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ENFEKSIYONLA ILISKILI
Bakteri GLOMERULONEFRITLER

Virus Bobreklerde
Mantar . |immun kompleks —»-
Protozoa depolanmasi |
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» Genellikle, akut enfeksiyon

- proliferatif glomerulonefrit

kronik enfeksiyon
- membranoz veya membranoproliferatif
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AKUT POST STREPTOKOKSIK
¥ GLOMERULONEFRIT

“iken: A grubu B hemolitik streptokoklann

nefritojenik suslan
*Sporadik veya epidemik

*En sik 2-12 yas’da

*USYE ‘den 1-4 hafta sonra ( ilbahar ve kis,)
cilt enfeksiyonundan 1-6 hafta sonra (yaz ve sonbahar)

*Streptokokal infeksiyon sonrasi AGN gelisme riski
% 15
Ancak epidemilerde bu oran % 5-25

*Diistik sosyoekonomik durum, koti hijenle iliskili
Gelismemis tilkelerin hastaligi




ANTIJENLER USYE ‘de M 12, M6,
M1, M2, M3, M25.

M49

Cilt enfeksiyonu’nda
M 49, M52, M55, M56, M57

ANTIKORLAR: IgG, IgM, IgA
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c KOMPLEMANLAR: C3, CSB-C9,?
ULLERI

INTERLOKINLER ADEZYON MOLE
IL-6, IL-1, TNFalfa ICAM-1, LFA-1

Eﬁtroﬁl,monosit,lenfosit
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AGN Klinik Bulgular

Hastalarin % 100’uinde vardir

Hematu ri *1/3’inde makroskobik
( Kola, cay veya et

yikanti suyu)
*2/3’iinde mikroskobik

Odem Hipertansiyon

Yuzde ve gozlerde ( Bufissur)
Alt ekstremitelerde

% 5-10 nefrotik sendroma
benzer yaygin odem




AGN Oliimciil Klinik Bulgular

¢ Pulmoner 6dem :
Dispne, takipne, interkostal ¢ekilme, hemoptizi
¢ Kalp yetmezligi:
Tasikardi, hepatomegali, kardiyomegali, sikinti
hissi
¢ Ensefalopati:

Basagrisi, kusma, gorme bozukluklari,havale,
bilin¢ bulaniklig1,ajitasyon, apati




Laboratuvar |
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|_aboratuvar |l

+ Proteintir1 genellikle hafif, nadiren masiftir .

Hastalarin % 5-10’unda nefrotik proteiniiri vardir
( 40 mg/ m2/saat)

+ Hiperpotasemi gortilebilir.
+ Akut bobrek yetmezligi eslik ediyorsa bobrek
fonksiyon testlerinin bozulmasi yaninda

hiperfosfatemi, hiperiirisemi, hiperpotasemi
gorulebilir
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Laboratuvar |11

¢ C3 ( Kompleman 3)
* % 90’1nda disiik
* % 96’sinda 2 ayda normale doner
¢ Antistreptolizin O ( ASO)
* enfeksiyonun gecirilisinden 10-14 giin artis
 dordiincu haftada en yiiksek duzey
* 6 ayda normal diizey
¢ C4 normal veya hafif diisuk, CHS0 duisuk
¢ AntiDNAase B, antihyaliironidaz, antistreptokinaz




Ne zaman biopsi yapilir?

¢ Akut bobrek yetmezligi eslik ediyorsa
¢ Masif proteintiri varsa

¢ Hizlh ilerleyen nefrit varsa

¢ C3 normale donmitiyorsa ( 2 ay ?)

¢ Hematiir1 diizelmez 1se ( 1 yil ?)




Isik mikroskobu

Akut poststreptokoksik
glomerulonefrit
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Hulcre sayisi normal

Kapiller limeni acik Hiperseluler
Kapiller lumenleri secilemiyor

Hucre proliferasyonu
Polimorfonukleer hicre infiltrasyon




Bazal membran boyunca ve mezengiumda
granuler IgG ve C3 depolanmasi
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ELEKTRON MIKROSKOBI
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AGN’ de Genetik:

+ Familyal egilim dikkat ¢ekicidir.

+ Sporadik indeks vakalarin kardeslerinde % 38
oraninda gorulmus

+ HLA antjjenleri ile 1lgi kesin gosterilememis
ancak DR 1de olasilik artar, BW48 ve DRW&’de
olasilik azalir




DOGAL SEYIR

lIk hafta icinde diiirez baslar (3-5. giin)

1. hafta sonunda 6dem ve hipertansiyon 4

Mak. Hematuri: 2. hafta sonunda kaybolur.
Mik. Hematuri: 1. yil sonuna kadar strebilir.

Proteinuri: 6 ay devam edebilir.

C3 duzeyi: 4-6 hafta,en gec 8. haftada
normale doner.




S1vl ve tuz aliminin kisitlanmasi

Diiiretik Furosemid 2mg/kg

Hiperpotasemide K+ aliminin kisitlanmasi,

K+baglayici recinler(kayaksalat, resonium-A)
i.v Cat++, i.v NaHCO3, insiilin-glikoz,
salbutamol

Kardeslere Benzatil penisilin




AGN’de Tedavi I1
Antihipertansif : Hipervolemiyle iliskili oldugu i¢in

oncelikle hipervolemi diizeltilir baz1 acil durumlarda
diazoksid,siyanidnitroprusid,hidralazin, nifedipin
kullanilabilir.

Konviilziyonda antikonviilzan FB 5 mg/kg/giin
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Pulmoner odemde hipervolemiyi duzeltici tedavi ,

baz1 acil durumlarda morfin

Akut bobrek yetmezligi eslik ediyorsa semptomatik
tedavi gerekirse diyaliz

Hizh ilerleyen nefritle ( RPGN) ile birlikteyse

immunsupresif




Ayirici tani

Hipokomplementemik glomerulonefritler
«  Membranoproliferatif GN
* Lupus nefriti
* Sant nefriti
. gl|l\|d0kardite sekonder, agir sistemik enfeksiyonlara sekonder
Hizh ilerleyen glomerulonefrit ( RPGN)
Henoch-Schonlein nefriti
Hemolitik uremik sendrom
Kronik glomerulonefritler
IgA nefropatisi
Mezengioproliferatif GN
FSGS
Minimal degisiklik gosteren NS
Membranoz GN




Korunma

AGN’ den korunma streptokoksik enfeksiyondan

korunma ile mumkundur




Prognoz :
Akut donemde > % 99 dizelir,
<% 1 komplikasyonlarla kaybedilir veya
diizelmeden kroniklestr.
Ancak klinik ve laboratuvar bulgular diizelen bazi

olgularda 10-40 yil sonra bile kronik glomerulonefrit
saptanmistir.




EVET -HAYIR

AGN’nin klinik bulgular1 oksiirtiik ve kusmadir
HAYIR AGN klinik bulgular1 6dem, hipertansiyon ve hematuri

AGN bobrekte iltihap olmaksizin inflamatuar saliniminin eslik ettigi
bir immiinkompleks hastaligidir

EVET, ANTIJEN+ANTIKOR un olusturdugu immiinkompleks;
sirastyla komplemanlarin, interlokinlerin, adezyon molekiillerinin,
notrofillerin, lenfositlerin glomertiile yerlesmesini tetikler

APSGN’de tedavi antibiyotikle yapilir

HAYIR.....APSGN kendiliginden diizelir, stvi alimini kisitlamak ve
ditiretik (furosemid) vermek baslangic ve temel tedavi yontemidir

APSGN’de laboratuvarda hematuri, C3 dﬁsﬁklﬁgﬁ beklenir

EVET HEMATURI HASTALARIN % 100°UNDE, C3
DUSUKLUGU % 90’INDA GORULUR

APSGN giildiirebilen bir hastaliktir

HEM EVET HEM HAYIR.....APSGN Oldiirebilen bir hastaliktir
akciger ddemi, hipertansif ensafalopatl ve akut bobrek yetmezligine
neden olabilir, ANCAK HASTAYI APSGNYI iYI OGRENEN
DOKTOR TEDAVI EDERSE GULDUREBILEN BiR
HASTALIKTIR
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