
saat bulundu. Daha once yiiksek saptanan sedi-

RESIM 2: izlemin (iglincti giniinde gekilen 6n-arka akciger grafisi.
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TABLO 1: Olgunun laboratuvar degerleri.

1.giin 4.gin 1.hafta 6.ay

Ure (mg/dL) 32 51 24 21
Kreatinin (mg/dL) 079 088 067 0,61
C3 {mg/dL) 29 59 105
Spot idrar protein/kreatinin 1,4 0,9 0,18
24 saatlik idrar protein (mg/m?/saat) 29 17,5 3,1

RESIM 3: Diiretik tedavisinden 24 saat sonra cekilen on-arka akciger
grafisi.

mantasyon ve C-reaktif protein diizeylerinin nor-
mal degerlere geriledigi gozlendi.

I TARTISMA

APSGN, c¢ocuklarda goriilen en yaygin post-en-
feksiyoz glomeriilonefrittir. Siklikla streptokok-
lar ile olusmus bogaz ya da cilt enfeksiyonunu
takip eder. Mikroskobik ya da makroskobik he-
matiiri, oligiiri, hipertansiyon, azotemi ve perife-
ral 6dem bulgular: varliginda ayiric: tanida ilk
sirayl APSGN almaktadir. Dogru tami almasi ve
zamaninda tedaviye baslanmasi kosullarinda iyi
prognoz gosterir. Ancak belirgin akciger 6demi,
solunum yetmezligi ve kardiyak yetmezlik gibi
olimciil komplikasyonlar hastalik seyrinde goz-
lenebilir.
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Bircan ve ark.nin yaptig1 bir ¢aligmada, 152
APSGN olgusu degerlendirilmis ve bunlardan
44intn bagvuruda kalp yetmezligi ve/veya pul-
moner 6dem tablosu oldugu saptanmuistir. Bu ¢alis-
mada sunulan 44 hastanin 35’inde idrar bulgusu
olarak yalnizca mikroskobik hematiiri saptanmais-
tir. Bu ¢alismada hastalarin %35’inde 6nemli sis-
temik bulgular olmasina ragmen makroskobik
hematiirinin gelismedigi dikkati cekmistir."

Ani baglangicly, yiizde ve viicutta 6dem, idrar
miktarinda azalma ve idrar renginde koyulagma
hastay1 doktora getiren bulgularin baginda gelir. Bu
belirtiler 15181nda hastalarin ¢ogunlugu dogru tam
alarak zamaninda ve uygun tedavi olma sansin1 ya-
kalamaktadir. Ancak mikroskobik hematiiri ile bir-
likte ates, oksiiriik, halsizlik gibi bu hastalifa 6zgii
olmayan bulgular varliginda klinisyen hastalik i¢in
bazen tek ipucu olan hematiiriyi gézden kagirabil-
mektedir. Bu hastalar yanhglikla enfeksiyon hasta-
Lig1 olarak degerlendirilerek zaman kaybetmekte ve
bizim olgumuzda oldugu gibi klinik bulgular ¢ok
daha agirlastiktan sonra gercek taniy: alabilmekte-
dir. Bunun gibi durumlarda hastalik morbidite ve
mortalite orani da artmaktadar.

Bizim olgumuzda, 6ncelikli bulgularin gogis
agrisi, Oksiiriik, hafif ates ve halsizlik olmasa, fizik
incelemesinde her iki akciger alanlarinda yaygin
krepitan 6zellikte ral duyulmas: sonucu ilk deger-
lendiren doktor tarafindan ‘pnémoni’ tanisi alma-
sina yol agmistir. Hastanin laboratuvar incele-
mesinde akut faz degerlerinin yiiksekligi ve akci-
ger grafisindeki belirgin infiltrasyon varlig ile ta-
ninin desteklendigi disiintilmiistiir. Hasta ‘agir ve
hizli ilerleyen pnémoni’ tanisiyla ti¢ farkl antibi-
yotik tedavisi almigtir. Ancak ilk degerlendirmede
hipertansiyon ile alinan idrar incelemesinde eser
diizeyde proteiniiri ve mikroskobik hematiiri dik-
kat ¢ekici olmamis ve gozden kacgirildigi i¢in has-
tanin yanlis tedavi almasina sebep olmustur.
Burada ikinci uyarici nokta, bakteriyel pnémo-
nide ¢ok sik rastlanilmayan bir bulgu olarak ‘in-
filtrasyon’ olarak degerlendirilen alanin bilateral
olmasidir. Hizli ilerleyen ve 6zellikle bilateral ak-
ciger enfeksiyonu varliginda ayirici tanida pul-
moner 6dem ve hemoraji mutlaka akilda tutul-
malidr.
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Chiu ve ark.nin 2004 yilinda yayimladig: bir
makalede, yaslar1 6 ile 10 arasinda ve ilk tanisi
pnoémoni olan toplam alti APSGN olgusundan
bahsedilmektedir. Olgularin tamaminda bagvu-
ruda hipertansiyon ve bir olgu hari¢ digerlerinde
ates varlig: bildirilmistir. On yasinda bir erkek
hastaya solunum yetmezligi nedeniyle mekanik
ventilasyon uygulandig: belirtilmektedir. Yazar
makalesinde; ciddi pulmoner 6dem varligi ile olgu-
larinin ‘pulmoner-renal sendrom’ olarak degerlen-
dirmekte ve bu hastalarin zamaninda tan1 almazsa
kaybedilebilecegine vurgu yapmaktadir.’

Japonya’dan yapilan benzer bir yayinda, yedi
yasinda pndémoni tanisiyla tedavi edilen ve idrar
bulgusu olmadig: icin bobrek biyopsisi ile APSGN
tanist alan bir erkek olgu sunulmustur. Bu olgunun
bir haftadir devam eden solunum sikintisi, 6ksii-
riik, ylizde ve viicutta 6dem tablosu ile hipertansi-
yonu olmasina ragmen bobrek fonksiyon testleri,
serum protein ve albumin diizeyi ile idrar incele-
mesi tamamen normal aralikta saptanmigtir. Kom-
pleman diizeyi (C3) diisiik saptanan olgunun
akciger grafisi bulgular: pnémoniden ¢ok pulmo-
ner 6dem ile uyumlu degerlendirilmis ve bogaz
kiilltiiriinde Streptococcus pyogenes iiremesi ile
hastanin APSGN tanis1 aldig1 ifade edilmisgtir.
Hastanin sekiz giin sonra yapilan bobrek biyopsi-
sinde C3 ve IgG depolanmasinin eslik ettigi
‘endokapiller proliferatif glomeriilonefrit’ bulgu-
larinin goriilmesi ile taninin desteklendigi belir-
tilmektedir. Yazar makalenin sonunda idrar
bulgusu olmayan pulmoner 6dem tablosu ile kar-
silastiklarinda pediatristlerin, APSGN’yi mutlaka
akilda tutmalarini 6nermektedir.”

Literatiirde bildirilen bu az sayida 6rnekte,
neden bazi hastalarin idrar bulgusu hentiz bagla-
madan pulmoner 6dem tablosunun olustugu soru-
suna cevap bulunmamaktadir. Bireysel ya da
bolgesel bir yatkinlik olma olasilig1 ancak varsayim
olarak kabul edilebilir. Ancak hangi mekanizmala-
rin devreye girdigi, neden dncelikle akciger doku-
sunda 6dem olustugu sorusunu yanitlamak su
andaki bilgilerimizle miimkiin gériinmemektedir.

Bizim olgumuzda bagvuru sirasinda mevcut
bulgu olan hipertansiyon, mikroskobik hematiiri

Turkiye Klinikleri ] Pediatr 2014;23(4)
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ve eser diizeyde proteiniiri, daha belirgin olan so-
lunum sikintisinin golgesinde kalarak degerlen-
dirme diginda kalmig ve hastanin yanlig tam ile
tedavi edilmesine sebebiyet vermistir. Ancak, pul-
moner infiltrasyon yerine pulmoner 6dem ihtimali
tizerinden hastanin bulgular: tekrar gozden gegiri-
lerek ilk asamada gézden kacirilan idrar bulgularn
ve hipertansiyonun bu defa yol gosterici olabilecegi
digtiniilmektedir.

Sonug olarak, ¢ocukluk déneminde ani baglayan
solunum stkintisi ile bagvuran olgularin akciger gra-
fisinde bilateral alveolar infiltrasyon ve/veya plevral
efiizyon ile kardiyomegali bulgularindan bir ya da
birden fazlas1 saptaniyorsa, idrar tetkiki sonucu daha
dikkatle degerlendirilmeli ve ayirici tanida APSGN
akilda tutulmalidir. Dogru tani ve erken tedavi ile
pulmoner 6deme bagl mortaliteden ve gereksiz te-
davi yaklagimlarindan korunmak miimkiin olacaktir.
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