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KISALTMALAR

ACE: Anjiotensin doniistiiriicii enzim
ANA: Antiniikleer antikor

ANCA: Anti nétrofil sitoplazmik antikor
Anti ds DNA: Anti ¢ift sarmal deoksiriboniikleik asit
APSGN: Akut poststreptokoksik glomerulonefrit
ARB: Aside direngli basil

Ark.: Arkadaslari

ASO: Anti streptolizin O

BT: Bilgisayarl tomografi

BUN: Kan iire azotu

C: Kompleman

Ca:Kalsiyum

Cr: Kreatinin

DIK: Dissemine intravaskiiler koagulasyon
DMSA: 2,3 Dimerkapto siiksinik asit
dRTA: Distal renal tiibiiler asidoz

DSA: Dijital substraksiyon anjiografi
DTPA: Dietilen triamin penta asetik asit
FMF: Ailevi Akdeniz atesi

FSGS: Fokal segmental glomeruloskleroz
GBM: Glomeriiler bazal membran

Hb: Hemoglobin

HBsAg: Hepatit B yiizey antijeni

HSP: Henoch Schonlein purpurast

HT: Hipertansiyon

HUS: Hemolitik tiremik sendrom

IV



Ig: Immiinoglobulin

IGBMH: Ince glomeriiler bazal membran hastalig
IVP: Intravendz piyelografi

IYE: Idrar yolu enfeksiyonu

JIA: Juvenil idiyopatik artrit

KBY: Kronik bobrek yetmezligi

MGN: Membran6z glomerulonefrit
MPGN: Membranoproliferatif glomerulonefrit
MR: Manyetik rezonans

NSAII: Nonsteroidal antiinflammatuar ilag
PCR: Polimeraz zincir reaksiyonu

PT: Protrombin zamani

PTT: Parsiyel tromboplastin zamani1

RPGN: Hizli ilerleyen glomerulonefrit
RVT: Renal ven trombozu

SLE: Sistemik lupus eritematozus

STING: Subtrigonal enjeksiyon

TBC: Tiiberkiiloz

TMP-SMX: Trimethoprim-siilfometoksazol
USG: Ultrasonografi

UP: Uretero pelvik

VUR: Veziko iireteral reflii

WHO: Diinya Saglik Orgiitii



1.GIRIS VE AMAC

Hematiiri, kisaca idrarda kan hiicrelerinin (eritrosit) goriilmesi anlamina gelmektedir.
Ancak hematiiri diyebilmek i¢in santrifiij sonrasi altta kalan idrar sedimentinin 151k
mikrokopik incelemesinde kirklik biiylitmede her sahada en az 4-5 adet eritrosit goriilmesi
gerekir (1).

Hematiiri, ¢ok sayida renal ya da iiriner sistem hastaliginin baslangi¢ bulgusu olabilir.
Makroskopik ya da mikroskopik, semptomatik ya da asemptomatik olabilir. Makroskopik
hematiiri hemen her zaman aciliyet ve 6nem tasir. Mikroskopik hematiiri ise selim bir
duruma bagli olabilecegi gibi ciddi bir renal patolojinin de isareti olabilir. Bu nedenle
etyolojik ayirict tan1 6nemlidir (2,3). Cogu zaman detayl1 bir 6yki, fizik inceleme ve basit
laboratuar testleri hekimi tanitya gotiiriir. Hematiirisi olan bir ¢ocuk cesitli sikayetlerle
basvurabilir. Bu sikayetlerin bir kismi iiriner kaynakli iken bazilari {iriner sistemden
tamamen bagimsiz olabilir ve baska hastaliklar arastirilirken saptanabilir. Hatta bazi
hastalar asemptomatik olup laboratuar incelemeleri sirasinda hematiiri fark edilebilir. Bazi
testler tiim hastalarda rutin istenirken bazi testler ancak endike olgularda istenir. Eger bu
testlerle tan1 konulamiyorsa ve gerekiyorsa invaziv testler uygulanir (4,5).

Bu c¢aligmadaki asil amacimiz; bolgemizde sik goriilen ve c¢ok genis bir etyolojik
spektruma sahip olan hematiiri sikayeti ile gelen 0-17 yas arasi ¢ocuklarda hematiiri
etyolojisini belirlemektir. Diger amaclarimiz ise hematiirinin 6zellikle hangi yaslarda sik
goriildiigiinii, yaslara gore hematiiri etyolojisinin degisip degismedigini, hematiirinin
cinsiyete gore farklilik gosterip gostermedigini, eslik eden diger sikayetlerin neler
oldugunu, aile Oykiisiinliin hangi hematiiri sebepleri ile iligkili oldugunu belirlemektir.
Bunlara ilaveten; hipertansiyon, 6dem ya da proteiniirinin hangi oranda hematiiriye eslik
ettigi, tantya varmak i¢in hangi testlerin hangi basamakta istenecegi, daha da Snemlisi
hangi hastalarda invaziv tan1 yoOntemlerinin kullanilmas1 gerektigini belirlemeye
caligsmaktir.

Simdiye dek bolgemizde benzer bir ¢alisma olmamasi nedeni ile hematiiri ile bagvuran
hastalarin degerlendirilmesinde diinya literatiirii temel alinmakta idi. Bu calisma ile
bolgemizde daha sik goriilen hematiiri sebepleri belirlenerek, hematiirili hastalarin

degerlendirilmesinde hasta populasyonumuza uygun bir algoritma ¢ikarilmasi hedeflendi.



2.GENEL BiLGILER
2.1 HEMATURI
2.1.1. Tanim

Hematiiri, 10 ml idrarin 5 dakika siireyle 3000 devirde santrifiijii sonrasi altta kalan
idrar sedimentinin 151k mikroskopik incelemesinde 40x10’luk biiylitmede her sahada en az
4-5 adet eritrosit goriilmesidir (1). Bir¢ok arastirmaci anlamli mikroskopik hematiiri tanist
icin, birkag¢ hafta arayla ardisik olarak bakilan iki ya da ii¢ idrar 6rneginde biiyiik biiyiitme
ile her alanda 5 ve lizerinde eritrosit varliginin devam etmesi gerektigini sdylemektedir (6).
Normalde her c¢ocukta bir miktar eritrosit idrarla atilir. Kantitatif analizler 4-12 yas
arasindaki bir cocugun 12 saat siiresince idrarda 100,000’ den fazla eritrosit attigini ve bu
miktarin ates ve/veya egzersiz ile arttigini gostermektedir. Santrifiije edilmemis taze
idrarda her alanda eritrosit goriilebilir, ancak sayilar1 2-3°1i gegmez. Sedimentte her alanda
anlamli sayida eritrosit goriiliiyorsa, idrar stikleri ile de pozitif sonug elde edilir. Hemostik
ile pozitif sonu¢ alinmasina ragmen mikroskopta eritrosit goriilmiiyorsa, bu olay
hemoglobiniiri ya da miyoglobiniiriyi gosterir. Hematiiri olmaksizin hemoglobiniiri olmasi
hemolitik anemilerde goriiliirken, hematiiri olmaksizin miyoglobiniiri olmasi iskelet kasi

hasarindan kaynaklanan rabdomiyolizde gozlenir (7,8).

2.1.2. idrar Degerlendirmesi

Klinikte, semi kantitatif degerlendirmeler, hemoglobin veya miyoglobin ile dipstick
tizerindeki kimyasal indikator bilesen arasindaki peroksidaz benzeri kimyasal reaksiyonun
kullanildig1 iiriner dipsticklerle yapilir. Hemostikler, hemoglobinin peroksidaz benzeri
aktivitesi ile hidroperoksidin tetrametilbenzidin ile reaksiyonunu sonucu yesil-mavi renk
olusturmas1 temeline dayanir. Miyoglobin de pozitif bir sonug verir. Bu test, 150 mcgr/L
kadar az miktardaki serbest hemoglobini saptayabilir ve o kadar duyarlidir ki, negatif
olmasi belirgin hematiiri olmadigini1 gosterir (11).

Idrar toplanirken koruyucu olarak kullanilan formalin veya askorbik asidin idrarda

yiiksek konsantrasyonde varligi, yanlis negatif sonuclar ortaya cikarabilir. Yanlis pozitif



sonuclar c¢ocuklarda ates ve egzersiz sonrast ya da menstriiel kanamanin varliginda
goriilebildigi gibi pH’1n 9’un iizerinde oldugu alkali idrarda veya 6rnek alim 6ncesi perine
temizligi i¢in kullanilan hidrojen peroksid gibi okside edici ajanlarin kontaminasyonunda
da ortaya cikabilir. Pozitif dipstick ile belirtilen hematiiri varligi, taze santrifiij edilmis

idrarin mikroskopik analizi ile dogrulanmalidir (7).

Tablo 1: Hematiiri ile Karisan Durumlar (1)

HEM POZITIF
Hemoglobin
Myoglobin

HEM NEGATIF

Ilaclar
Klorokin
Deferoksamin
Ibuprofen
Demir sorbitol
Metronidazol
Nitrofurantoin
Fenazopiridin (Pyridium)
Fenolfitalein
Fenotiyazin
Rifampin
Salisilatlar
Sulfosalazin
Boyalar (meyve/sebze), pancar, bégiirtlen, gida boyalan
Metabolitler
Homogentisik asit
Melanin
Methemoglobin
Porfirin
Uratlar

2.1.3. Simiflandirma

Hematiiri, miktarina gore 2 grupta incelenebilir: 1- Makroskopik, 2- Mikroskopik.

Makroskopik hematiiride herhangi bir inceleme yapilmaksizin ¢iplak gozle bile fark
edilebilen kanli veya koyu renkli (pembe, kirmizi ya da kahverengi) idrar vardir. Burada
hematiirinin agirligina paralel olarak idrar rengi giderek koyulasir. Ancak, idrar rengini
koyulastiran birgok pigment (iirobilinojen, porfrinler gibi) veya ilaglar (rifampisin gibi)
vardir. Bunlar makroskopik hematiiriyi taklit edebilir. Mikroskopik hematiiride ise ¢iplak

gozle fark edilemeyecek sekilde kanli idrar vardir ve laboratuvar incelemesi gerekir. Akut



poststreptokoksik glomerulonefrit (APSGN), Immunoglobulin A (IgA) nefropatisi,
sistemik lupus eritematozus (SLE), membranoproliferatif glomerulonefrit (MPGN) gibi
hastaliklarda siklikla makroskopik hematiiri izlenirken, {iriner tiiberkiiloz (TBC), ailevi
Akdeniz atesi (FMF), idrar yolu enfeksiyonu (IYE), polikistik bobrek hastaligi ve bazi
nefrotik sendrom tipleri mikroskopik hematiiri ile seyreder. Uriner tas ya da sistit gibi
hastaliklarda ise bazen mikroskopik bazen makroskopik hematiiri goriliir (9).

Eger kanl idrar berrak ve taze kirmizi ise bu, ¢cogunlukla alt {iriner sistemden; daha
koyu renkli, kahverengimsi ve et yikanti suyu gibi bulanik ise iist {iriner sistemden
kaynaklanan hematiiriyi gosterir (9). Hematiiriye proteiniiri, silendiriiri ya da glukoziiri de
eslik ediyorsa, renal nedenler akla gelmelidir. Hematiirinin zaman1 da, hematiiri kaynagini
belirlemek agisindan 6nemlidir. Eger idrarin sadece ilk kismi kanliysa (inisiyal hematiiri)
anterior iretral lezyonlar1 (iiretrit, striktiir, mea stenozu, balanit gibi), eger sadece son
kismi kanliysa (terminal hematiiri) posterior iiretra, mesane boynu ve trigon hastaliklarini,
hepsi kanliysa mesane ve {ist liriner sistem hastaliklarini diistindiiriir (10).

Diger bir hematiiri siniflamasi da glomeriiler ve nonglomertiler seklindedir. Glomeriiler
hematiiride eritrositler daha kiiciik ve dismorfiktir ve cogunlukla dipstick ile 100 mg/dl’nin
tizerinde proteiniiri eslik eder. Nonglomeriiler hematiiride ise eritrositler daha biiylik ve

diizgiin sekilli olup dipstick ile minimal (<100 mg/dl) proteiniiri mevcuttur (7).

2.1.4. Goriilme Sikhg

Mikroskopik hematiiri prevalansini inceleyen ¢ok az sayida populasyon bazli ¢alisma
mevcuttur. Bu ¢alismalarin sonuglari; ¢alisilan populasyonun yas ve cinsiyet dagilimina,
tek basina dipstick ile yapilmis olmasi1 ya da mikroskopik degerlendirmenin de buna eslik
etmesine ve uygulanan tarama teslerinin sayisina gore degiskenlik gostermektedir (12).
Cesitli caligmalarda prevalans %0,18 ile %16,1 arasinda degismektedir (13,14). Sadece iki
calismada erkeklere oranla kadinlarda daha yiiksek hematiiri prevalansi bildirilmistir. Baz1
caligmalarda yas ilerledikce hematiiri prevalansimin arttig1r belirtilirken bazilarinda
prevalansta yasa bagl bir degisiklik saptanmamistir (15). Hematiirinin okul cagindaki
cocuklardaki prevalansi %0,5-2 arasindadir (7).



2.1.5. Cocukta Hematiiri Nedenleri

Hematiiri vakalarinin %56’s1na kolaylikla tan1 konabilmektedir. Hematiiri etyolojisinin
genis spektrumu nedeniyle, altta yatabilecek bazi 6nemli sorunlarin zamaninda fark
edilmesi O6nemlidir. Altta yatan bu hastaliklara zamaninda tani konulamaz ve tedaviye
zamaninda baglanamazsa, bazi1 durumlarda bobrek yetmezligine kadar ilerleyen olumsuz
sonuglara neden olabilir. Hematliri nedeniyle bagvuran ¢ocuklarda ayirict tanida

diisiiniilmesi gereken belli basl hastaliklar Tablo II’de detayli olarak gdsterilmistir (7).

Tablo II: Cocuklarda hematiiri nedenleri

Glomertiler nedenler

Rekiiren makroskopik hematiiri sendromu

IgA nefropatisi

Benin familyal hematiiri

Alport sendromu
Akut poststreptokoksik glomerulonefrit (APSGN)
Membrandz glomerulonefrit (MGN)
Sistemik lupus eritematozus (SLE)
Membranoproliferatif glomerulonefrit (MPGN)
Nefrit veya kronik glomerulonefrit
Hizli ilerleyen glomeruloneftrit (RPGN)
Good-pasture sendromu
Hemolitik {iremik sendrom (HUS)
Fokal segmental glomeruloskleroz (FSGS)
Mezengial glomerulonefrit
Mezengioproliferatif glomerulonefrit
Uriner sisten enfeksiyonlari

Bakteriyel enfeksiyonlar

Tiiberkiiloz
Viral enfeksiyonlar

Sistemik Hanta viriis enfeksiyonu




Tablo II’nin devami

Hematolojik sebepler
Koagulopatiler
Trombositopeni
Orak hiicreli anemi
Renal ven trombozu
Paroksizmal soguk hemoglobintiri
Paroksizmal noktiirnal hemoglobiniiri
Renal arter yada ven anomalisi
Hemanjiom
Mikroanjiyopatik hemolitik anemi
Uriner sistem taslar1 ve kristaliiri
Hiperkalsiiiri
Hiperiirikoziiri
Hiperoksaliiri
Hipositratiiri
Sistiniiri
Uriner sistemin anatomik bozukluklar
Konjenital anomaliler
Posterior tiretral valv
Ureteropelvik bileske darlig
Atnal1 bobrek
Travma
Polikistik bobrek
Vaskiiler anomaliler
Tlimorler
Uretrada yabanci cisim
Diger nedenler
Asir1 egzersiz
[laclar
Enfektif endokardit




Tablo II’nin devami

Temiz aralikli kateterizasyon komplikasyonu
Tuberoz skleroz (renal anjiyomiyolipom)
Akut apandisit

Menstruasyon

Over torsiyonu

Idiyopatik

2.1.6. Klinik Degerlendirme

Bir hastada hematiiri saptandiginda, dikkatli bir anamnez alinmasi ve fizik inceleme
yapilmasi, tanisal siirecte hayati éneme sahip olan ilk adimdir. Ornegin hematiirili aile
bireyleri dykiisii olmas1 klinisyeni ailevi hematiiriye, maraton kosma Oykiisii olmasi ise
egzersizle tetiklenen hematiiriye yonlendirebilir. Anamnezdeki bu tip ipuclan ve fizik
incelemedeki spesifik bulgular, daha hedefe yonelik bir degerlendirme yapilmasini zaman
zaman mimkiin kilar (20). Karmn agrisi, kolik tarzda yan agrisi, idrar yaparken yanma
ve/veya agri, sik idrara ¢ikma, idrar kacirma, kesik kesik idrar yapma, idrarin rengi,
seyahat Oykiisii, yakin zamanda ila¢ alma, atesli bir hastaliin olup olmadigi, kanama
egilimi, isitme ve gérme sorunu olup olmadigi sorulmalidir (7,9).

Ilag alim oykiisii sorgulanirken, sadece doktorlar tarafindan yazilan ilacglar degil
recetesiz temin edilebilen vitamin ya da bitkisel gida takviyesi tiiriindeki maddeler de
sorgulanmalidir. Ornegin; asi1 D vitamini ya da kalsiyum takviyesi almmasi
hiperkalsiiiriyi tetikleyebilir ve yiiksek doz askorbik asid kristaliiriye yol agabilir (20).
Istah baskilayici olarak alinan bazi bitkisel ilaglar interstisyel nefrite yol agabilir (21).
Makroskopik hematiiri ile basvuran hastanin degerlendirmesi daha glictiir ¢iinkii
ebeveynlerin anksiyetesi de sézkonusudur (7). Bu hastalarda agrinin sorgulanmasi 6zellikle
onemlidir. Aralikli kasik agrisi, siddetli karin agris1 ya da disiiri, trolitiazisi akla
getirmelidir. Ates ve agri1 birlikteliginde, idrar yolu enfeksiyonu akla gelmelidir.
Ureteropelvik obstriiksiyon gibi idrar yolu obstriiksiyonlar1 enfeksiyon, travma ya da
kanama komplikasyonlar1 gelisene kadar gizli kalabilir. Bobrek tiimorlerinden kanama

nadirdir ancak 6zellikle karin agris1 ya da kitle eslik ediyorsa akla gelmelidir. Glomertiler



hastaliga bagli makroskopik hematiiride siddetli agr1 nadirdir. Henoch Schonlein purpurasi
(HSP), bu durum i¢in istisna teskil eder. Mesaneden kanama oldugunda; diziiri, idrara
sikigma ve sik idrara ¢ikma gibi irritatif semptomlar goriilebilir (22).

Makroskopik hematiirili hastada geg¢irilmis faranjit, streptokokal cilt enfeksiyonu ya da
atesli hastalik oykiisti, akut postenfeksiydz glomerulonefriti akla getirmelidir.
Glomerulonefriti ya da bobrek yetmezligi olan hastalarda nefes alma gii¢liigli, 6dem, sivi
retansiyonuna bagli kilo alma goriilebilir. Karin agrisi, diyare, hematokezya, eklem
agrilari, dokiintii, artralji gibi bulgular; HSP gibi bir sistemik vaskiilitin semptomlaridir.
Tekrarlayan, agrisiz makroskopik hematiiri, [gA nefropatisi olan gen¢ hastalarda goriiliir.
Ates, kilo kaybi, alopesi, oral iilserler, gdgiis agrisi, halsizlik ve artrit; SLE diistind{iriir.
Hemoptizi ve oksiiriik, nadir goriilen pulmonorenal sendromlarda, 6rnegin Good Pasture
sendromu ve Wegener granulmatozunda goriiliir (22).

Makroskopik hematiirili hastalarda aile hikayesi olduk¢a onemlidir. Alport sendromu
cogunlukla X’e bagl kalitilir ve son donem bobrek yetmezligine gider. Cocukluk ¢aginda
sadece hematiiriye yol acabilir ve bu da genellikle mikroskopiktir. Benin familial hematiiri
ve familial ince membran hastaligt da hem mikrohematiiriye hem de makroskopik
hematiiriye neden olabilir. Otozomal dominant polikistik bobrek hastaliginda makrokistler
igerisine spontan kanama gelisebilir ve bu, makroskopik hematiiri ve agriya yol agabilir
(22).

Ailede ve/veya yakin akrabalarda tiiberkiilozlu kisiler, kanli idrar yapan kisiler, dogustan
isitme ve/veya gérme problemi olanlar, {iriner sistem tasi tanist olan ya da sik idrar yolu
enfeksiyonu gegirenlerin varligi sorgulanmalidir (7,9).

Fizik muayene, hematiiri sebebinin degerlendirilmesinde kritik onemdedir. Genel
durum, vital bulgular, hipertansiyon, 6dem, cilt dokiintiileri (petesi, purpura, ekimoz),
viicut olgtimleri (boy, kilo dlgiimleri ve persantil degerleri), kostovertebral ac1 hassasiyeti,
organomegali, batinda kitle ve hassasiyet ve noromotor gelisime mutlaka dikkat
edilmelidir (9). Hipertansiyon, 6dem, hepatomegali ya da konjestif kalp yetmezligi
bulgularinin varligi, akut glomerulonefriti akla getirir. Cok sayida malformasyon sendromu
renal anomali ile iliskilidir. Ornegin; VATER sendromunda vertebra anomalisi, anal atrezi,
trakeodzofageal fistiil ile birlikte renal displazi goriiliir. Abdominal kitleler; posterior
iiretral valv, lireteropelvik kavsak obstriiksiyonu, polikistik bobrek hastaligi ya da Wilms

timoriinden kaynaklanabilir. Norolojik ya da kutandz anomalileri olanlarda goriilen



hematiiri; renal kistik hastaligin ya da tuberoz skleroz, von Hippel Lindau sendromu,
Zeilweger sendromu (serebrohepatorenal sendrom) gibi c¢esitli sendromlarla iligkili
tiimorlerin sonucu olabilir (7).

Makroskopik hematiirinin sik goriilen nedenleri Tablo III’de 6zetlenmistir (7).

Tablo III: Cocuklarda sik goriilen makroskopik hematiiri nedenleri

Idrar yolu enfeksiyonu
Meatal stenoz
Perineal irritasyon
Travma
Urolitiazis/hiperkalsiiiri
Koagulopati
TUmor
Glomertiler nedenler
IgA nefropatisi
Alport sendromu
Ince glomeriiler bazal membran hastalig
Postenfeksiydz glomerulonefrit
SLE nefriti
HSP nefriti

Mikroskopik inceleme ile birlikte yapilan idrar analizi, genellikle tanisal
degerlendirmeye yon verir. Hematiiri varhi§inda, dipstik ile yapilan idrar analizindeki diger
anahtar veriler: protein, l0kosit ve glukoz olup olmamasidir. Hematiirisi olan bir
adolesanda proteiniiri varligi, glomeriiler ya da interstisyel hastalig1 diisiindiiriir. Lokosit,
idrar yolu enfeksiyonu olasiligin1 gosterir. Glukoziiri; diabetes mellitus, renal tiibiiler
bozukluklar ya da fokal segmental glomerular sklerozu akla getirebilir (20).

Baz1 yazarlara gore, hematiiri ayirict tanisinda en 6nemli kriter proteiniiridir. Eger
hematiiriye proteiniiri eslik ediyorsa, mutlaka tan1 konulana kadar her tiirlii tetkik

yapilmalidir. Hasta pediatrik nefrologa refere edilmelidir (23).



Idrar sedimentinin mikroskopik muayenesi, hematiiri degerlendirmesinde Snemlidir.
Idrarda goriilen eritrositlerin morfolojisi, hematiirinin kaynag1 hakkinda bilgi verir. Idrarda
16kosit varligi; idrar yolu enfeksiyonu, interstisyel ve glomeriiler enflammatuar durumlari
diistindiiriir. Hiicre silendirlerinin olup olmamasi da ¢ok onemlidir. Eritrosit silendirleri
glomerulonefriti akla getirirlen 16kosit silendirleri piyelonefrit ve renal inflammatuar
hastaliklarda goriiliir. Tiibiiler silendirlerin varligi, akut tiibiiler nekrozu akla getirmelidir.
Idrarin Wright boyamasi eosinofil varligim gosterir ise, interstisyel nefrit olasiligi daha
yiiksektir (20).

Idrarda kristal goriiliiyorsa ve hastada nefrolitiazise ait baska veriler de varsa; idrar pH’1
ve kristallerin seklinin bilinmesi, olasi tasin tabiati hakkinda degerlendirmede bulunmaya
yardimci olabilir (20).

Glomerulonefrit sliphesi olan tiim hastalarin bobrek fonksiyonlari (serum kreatinin)
bakilmali ve tam kan sayimi yapilmalidir. Proteiniirinin derecesi 24 saatlik idrarda protein
atilim ile ya da spot idrarda protein/kreatinin orani ile degerlendirilebilir. Immun temelli
glomerulonefritlerin arastirilmasinda Cs, Ca, anti niikleer antikor (ANA), ve anti ¢ift sarmal
DNA (anti ds-DNA) antikoru iceren serolojik caligmalar yapilmalidir. Antindtrofilik
sitoplazmik antikor titreleri ve anti glomeriiler bazal membran antikor titreleri, vaskiilit ya
da pulmonorenal sendromdan siiphelenildiginde bakilmalidir (22).

Eger ¢ocuk agrili hematiiri sikayeti ile bagvurmussa, yasi ne olursa olsun ayirici tanida
tiriner sistem tas1 mutlaka diislintilmeli ve direk iiriner sistem grafisi ve iiriner ultrason
mutlaka cekilmelidir. Ayrica tag tanisi konulmussa, tas nedenini belirlemek ic¢in spot
idrarda kalsiyum/kreatinin orani ve 24 saatlik idrarda kalsiyum, iirat, oksalat, sitrat ve
sistin atilimlar1 bakilmalidir (9).

Benin rekiiren familiyal hematiiri (ince bazal membran nefropatisi) ve Alport sendromu,
ailevi hematiirinin en Onemli iki sebebi olup eger bu hastaliklardan siipheleniliyorsa
mutlaka aile taramasi yapilmalidir (7).

Bazen hematiiri sistemik bir hastalikla birlikte de goriilebilir. Atesli hastaliklar ve
egzersize bagli gecici hematiiri de goriilebilir. ilk muayeneden sonraki tam idrar
tetkiklerinde hematiiri kayboluyor ve izleyen kontrollerde de niiks etmiyorsa bu, gecici

hematiiridir (5).
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2.1.7. Tamda Uygulanan Testler

Hematiirili hastalarda 6ykii ve fizik muayeneden sonra istenmesi gereken laboratuvar

tetkikleri, Tablo IV’de detayl1 olarak gosterilmistir (7,24).

Tablo IV: Cocuklarda hematiiri tanisinda uygulanan testler

1. Basamak (Her hastada rutin olarak istenen testler)
Tam kan sayimi1
Tam idrar tetkiki
Idrar kiiltiirii
Serum iire ve kreatinin diizeyleri
Serum Anti streptolizin O (ASO), Cs, C4 diizeyi
Spot idrar kalsiyum/kreatinin orani
24 saatlik idrarda Ca, protein ve kreatinin dl¢timii
Uriner USG
2. Basamak (Hematiiri siiresi 6 aydan kisa ise sadece se¢ilmis hastalara yapilan testler)
ANA, anti ds DNA
Cilt ve/veya bogaz kiiltiirii
Idrarda eritrosit morfolojisi
Koagulasyon testleri, trombosit fonksiyon testleri
Iseme sistogramu (idrar yolu enfeksiyonu ya da alt iiriner lezyon varsa)
Bobrek sintigrafisi
Uriner tomografi
3. Basamak (invaziv testler)
Bobrek biyopsisi- endikasyonlari
6-12 ay sebat eden izole mikroskopik hematiiri
Mikroskopik hematiiri ile birlikte
Bobrek fonksiyonlarinda bozulma
Belirgin proteiniiri (>150 mg/giin)
Hipertansiyon goriilmesi
Makroskopik hematiiri atagi
Ailede kronik bobrek yetmezligi dykiisii
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Tablo IV’in devami

Serolojik anormallikler (kompleman diisiikligli veya ANA, anti ds DNA + ‘ligi)
Sistoskopi- endikasyonu

Pembe veya kirmizi renkli hematiiriye eslik eden steril idrar kiiltiirii ve diziiri

Adolesan donemdeki asemptomatik persistan mikroskopik hematiirili vakalarda,
muayene ve laboratuvar bulgular1 normal ¢ikiyor ve tan1 konulamiyorsa, her 3-6 ayda bir
rutin olarak fizik muayene yapilmali, arteriyel kan basinci 6l¢giilmeli ve tam idrar tetkiki
bakilmalidir. Bu hastalara iseme sistogrami ya da sistoskopi yapmanin yarari
gosterilememistir (25).

Eger higbir yontemle hematiiri aciklanamiyorsa ve hematiiri sebat ediyorsa buna
idiyopatik hematiiri denir ve bu vakalar 4 grupta incelenir (26):

1) Semptomatik hematiiri
2) Asemptomatik hematiiri
3) Ciddi sistemik hastaliklara eslik eden hematiiri
4) Hematiiri-proteiniiri grubu
Sekil 1’de hematiiriye yaklasim kisaca 6zetlenirken; sekil 2°de glomeriiler ve sekil 3’de

nonglomeriiler hematiiriye yaklagim sematize edilmistir.
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Oykii ve fizik

muayene
Tam idrar tetkiki
|
I I l
Eritrosit ya da Eritrosit ve/veya Hemoglobin var,
hemoglobin yok hemoglobin var eritrosit yok
|
I l
Idranr kirmiz yapan Eritrosit
diger nedenler morfolojisine bak Hemoglobiniiri Miyoglobiniiri
(ilag, pigment vs.)
Glomeriiler Nonglomeriiler
hematiiri hematiiri

Sekil 1: Hematiiriye yaklasim (27).

[ Glomeriiler hematiiri ]

[ Proteiniiri ] [ Diisiik C; ] [ Uzun siiren hematiiri ]
| |
| | | |

Yok yada hafif ] [ Persistan yada agir ] _[ ANA (+) ]

| I
[6 kereye kadar kontrol] [ SLE ]
_[ Azalmis ] _[ Yiiksek ASO ]

I
_[ Yeniden degerlendir ] [ APSGN ]
_‘ Persistan daha aglrlasmls] _‘ BiyOpSi ]

_[ Biyopsi ]

Sekil 2: Glomeriiler hematiiriye yaklagim (27).
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Nonglomeriiler
hematiiri

idrar Kkiiltiirii

[ Pozitif ise ] [ Negatif ise ]

iYE [I"Jriner USG, iSUG]

(sistit, piyelonefrit,
iiriner Thc)

I 1 1
[I"Jriner USG, iSUG] [ Normalse ] [ Anormalse |
I I d
. . Spot idrar Ca/C i N
pot idrar Ca/Cr Hidronefroz, UP
Normalse [ Anormalse ] [ ] darhk, VUR,
L ) iirolitiazis, polikistik
I | bobrek, mediiller
Normal ise Anorm aQiSﬁk bébrek, timor,
: - [ [ ise RVT J
IYE tedavisi Hidronefroz, UP J
L ) darhik, VUR,

iirolitiazis, polikistik
bobrek, mediiller
kistik bobrek, tiimor, [ Koagulopati, ][ Hiperkalsiiiri ]

RVT ilaclar, egzersiz,

Sekil 3: Nonglomertiiler hematiiriye yaklagim (27).
2.1.8. Ayiric1 Tam

Cocuklarda sik goriilen hematiiri sebeplerinin anamnez ve fizik muayene, histoloji ve

laboratuvar bulgularina goére ayirici tanis1 Tablo V’de 6zetlenmistir (27).
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Tablo V: Cocuklarda sik goriilen hematiiri nedenlerinin ayirici tanisi

HASTALIK OYKU/MUAYENE HISTOLOJIi LABORATUVAR
APSGN Hematiiri, 6dem, GBM ve mezengiumda Csve Cy4
hipertansiyon, Ig ve kompleman seviyelerinde
proteintiri birikimi diisme,bogaz
kiiltiiriinde
Streptokok
iremesi,ASO
yuksekligi
UROLITIAZIS  Huzursuzluk, renal Hiperkalsiiiri
kolik, (+) aile Hipertirikoziiri
oykiisii Hiperoksaliiri
Hipositratiiri
IgA Makroskopik, aralikli, ~ Mezengial IgA Spesifik laboratuvar
NEFROPATISI  agrisiz hematiiri depolanmasi, bulgusu yok (bazi
glomeriiler skleroz, vakalarda serum IgA
proliferatif diizeyi yiiksek)
degisiklikler,
kresent formasyonu
HSP NEFRITI  Purpura tarz1 dokiintii, ~ Mezengial IgA Spesifik laboratuvar
eklem ve karin agrist, depolanmasi, bulgusu yok
hematiiri glomeriiler skleroz,
proliferatif
degisiklikler,
kresent formasyonu
ALPORT Sensorindral tipte Glomeriiler bazal Mutasyon analizi
SENDROMU  isitme kaybi, kornea membranda incelme ve
anomalileri, (+) aile basket filesi goriiniimii
Oykiisti, bobrek
yetmezligi, hematiiri
INCE BAZAL  Persistan mikroskopik  Glomeriiler bazal Mutasyon analizi
MEMBRAN ya da makroskopik membranda incelme
NEFROPATISI  hematiiri, tipik aile
oykiisii
SLE Hematiiri, proteiniiri, [liml1 glomerulonefrit,  Anormal Cs, Cy,

hipertansiyon, eklem
agrisi, malar rag

proliferatif
degisiklikler,

Ig ve immun kompleks
birikimi,

Kresent formasyonu

ANA, anti ds DNA
(+)’1igi, anemi,
trombositopeni




2.2. GLOMERULER HEMATURI SEBEPLERI
2.2.1. Akut Poststreptokoksik Glomerulonefrit

En sik goriilen akut nefritik sendromdur. Ani baslangicli makroskopik hematiiri, 6dem
ve hipertansiyon goriiliir. Cocuklardaki makroskopik hematiirinin ikinci en sik sebebidir
(en sik: IgA nefropatisi). Genellikle soguk mevsimlerde streptokokal faranjit (serotip 12)
ve 1lik mevsimlerde streptokokal cilt enfeksiyonlarini (serotip 49) takiben gelisir (28).

Cogu akut glomerulonefrit formunda oldugu gibi bobrekler simetrik olarak biiyiir. Isik
mikroskopisinde tim glomeriillerde genisleme, goreceli sekilde kanlanmada azalma, diffiiz
mezengial hiicre proliferasyonu ve mezengial matriks artist goriiliir. Hastaligin erken
evrelerinde glomerullerde polimorf niiveli I6kositler yaygindir. Agir vakalarda kresent
olusumu ve interstisyel inflammasyon gortilebilir. Bu degisiklikler APSGN i¢in spesifik
degildir. immunofloresan mikroskopide glomeriiler bazal membran ve mezengiumda
immunoglobulin ve kompleman birikimi goriiliir. Elektron mikroskopisinde, glomeriiler
bazal membranin epiteliyel kisminda elektron yogun birikimler izlenir (28).

En sik 5-12 yas arasinda goriiliir ve 3 yasindan 6nce nadirdir. Tipik olarak streptokokal
faranjitten 1-2 hafta, streptokokal cilt enfeksiyonundan 3-6 hafta sonra gelisen akut
hematiiri klinigi tipiktir (28). Hasta asemptomatik olabilecegi gibi halsizlik, basagrisi,
bulanti ve kusma, karin agris1 ve oligiiri ile de basvurabilir. Fizik muayenede genellikle
kan basinci yliksek bulunur ve 6dem saptanir (5). Vakalarin %60’inda hipertansiyon
gozlenir ve %10’unda hipertansif ensefalopatiye neden olur (28).

Idrar tetkikinde eritrosit silendirleri, graniiler silendirler, nadiren 16kosit silendirleri ve
proteiniiri saptanir. Kan iire azotu (BUN) ve kreatinin diizeyleri normal ya da artmis
olabilir. Cs diizeyi distiktiir. C4 diizeyi normal ya da hafif diisiiktiir. ASO ve anti-DNAz B
yiiksekligi, gecirilmis bir streptokok enfeksiyonunu gosterir (5).

Bobrek biyopsisi, sadece su durumlarda diistiniilmelidir:

1) Akut bobrek yetmezligi ya da nefrotik sendrom gelismesi

2) Streptokok enfeksiyonuna ait bulgu olmamasi

3) Kompleman diizeyinin normal olmasi

4) Hematiiri, proteiniiri, bobrek fonksiyonlarindaki bozukluk ve/veya C; diisiikligiiniin 2

aydan daha uzun siirmesi (28).
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Tedavisi, destek tedavisidir. Tanidan emin olmak, kan basincini izlemek ve
hipertansiyonu kontrol altina almak gerekir. Hipertansiyon sivi retansiyonundan
kaynaklanir ve kalsiyum kanal blokerleri, diiiretikler ve tuz kisitlamasi ile basariyla tedavi
edilir (5). Streptokokal bogaz ya da cilt enfeksiyonunun sistemik antibiyotiklerle erken
donemde tedavisi, glomerulonefrit riskini ortadan kaldirmaz. Akut glomerulonefritli
hastanin ailesinden yasi risk grubunda olanlar tedavi edilmelidir (28).

Tedavide ilk diizelen bulgu tansiyondur ve birkag giin iginde diizelir. Odem, en geg 1
haftada diizelir. C;, 6-8 haftada normale doner. En son proteiniiri ve hematiiri diizelir ve
bu, 6-24 ay alabilir (28).

Prognozu oldukca iyi olup vakalarin %95’inden fazlasina tam iyilesme gozlenir.

Niiksler de olduk¢a nadirdir (28).
2.2.2. Uriner Sistem Taslar1

Cocuklarda tas prevalanst %1-3, insidans1 ise 1/3.000-1/7.000 arasindadir (29). Uriner
sistemde tas goriilme orani, cocuklarda eriskinlere oranla daha diisiiktiir. Uriner sistem
taslarnin %7°si 16 yas altinda gériiliir (31). Ulkemizde bu konuda veriler kisith olmakla
beraber Antalya bolgesindeki okul ¢agi ¢ocuklarinda yapilan bir ¢alismada, prevalans %0,8
olarak saptanmustir (30). Agrili idrar yapma sikayeti ile bagvuran bir ¢ocukta her zaman
ayirici tanida goz 6niinde bulundurulmalidir (9).

Uriner sistem taglarinin ¢ogu; kalsiyum, oksalat, {irik asid, sistin, amonyum, fosfat
kristalleri ya da bunlarin kombinasyonundan olusur. Uriner sistem taslarmin

siiflandirilmasi, Tablo VI'da gosterilmistir (31).

Tablo VI: Uriner sistem taslarmim siniflandirilmasi

Kalsiyum taglar1 (kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat)
Hiperkalsiiiri
Emilim bozuklugu
Renal reabzorpsiyon bozuklugu
Distal renal tiibiiler asidoz (tip 1) (kalsiyum fosfat)
Hiperparatiroidi (paratiroid adenomu/kanseri, paraneoplastik PTH salgilayan tm)

Sarkoidoz
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Tablo VI’nin devami

Asir1 osteoporoz
Asir1 furosemid kullanimi
Cushing hastaligi/sendromu
Uzun siire hareketsiz kalma
Kortikosteroid kullanimi
D vitamini intoksikasyonu ve fazla alimi
Hiperiirikoziiri
Heterozigot sistiniiri
Hiperoksaliiri (kalsiyum oksalat)
Primer hiperoksaliiri
Sekonder hiperoksaliiri
Enterik hiperoksaliiri
Hipositratiiri
Renal tiibiiler asidoz
Sistin taglar1
Sistintiri
Sitriivit (magnezyum amonyum fosfat) taglari
Idrar yolu enfeksiyonu (iireyi pargalayan bakteriler)
Yabanci cisim
Uriner staz
Urik asid taglar1
Hiperiirikoziiri
Lesch-Nyhan sendromu
Miyeloproliferatif hastaliklar
Kemoterapi
Inflamatuar barsak hastaliklar:
Indinavir (HIV proteaz inhibitorii)’e bagl taslar

Nefrokalsinoz
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Uriner sistem tas1 olan hastalarda genellikle makroskopik ya da mikroskopik hematiiri
gorilir. Tas renal pelvis, kaliks ya da iireterde ise ve obstriiksiyona neden oluyorsa, karin
ya da bogiir agrist (renal kolik) meydana gelir. Tipik olarak agri 6nde skrotum ya da

labiumlara yayailir.

Agrn genellikle araliklidir ve toplayici sistemde basing artisina neden olan idrar akim
obstriiksiyonu donemlerinde gozlenir. Tas distal iireterde ise; disiiri, acil iseme hissi ve sik
idrara ¢ikma gibi irritatif semptomlar gozlenir. Tas mesaneye gectiyse, cocuk genellikle

asemptomatiktir. Tas liretradaysa, diziiri goriilebilir (31).

Urolitiazisin klasik semptom ve bulgularinin ¢ocuklarda eriskinlere kiyasla daha silik
olmasi, gec tani1 konulmasina neden olmakta ve bu da kronik piyelonefrit ve son donem
bobrek yetmezligine varan sonuglara yol acabilmektedir. Bobrek yetmezligi riski
idiyopatik kalsiyum oksalat taglarinda %1,7 iken, uzun siire izlenmis sistiniirili hastalarda

%70’1ere kadar ¢ikabilmektedir (32).

Idrar yolu taslarmin %90 kadar1 kalsifiye ve radyoopaktir béylece diiz karin grafisinde
goriilebilir. Ancak bazilar1 (6zellikle iireterde olanlar) sadece birka¢ milimetre ¢apinda
oldugundan gdzden kacabilir. Kalsiyum ve sitriivit taslar1 radyoopaktir. Urik asid ve sistin
taglar1 radyolusent olabilmekle birlikte genellikle hafif opaktir. Bazi c¢ocuklarda
nefrokalsinozis  goriliir, yani bobrek dokusunun kendisi kalsifiye olmustur.
Nefrokalsinozis en sik furosemid alan prematiir yenidoganlarda ve mediiller siinger
bobrekli ¢ocuklarda goriiliir (31).

Cogu merkezde, siipheli renal koligi olan ¢cocuga kontrastsiz spinal batin ve pelvis BT
cekilir. Bu tetkik, taglarin say1 ve yerlesimi ile etkilenen bobregin hidronefrotik olup
olmadigini1 gosterir. Bir bagka alternatif ise diiz karin ve pelvis grafisine ilaveten USG
yapilmasidir. Eger iireterde ufak bir tas varsa, cekim sirasinda idrar akimini
etkilemediginden USG hidronefrozu gosteremeyebilir. Bununla birlikte; 6nceden
saptanmis tast olan ¢ocukta seri diiz grafiler ya da renal USG ile tasin boyutlar1 ve yer
degistirip degistirmedigi izlenebilir (31).

Tas olusumu, idrarda kalsiyumun fazla atilmasinin yani sira, kristalizasyonu onleyen
maddelerin yogunlugundaki azalmaya da baghdir. Kalsiyum kristalizasyonunun en énemli

dogal inhibitorleri olan idrar sitrat ve pirofosfat iceriginin azalmasi, tas olusumunu
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kolaylagtirmaktadir. Kalsiyum tas1 olan hastalarda 6zellikle hipositratiiri birlikteligi siktir
ve hipositratiirinin diizeltimesi ile tas rekiirensi azalmaktadir (33,34).
Idrar yolu taslarinin degerlendirilmesinde 6nerilen laboratuvar testleri, Tablo VII’de

gosterilmistir (31).

Tablo VII: Idrar yolu taslarinin degerlendirilmesinde 6nerilen laboratuvar testleri

Serum
Kalsiyum, fosfat
Urik asid, kreatinin
Anyon aci81
Alkalen fosfataz
Idrar
Tam idrar tetkiki
Idrar kiiltiirii
Spot idrarda: kalsiyum/kreatinin oran1 ve sistin atilimi
24 saatlik idrarda: kalsiyum, fosfat, oksalat, iirik asit atilimlar1 ve keratinin klirensi

Dibazik aminoasitler (eger sistin testi pozitif ise)

Bir ¢ocukta bobrekte ya da iireterde tas saptandiginda, tasin c¢ikarilip ¢ikarilmama
karar; tasin yeri, boyutu ve bilesimine baglidir. Ureterdeki kiiciik taslar, siddetli renal
kolige sebep olabilmekle birlikte, genellikle kendiliginden diiser. Eger tagin diisme ihtimali
az ise ya da idrar yolu enfeksiyonu da eslik ediyorsa, tasin ¢ikarilmasi gerekir (31).

Tas, belirli bir maddenin idrarda asir1 miktarda bulunmasindan kaynaklandigindan,
hidrasyon ile yiiksek miktarda idrar ¢ikiminin saglanmasi da tas olusumunu Onleyici etki
goterir (31).

Hiperkalsiiirik ¢ocuklarda, kalsiyum ve sodyum aliminin bir miktar kisitlanmasi
gerekir. Tiazid grubu diliretikler de bobrekten kalsiyum atilimini azaltir. Kalsiyum tasi
olusumunu inhibe eden potasyum sitratin 1-2 mEq/kg/glin dozda eklenmesi faydalidir (31).

Urat tas1 olanlarda allopurinol (ksantin oksidaz inhibitérii), iirik asid olusumunu
engelleyerek fayda saglar. Ayrica; sodyum bikarbonat ya da sodyum sitrat ile idrarin

alkalizasyonu, {irat ve sistin tasi1 olanlarda faydalidir. Sistiniiride diger bir alternatif olan D
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penisilamin bir selatordiir ve sistein ile homosistine baglanarak bunlarin ¢oziniirligiini

arttirir (31).
2.2.3. Henoch Schonlein (HSP) Nefriti

Bir kiiclik damar vaskdiliti olup; purpurik dokiintii, artrit, karin agris1 ve glomerulonefrit
ile karakterizedir. HSP nefriti ve IgA nefropatisi aynt bobrek bulgularini gostermekle
birlikte sistemik bulgular sadece HSP nefritinde goriiliir (36).

HSP’nin renal bulgular1 olmayabilecegi gibi, hipertansiyon, aktif glomerulonefrit,
nefrotik sendrom ve akut bobrek yetmezligine de neden olabilir (5). Vakalarin %20-
30’unda hematiiri goriliir (36).

Tipik olarak iist solunum yolu enfeksiyonundan 1-3 hafta sonra HSP semptom ve
bulgular1 ortaya ¢gikar. HSP’nin renal bulgularinin ortaya ¢ikmasi 12 haftay: bulabilir (36).

Prognozu genelde iyi olup %2-5’inde kronik bobrek yetmezligi gelisir. Izole
mikroskopik hematiiri seklinde baslayan tip en iyi prognoza sahip iken baslangigta akut
nefritik ve nefrotik sendrom klinigi bulunanlarda kronik bobrek yetmezligi gelisme
olasilig1 en yiiksektir (36).

Steroidler, sitotoksik ajanlar ya da antikoagulanlarin HSP nefriti seyrini degistirdigine
dair kesin veriler olmamakla birlikte kresentik glomerulonefriti ya da agir proteiniirisi olan
hastalarda yiiksek doz steroidler ve sitotoksik tedaviye ilaveten siklofosfamid ya da
azotioprin tedavisinin faydali oldugunu sdyleyen c¢alismalar mevcuttur (37). Bagka bir
calismada ise bobrek tutulumu olan HSP’de balik yagi ve ACE inhibitorleri ile proteiniiri

ve tansiyon degerlerinin anlamli olarak azaldig: bildirilmistir (38).
2.2.4. Idrar Yolu Enfeksiyonu (IYE)

Kizlarin %3-5’inde, erkeklerin %1’inde goriiliir. Kizlarda ilk idrar yolu enfeksiyonu 5
yasina kadar goriiliir siit cocuklugu ve tuvalet egitimi déneminde pik yapar. Ilk idrar yolu
enfeksiyonu sonrasi, kizlarin %60-80’inde 18 ay i¢inde ikinci idrar yolu enfeksiyonu
goriiliir. Erkeklerde, idrar yolu enfeksiyonlarimin ¢ogu hayatin ilk yilinda goriiliir ve
siinnetsiz olanlarda daha siktir. Bir yasina kadar erkek/kiz orami 2.8-5.4/1 iken 1-2

yasindan sonra bu oran 1/10’a doner (39).
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Kizlarda idrar yolu enfeksiyonlarinin %75-90’inda etken E.coli iken diger sik etkenler
Klebsiella ve Proteus’tur. Bazi yayinlar, 1 yas lizeri erkeklerde; Proteus’un E.coli kadar sik
oldugunu bildirmektedir (39). Semptom ve bulgular sistit diislindiirmekle birlikte idrar
kiiltiiriinde bakteriyel lireme saptanamazsa adenoviriis akla gelmelidir. Adenovirus ayni

zamandan hemorajik sistite de neden olabilir (5).

Idrar yolu enfeksiyonlar1 hematiirinin gocuklardaki sik sebeplerinden biridir. Disiiri,
noktiiri, sik idrara ¢ikma, ates, karin agris1 ya da piyiiri, bakteriiiri, nitrit ve 16kosit esteraz
pozitifligi gibi idrar tetkiki anormallikleri ile birliktedir. Idrar yolu enfeksiyonu

diizeldiginde hematiiri de geriler (5).

Idrar yolu enfeksiyonu igin risk faktdrleri Tablo VII’de gdsterilmistir (39).

Tablo VIII: idrar yolu enfeksiyonu igin risk faktorleri

Kiz cinsiyet

Stinnetsiz erkek

Vezikotireteral reflii

Tuvalet egitimi (arkadan 6ne temizlik)
Iseme disfonksiyonu

Obstriiktif iiropati

Uretral girisim

Sik1 i¢ camasirlari

Kil kurdu

Kabizlik

P fimbriali bakteriler

Anotomik anormallikler (6rn.:labial fiizyon)
Norojenik mesane

Cinsel aktivite

Gebelik

Idrar yolu enfeksiyonundan semptomlar ve/veya idrar tetkiki sonuglari ile
stiphelenilebilir ancak enfeksiyonun teyidi ve uygun tedavinin diizenlenmesi i¢in idrar

kiiltiirii gereklidir (39).
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Tuvalet egitimi almis ¢ocuklarda genellikle orta akim idrar kiiltiir i¢in tatmin edicidir.
Eger tek bir patojenden 100.000 koloni iizeri iireme olursa ve ¢ocuk semptomatik ise, idrar
yolu enfeksiyonu olarak kabul edilir. Eger erkek cocuk siinnetsizse, siinnet derisi geriye

¢ekilerek 6rnek alinmalidir (39).

Bebeklerde genital bolge temizlenip idrar torbasi baglanarak 6rnek alinabilir. Bununla
birlikte, kizlarda ve siinnetsiz erkeklerde kontaminasyon olabilir. Idrar analizi pozitifse,
hasta semptomatikse ve tek bir patojenden 100.000 koloni iizeri {ireme varsa, olasi idrar
yolu enfeksiyonu olarak kabul edilir. Bu kriterlerden herhangi biri saglanmiyorsa, sondali

idrar kiiltiirii veya suprapubik aspirasyon ile taninin teyidi gerekir (39).

Akut sistit, piyelonefrite progresyonunu onlemek icin hizla tedavi edilmelidir. Eger
semptomlar ciddiyse, mesaneden idrar Ornegi alinip ardindan hemen tedaviye
baslanmalidir. Eger semptomlar hafifse ya da tani siipheli ise kiiltiir sonucu ¢ikana kadar
beklenilebilir. Kiiltiirde 10.000-100.000 koloni arasi gram negatif organizma {iremesi
bildirilirse, sondali idrar kiiltiirii alinip sonucuna gore tedavi baglanabilir. Eger kiiltiir
sonucu beklenmeden tedavi baslanacaksa, 3-5 giinliik trimetoprim-sulfometoksazol (TMP-
SMX) tedavisi ¢cogu E.coli suslarina karsi etkilidir. Nitrofurantoin (5-7 mg/kg/giin, 3-4
doz/giin) da etkilidir ve Klebsiella ve Enterobacter’e karst da etkili olma avantajina

sahiptir. Amoksisilin (50 mg/kg/giin) de baslangi¢ tedavisi olarak tercih edilebilir (39).

Piyelonefrit diislindiiren akut febril hastalikta, 14 giin boyunca genis spektrumlu
antibiyotikler tercih edilmelidir. Dehidrate olup oral sivi alamayan hastalar ile sepsis
ihtimali olan hastalar hospitalize edilerek intravendz hidrasyon ve antibiyotik tedavisi
diizenlenmelidir. Parenteral seftriakon (50-75 mg/kg/giin, 2 grami agmayacak sekilde) ya
da ampisiline ilave bir aminoglikozid (6rnegin gentamisin, 3-5 mg/kg/giin, 1-3 dozda)
tercih edilebilir. Aminoglikozid tedavisi 6zellikle Pseudomonas’a karsi etkilidir ve sodyum

bikarbonat ile idrar alkalinizasyonu, idrar yollarinda ilacin etkinligini arttirir (39).

Tedavinin 72. saatinden sonra konrol idrar kiiltiirii alinip idrarin sterilize ediligi kontrol
edilmelidir. Eger idrar yolu enfeksiyonu tekrarliyorsa, predispozan faktorler aranmalidir.
Sik idrar yolu enfeksiyonu ve piyelonefrite bagli olusan renal hasar, hipertansiyon ve borek

yetmezligine neden olabilir. Su durumlarda proflaksi gerekir:
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1) Norojenik mesane, 2) iiriner staz/obstriiksiyon, 3) {iriner tas, 4) vezikotireteral reflii.
Proflakside TMP-SMX, nitrofrantoin, sefuroksim, birinci kusak sefalosporinler
verilebilir (39).

2.2.5. IgA Nefropatisi (Berger Nefropatisi)

Diinya da en sik goriilen kronik glomeriiler hastaliktir. SLE ya da HSP gibi sistemik
hastaliklar olmaksizin glomeriiler mezengial depozitlerde IgA predominansi ile

karakterizedir (40).

Isik mikroskopisinde fokal ve segmental mezengial proliferasyon ve mezengial matriks
artist ile karakterizedir. Baz1 ¢ocuklarda jeneralize mezengial proliferasyon goriiliir ve bu
kresent formasyonu ve skar olusumu ile iliskili olabilir. Elektron mikroskopisinde ¢ogu
hastada elektron yogun mezengial birikimler goriiliir. Elektron yogun birikimler,
glomeriiler bazal membranin subendoteliyel ve subepiteliyel bolgelerinde de goriilebilir

(40).

IgA nefropatisi bir immun kompleks hastaligidir. Aile dykiisiiniin de olabilmesi genetik
faktorlerin Onemini gostermektedir (40). Genetik ¢alismalarda IgA nefropatisinin

kromozom 6q22-23 ile iliskili oldugu saptanmistir (41).

Genellikle st solunum yolu ya da gastrointestinal sistem enfeksiyonu ile iliskili
makroskopik hematiiri ile basvurur. Bazen asemptomatik mikroskopik hematiiri ya da
proteiniiri ile de bagvurabilir. IgA yiiksekligi hastalarin sadece %15’inde goriiliir; spesifik

degildir ve tan1 i¢in bobrek biyopsisi gerekir (5).

Immunosupresif tedavi, ACE inhibitdrleri, balik yag: gibi cesitli tedaviler dnerilmekle
birlikte hicbir tedavinin bobrek fonksiyonlarini korumada etkili oldugu kanitlanamamistir

(42).

Cogu hastada eriskin yaslara kadar ilerleyici bobrek fonksiyon bozuklugu goriilmez. Bu
nedenle dikkatli uzun donem takip gerekir. Diffiiz mezengial proliferasyon, yaygin
glomeriiler kresentler, glomeruloskleroz ve tubulointerstisyel degisiklikler kotii prognozu

gosterir (40).
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2.2.6. Membranoproliferatif Glomerulonefrit (MPGN)

Kronik glomeriiler hastalik, devam etmekte olan ve glomeriil yikimi ve son dénem
bobrek yetmezligine ilerleyen glomeriiler hasari tanimlar. MPGN, biiyiik ¢cocuklar ve geng

eriskinlerde kronik glomerulonefritin en sik sebebidir (43).

MPGN’yi  diger kronik glomerulonefritlerden ayiran en Onemli bulgu,
hipokomplementemi- dir. En sik hayatin 2. dekadinda goriiliir. Hastalarin ¢ogu nefrotik
sendromla bagvurmakla birlikte bir kismi, makroskopik hematiiri ya da asemptomatik

mikroskopik hematiiri ve proteiniiri ile karakterize akut nefritik sendrom ile bagvurur (43).

Ug farkli histolojik tipi vardir. Tip I, en sik goriilen tip olup, mezengial giicrelerde ve
matrikste artis nedeniyle glomeriillerde lobuler patern gézlenir. Glomeriiler kapiller duvar
kalinlasmistir ve bazi alanlarda mezengial sitoplazma ve matriksin glomeriiler bazal
membran ve endoteliyel hiicrelerin arasina girdigi goriiliir. Baz1 vakalarda kresent gozlenir
ve bu, kotii prognozu gosterir. Tip II’de mezengial degisiklikler tip I’den daha azdir.
Kapiller duvar elektron yogun depozitler nedeni ile bant seklinde diizensiz kalinlagsmalar
gosterir. Kresentler olduk¢a fazladir. Elektron mikroskopisinde elektron yogun depozit,

glomeriiler bazal membranda kalinlagma seklinde goriiliir (43).

Tan1, bobrek biyopsisi ile konur. Biyopsi endikasyonlari sunlardir: 1) On yasindan
bliyiik cocuk, 2) mikroskopik hematiiriye eslik eden siddetli proteiniiri, 3) akut nefritli

cocukta 8 haftadan uzun siiren hipokomplementemi (43).

Hem APSGN hem de MPGN’de makroskopik hematiiri, C; diisiikliigii, ASO yiiksekligi
goriilebilir. Bununla birlikte; APSGN’li ¢ocuklar 2 ay icinde dramatik olarak diizelirken;
nefritik sendrom, proteiniiri ve hipokomplementemi MPGN’de devam eder ve bu,

biyopsiyi gerekli kilar (43).

Bazi hastalar tamamen iyilesebilmekle beraber, MPGN’li hastalarin yaklagik %50°si 10
yil i¢inde son donem bobrek yetmezligine ilerler. Tip 11, en kotii prognoza sahip olan tiptir.

Transplante edilen bobrekte niiks orani, tip I’de %30 iken tip II’de %90 civarindadir (43).

Kesin tedavisi olmamakla birlikte, uzun dénem giin asir1 prednizon ile klinik seyirde

diizelme oldugu rapor edilmistir (44).
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2.2.7. Sistemik Lupus Eritematozus (SLE)

Ates, kilo kaybi, malar ras, hematolojik anormallikler, artrit ve kalp, akciger, merkezi
sinir sistemi ve bobrek tutulumu ile karakterizedir. Bobrek tutulumu, tek bulgusu olabilir

(45).

Bir immun kompleks hastaligt olup hem T hem de B lenfositler rol alir. WHO
siniflamasinda 11k, immunofloresan ve elektron mikroskopisi dikkate alinir. Buna gore:

Class I’de hig histolojik bulgu yoktur.

Class II (mezengial lupus nefriti)’de, glomeriillerde immunoglobulin ve kompleman
iceren mezengial birikim mevcuttur ve 151k mikroskopisinde class Ila’da hafif, class IIb’de
orta diizeyde mezengial hiperseliilerite ve matriks artis1 izlenir.

Class III (fokal segmental lupus nefriti)’de, hemen hemen her glomeriilde mezengial
birikimler mevcuttur ve endoteliyel hiicreler ile glomeriiler bazal membran arasinda
subendoteliyel birikimler saptanir. Fokal segmental mezengial proliferasyona ek olarak,

baz1 glomertillerde kapiller duvar nekrozu, kresent formasyonu ve skleroz da goriiliir.

Class IV (diffiiz proliferatif lupus nefriti), en sik goriilen ve en kotli prognozlu tiptir.
Tiim glomeriillerde c¢ok miktarda mezengial ve subendoteliyel immunoglobulin ve
kompleman birikimi mevcuttur. Isik mikroskopisinde, tiim glomeriillerde mezengial
proliferasyon goriiliir. Kapiller duvarlar, subendoteliyel birikimler nedeniyle siklikla
kalinlagsmistir ve “tel halka=wire loop” lezyonunu olusturur ve genellikle nekroz, kresent

formasyonu ve skarlagsma gosterir.

Class V (membrandz lupus nefriti), en az goriilen tiptir. Hafif ya da orta diizeydeki
mezengial  proliferasyonun  disinda, histolojik olarak idiyopatik membranoz

glomerulonefrite benzer (45).

Siklikla adolesan kizlarda goriiliir. %30-70’inde renal tutulum bulgusu vardir. Hafif
formlarda (tiim class II, bazi class III) hematiiri, normal bobrek fonksiyonlari, 1 gr/giiniin
altinda proteiniiri gozlenirken; agir formlarda (bazi class III, tiim class IV) hematiiri ve
proteiniiri, bobrek fonksiyonlarinda bozulma, nefrotik sendrom ya da akut bobrek

yetmezligi mevcuttur. Proliferatif glomerulonefritli hastalarda nadiren idrar analizi
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tamamen normal olabilir. Class V lupus nefriti siklikla nefrotik sendrom kliniginde

bagvurur (45).

ANA (+)’ligi, SLE disiindiiriir ve mutlaka anti dsDNA ile teyid edilmelidir. Aktif
hastalig1 olan ¢ogu hastada C; ve C4 diizeyleri diisiiktiir. Klinik bulgular ve bdbrek
tutulumunun siddeti orantili olmayabildiginden, SLE’li hastalarin tiimiine bobrek biyopsisi

yapilmalidir. Biyopsi sonuglari immunosupresif tedavilerin segcimine rehberlik eder (45).

Agresif immunosupresif tedavi, ¢ocukluk ¢agi SLE’de prognozu dramatik sekilde
tyilestirmistir. SLE tanisindan 10 yil sonra diyaliz ihtiyact olmaksizin renal siirvi oran
%80°dir. Class IV lupus nefritinde son donem bobrek yetmezligi riski en yiiksektir. Kronik
steroid tedavisine bagli osteoporoz, obezite, hipertansiyon ve diabetes mellitus riski
yoniinden hastalar izlenmelidir. 20 gr kiimiilatif dozun iizerinde siklofosfamid alanlarda

malinite ya da infertilite riski artmistir (45,46).
2.2.8. Ince Glomeriiler Bazal Membran Hastahg (IGBMH)

Persistan mikroskopik hematiiri ve elektron mikroskopisinde glomeriiler bazal
membranda izole incelme ile karakterizedir. Ailede birden ¢ok kiside bobrek fonksiyon

bozuklugu olmaksizin goriilen izole hematiiriye “benin familiyal hematiiri” denir (40).

Otozomal dominant yolla kalitilir (5). Bir ¢alismada, hem Alport sendromu’nda, hem de

IGBMH’da COL4A3 ve COL4A4 genlerinde mutasyon (delesyon) saptanmustir (47).

Mikroskopik hematiiri genellikle mevcuttur ve Ozellikle solunum yolu hastaliklar
sonrast makroskopik hematiiri gozlenebilir. Tedavisi yoktur. Prognozu miikemmel
olmasina karsin; proteiniiri, hipertansiyon gibi diger tanilar1 diglatacak kriterler agisindan

yillik takipleri uygundur (5,40).
2.2.9. Alport Sendromu

Glomertiiler bazal membranin major komponenti olan tip IV kollajeni kodlayan
genlerdeki mutasyondan kaynaklanan herediter nefrittir (5,40). En sik X’e bagli dominant
kalitilir. Bu nedenle; erkeklerde daha agir seyreder ve son donem bobrek yetmezligi

kizlarda gelismezken erkeklerde gelisir (5). Hastalarin yaklasik %50’sinde, list solunum
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yolu enfeksiyonundan sonra tek ya da tekrarlayan makroskopik hematiiri goriiliir.
Proteiniiri erkeklerde siklikla goriiliirken kizlarda ya yoktur ya da hafif ya da intermitandir.
Bilateral sensorindral isitme kaybi, anterior lentikonus, katarakt siklikla eslik eder (5,40).

Bobrek yetmezligi ve isitme kaybi agisindan aile dykiisii olduk¢a 6nemlidir (5).

Kesin bir tedavisi olmamakla birlikte, siklosporin ve ACE inhibitorii kullaniminin renal
progresyonu yavagslatabildigine dair yaymlar mevcuttur. Hipertansiyon, anemi ve elektrolit
dengesizligi gibi bobrek yetmezligine bagli komplikasyonlar dikkatle takip edilmelidir.
Diyaliz ve bobrek nakli ile tedavi edilirler (40).

2.2.10. Membranoz Glomerulonefrit

Eriskinlerde nefrotik sendromun en sik sebebi olmakla birlikte, ¢cocuklarda hematiirinin
nadir goriilen bir sebebidir. Genellikle izole renal hastalik seklinde goriilmekle birlikte;
SLE, kronik immiin trombositopenik purpura, sarkoidoz, néroblastoma, gonadoblastoma,
altin ya da penisilamin tedavisi, sifilis, hepatit B enfeksiyonu gibi durumlarla da iliskili

olabilir (48).

Isik mikroskopisinde glomeriiler bazal membranda belirgin proliferasyon olmaksizin
diffiiz kalinlasma goriiliir. Immiinofloresan mikroskopide, glomeriiler bazal membranin

epiteliyel kisminda graniiler IgG ve C; birikimi saptanir (48).

Cocuklarda en sik, hayatin 2. dekadinda goriiliir. Genellikle nefrotik sendrom klinigi
gosterir ve cocuklardaki nefrotik sendromlarin %2-6’sin1 olusturur. Cogu hastada
mikroskopik hematiiri goriiliirken baz1 hastalarda makroskopik hematiiri de goriilebilir.
Cocuklarin yaklagik %20’si hipertansiyon ile bagvurur. C; diizeyleri genellikle normaldir
(48, 49).

Tani, biyopsi ile konur. Asemptomatik az miktarda proteiniiri ile bagvuran hastalarda
spontan remisyon goriilebilir (48). 1-14 yil siiren takip ¢aligmalarinda, hastalarin %20’sinin
kronik bobrek yetmezligine ilerledigi ve %40’ inda aktif hastaligin devam ettigi

saptanmustir (49).
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Nefrotik durum en iyi tuz kisitlamasi ve diiiretik tedavi ile kontrol edilir. Erigkinlerde
yapilan c¢alismalarda, prednizona ilaveten klorambusil ya da siklofosfamid tedavisinin,
ozellikle agir ya da uzamis proteiniirisi olan hastalarda, progresif bobrek hastaligini

yavaglatmada etkili olabilecegi ileri siirtilmiistiir (48,50).
2.2.11. Goodpasture Hastahg:

Akcigerdeki alveolar bazal membran ve bobrekteki glomeriiler bazal membrandaki tip
IV kollajene karsi gelisen antikorlar nedeniyle olusan pulmoner hemoraji ve

glomeruloneffrittir (51).

Istk mikroskopisi bulgulari hizli ilerleyen glomerulonefrite benzer. Immiinofloresan

incelemede glomeriiler bazal membran boyunca lineer IgG paterni izlenir (51).

Cocuklarda nadir gortiliir. Genellikle hemoptizi ile bagvururlar ve pulmoner hemoraji,
hayat1 tehtid edici boyutta olabilir. Hematiiri, proteiniiri ve hipertansiyonun izlendigi
nefritik sendrom klinigi gozlenir. Giinler haftalar igerisinde bobrek fonksiyonlari ilerleyici

sekilde bozulur. Cs diizeyi normaldir (51,52).

Pulmoner hemorajiyi atlatabilen hastalar genellikle son donem boébrek yetmezligine
ilerler. Pulse metilprednizolon, oral siklofosfamid ve plazmafarez tedavisi ile sag kalim ve

bobrek fonksiyonlarinda diizelme oranlart artmstir (53,54).
2.2.12. Hemolitik Uremik Sendrom

Kiiciik ¢ocuklarda akut bobrek yetmezliginin en sik sebebidir ve mikroanjiyopatik

hemolitik anemi, trombositopeni ve liremi ile karakterizedir (55).

Gelismis iilkelerde HUS, %80 oraninda Shiga toksin iireten E.coli O157:H7’e bagh
gelisen akut gastroenterit ile iligkilidir. Daha nadir olmakla birlikte; Shigella, Salmonella,
Campylobacter, S.pneumonia, Bartonella gibi bakteriler ile koksakiviriis, ekoviriis,
influenza, varicella, HIV, EBV gibi viriislere bagli da gelisebilir. Oral kontraseptif,
mitomisin, siklosporin gibi ilaglarm kullammi ile de HUS gelisebilir. SLE, malin
hipertansiyon, preeklampsi, postpartum bobrek yetmezligi ve radyasyon nefritine bagh da

HUS gelisebilir. Herediter formu da mevcut olup, protein H eksikligi s6z konusudur (55).
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Bu sendromun patogenezindeki en Onemli olay, endotel hiicre hasaridir. Alternatif
kompleman sistemi aktive olur. Bobrekteki kapiller ve arteriolar endotel hasari, lokalize
pihtilasmaya neden olur. Mikroanjiopatik anemi, eritrositlerin degismis damar yapilardan
gecerken mekanik hasar gérmesinden kaynaklanirken; trombositopeni, intrarenal platelet

adezyonu ve hasarindan kaynaklanir (55).

Baslangicta; kapiller duvarlarda kalinlagsma, kapiller liimende daralma ve mezengiumda
genisleme goriiliir. Glomertiler kapillerlerde ve arteriollerde fibrin birikimi ve buna bagh
kortikal nekroz gelisebilir. Parsiyal ya da total skleroz gelisebilir. Siddetli tutulumda
goriilen kiiclik arter ve arteriollerde konsantrik intimal proliferasyon, vaskiiler okliizyona
neden olur (55,56).

En sik 4 yasindan kiiglik cocuklarda goriiliir. Gastroenterit ya da iist solunum yolu
enfeksiyonundan 5-10 giin sonra ani ortaya ¢ikan solukluk, irritabilite, gii¢siizliik, letarji ve
oligiiri goriiliir. Fizik muayenede dehidratasyon, 6ddem, petesi, hepatosplenomegali ve
belirgin irritabilite gozlenir. Tani; mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni ve
akut bobrek yetmezligi bulgulari ile desteklenir (55,57).

Sivi elektrolit dengesinin saglanmasi, hipertansiyonun kontrolii ve erken diyaliz

uygulamasi ile mortalite %10’larin altina inmistir (55,57).
2.2.13. Uriner Tiiberkiiloz (TBC)

Tiiberkiilozun akciger disinda en sik goriildiigli yer, iiriner sistemdir. Kulugka dénemi
yillarca siirebildiginden, {iriner tiiberkiiloz ¢ocuklarda nadirdir. Ancak, primer odak akciger
degilse basilin iiriner sisteme ulagsmasi daha kisa siirer ve puberte dncesi goriilebilir. Basil
bobreklere genellikle lenfohematojen yol ile ulasir. Parankimde kiiglik kazedz odaklar
olusur ve basil, daha sonra tiibiillere ulasir. Zamanla korteks yaninda basil igeren bir kitle
olusur ve basilin renal pelvise gecisini saglayan bir fistiil olusur. Daha sonra basil, alt
tiriner sisteme ulagir. Siklikla tek tarafli olup, erken evrelerde genellikle asemptomatiktir.
Steril piyiiri ya da mikroskopik hematiiri gériilebilir. Ilerlediginde; makroskopik hematiiri,
disiiri, karin/yan agris1 gelisir ve bakteriyel siiperenfeksiyon riski artar. Hidronefroz,

tiretral striktiir gelisebilir (58).
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Vakalarin  %80-90’inda, M.tuberculosis i¢in idrar kiltiiri pozitiftir. Hastalarin

%20’sinde tiibekiilin deri testi negatiftir (58).
2.2.14. Ailevi Akdeniz Atesi (FMF)

Otozomal resesif gecisli kalitsal bir hastalik olup; periyodik ates, poliserdzit ve

amiloidoz gelisimi ile karakterizedir (59).

Vakalarin %90°1, 20 yasindan 6nce baslar. Baslangic yasi, 6 aya kadar inebilir. Akut
ataklar 1-4 giin kadar siirer ve atese ilaveten sunlardan en az birini igerir: Karin agrist ile
kendini gdsteren peritonit (%90), artrit ya da artralji (%85), gogiis agris1 ile aciga ¢ikan
plorit (%20). Nadiren; perikard, testis ya da tunica vaginalis de tutulabilir. Erizipel benzeri
dokiintii, miyalji, splenomegali, skrotal tutulum, norolojik tutulum, HSP ve hipotiroidi de

nadiren goriilebilir (59).

FMEF’e bagl amiloidoz orani iilkemizde %60’dir (60). Belirgin proteiniiri, mikroskopik
hematiiri ile karakterize olup, nefrotik sendroma ve kronik bobrek yetmezligine neden
olabilir (59).

FMF ataklarinin 6nlenmesi amaciyla kolsisin (0,02-0,03 mg/kg/giin, maksiumum:
2mg/gilin; 1-2 doz/glin) kullanilir. Kolsisin sadece ataklar1 azaltmakla kalmaz, aym

zamanda amiloidoz gelisme olasiligini1 da azaltir (59).
2.2.15. Koagulopatiler ve Trombositopeni

Hemofili, dissemine intravaskiiler koagulasyon (DIK) ve trombositopeni, makroskopik
ya da mikroskopik hematiiriye sebep olabilir. Bu durumlarda hematiiri genellikle bagvuru

semptomu olmayip, diger semptomlardan sonra ortaya ¢ikar (61).
2.2.16. Orak Hiicre Nefropatisi

Orak hiicre hastalig1r ya da tasiyiciliginda makroskopik ya da mikroskopik hematiiri
goriilebilir. Bu hastalarda iskemi, papiller nekroz ve interstisyel fibroz goriilebilir. Poliiri,
renal tiibiiler asidoz, proteiniiri, hipertansiyon ve bobrek yetmezligi goriilebilir; son donem

bobek yetmezligi gelisebilir (61,68).
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2.2.17. Renal Ven Trombozu

Yenidogan ve infantlarda genellikle asfiksi, dehidratasyon, sok, sepsis durumunda ve
diabetik anne bebeginde goriiliirken, daha biiyiik ¢ocuklarda; nefrotik sendrom, siyanotik
kalp hastaligi, kalitsal koagulopatiler ve anjiografik kontrast madde maruziyeti ile
iligkilidir (62).

Ani baslangichi makroskopik hematiiri ve unilateral ya da bilateral bogiir kitlesi ile
kendini gosterir. Mikroskopik hematiiri, bogiir agrisi, hipertansiyon ya da oligiiri de
goriilebilir. Bilateral RVT, akut bobrek yetmezligine neden olur (62).

Primer tedavisi sivi elektrolit dengesinin saglanmasi ve bobrek yetmezliginin
tedavisidir. Inferior vena kava trombozu gelisen hastalarda cerrahi trombektomi

gerekebilir. Antihipertansif tedaviye direncli hipertansiyonda, nefrektomi gerekebilir (63).
2.2.18. Konjenital Anomaliler

Idrar yollarmin farkli konjenital anomalilerinde, makroskopik ya da mikroskopik
hematiiri goriilebilir. Bogiire mindr bir travma sonrasi ani baglayan makroskopik hematiiri,

siklikla iireteroplevik obstriiksiyon ya da kistik hastaliklar ile iliskilidir (64).
2.2.18.1 Otozomal Resesif (Infantil Tip) Polikistik Bobrek Hastahg

Insidansi, 1:10.000 ila 1:40.000 arasindadir. Her iki bobrek belirgin sekilde genisler ve
korteks ve medullada sayilamayacak kadar ¢ok kist mevcuttur. Ilerleyici interstisyel fibroz
ve tiibiiler atrofi sonucu bobrek yetmezligi gelisir. Karaciger tutulumu karakteristik olarak
safra yollarinda proliferasyon ve ektaziye ilaveten karaciger fibrozu seklindedir ve
konjenital hepatik fibroz ya da Caroli hastaligindan ayirt edilemez (64).

Yenidogan ya da erken siit ¢ocuklugu doneminde bilateral bogiir kitlesi ile prezente
olur. Beraberinde, yenidogan doneminde oligohidramnioz ve bununla iligkili pulmoner
hipoplazi, respiratuar distres ve spontan pnémotoraks goriilebilir (64).

Bilateral ele gelen bogiir kitlesi, pulmoner hipoplazi, oligohidramnioz ve hipertansiyona
ilaveten, ebeveynlerde bobrek kisti olmamasi, otozomal resesif polikistik bobrek
hastaligin1 akla getirmelidir. Ultrasonda; olduk¢a genislemis ve hiperekojen bobreklerin

goriilmesinin yani sira, kortikomediiller ayrimin yapilamamasi, tanida degerlidir (64).
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Yenidogan doneminde pulmoner hipoplazi nedeniyle ventilasyon destegi gerekir. Sivi
elektrolit dengesinin saglanmasi, tansiyon regiilasyonu ve bobrek yetmezliginin klinik
bulgularinin diizenlenmesi elzemdir. Agir solunum yetmezli§i ya da genis bobrekler
nedeniyle beslenme intoleransi olan hastalarda, unilateral ya da bilateral nefrektomi yapilip
diyaliz yapilmalidir. Karaciger fibrozu, siroz ve portal hipertansiyona neden olarak sag

kalim siiresini kisaltir (64).
2.2.18.2 Otozomal Dominant (Eriskin Tip) Polikistik Bobrek Hastahgi

En sik goriilen kalitsal bobrek hastaligidir. Insidansi, 1:500 ile 1:1.000 arasindadir. Her
iki bobrek de genislemistir ve nefronun tiim bdlgelerinden kdken alan kortikal ve mediiller

kistler mevcuttur (64).

Genellikle 40 ila 50’1 yaslarda kendini gostermekle birlikte; makroskopik ya da
mikroskopik hematiiri, bilateral bogiir agrisi, karinda kitle, hipertansiyon ve idrar yolu

enfeksiyonu gibi semptom ve bulgular1 cocuk ve yenidoganlarda da goriilebilir (64).

Genislemis bobrekler ve bilateral makrokistlere ilaveten, birinci derece akrabalarda
benzer dykii varligi, taniy1 teyid eder (64).
Tedavi, destek tedavisinden ibarettir. Kan basinci kontrolii ¢ok oOnemlidir; ¢ilinki

hastaligin ilerleme hiz1 ile hipertansiyon siddeti orantilidir (64).
2.2.19. Travma

Kiint ya da penetran batin travmasi, bobregi yaralayabilir. Makroskopik ya da
mikroskopik hematiiri, bogiir agrisi, abdominal rijidite goriilebilir. Eksternal meatusda

makroskopik kan goriiliirse, iiretra yaralanmasi akla gelmelidir (65).
2.2.20. Bobrek Tiimorleri
2.2.20.1. Willm’s Tiimorii

Insidansi, 15 yas altinda 8/1.000.000°dur. En sik 2-5 yas arasi goriiliir. %7’si
bilateraldir. WAGR sendromu (Willm’s tiimdrii, aniridi, genitoliriner anomaliler ve mental

retardasyon) gibi ¢esitli sendromlarin bir bileseni olabilir (66).
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Genellikle abdominal kitle seklinde presente olur. Karin agrisi, kusma, hipertansiyon ve

hematiiri eslik edebilir. Hematiiri, %12-25"inde goriiliir (66).
2.2.20.2. Konjenital Mezoblastik Nefrom

Yenidoganlarda goriiliir. Bobrek c¢ok biiyiimiis ve sekli bozulmustur. Timor biiyiik,
sert, infiltratif, soliter renal kitle seklindedir. Histolojik incelemede fibroblastlara benzer
1gsi hiicreler dikkati ¢eker. Tedavide nefrektomi yapilir. Niiks ederse, radyoterapi ve

kemoterapi uygulanir (66).
2.2.21. Egzersiz Hematiirisi

Asir egzerise bagli makroskopik ya da mikroskopik hematiiri goriilebilir. 48 saat icinde

spontan diizelir (67).

34



3.GEREC VE YONTEM

Hematiiri, santrifiij sonras altta kalan idrar sedimentinin 151k mikrokopik incelemesinde
kirklik biiylitmede her sahada en az 5 adet eritrosit goriilmesi olarak tanimlandi (1). Bu
calisma retrospektif, dosya tarama seklinde ve tanimlayici1 bir calisma olup, hastalarda
herhangi bir laboratuvar testi yapilmadi. Dosyalarin incelenmesi i¢in gerekli izin,
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Bashekimligi’nden alindi. Bu ¢alismada,
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Nefroloji Poliklinigi’nde
23.09.2008-23.09.2010 tarihleri arasinda bakilan tiim tam idrar tetkiki sonuglar1 (toplam
7033 sonug) incelendi. Sonuglardan hematiiri tanimina uyan 1023’iiniin ait oldugu toplam
508 hasta belirlendi. Bunlarin 305’inin dosyalarina ulasilabildi ve bu 305 hastanin dosyasi
geriye doniik olarak degerlendirildi. Hasta dosyalari, asagidaki parametrelere gore
incelendi:
1-Basvuru sikayeti
2-Basvuru sikayetine gore en sik saptanan nedenler
3-Cinsiyet (erkek/kiz orani, cinsiyete gore hematiiri sebepleri)
4-Hastalarin, sikayetleri bagladigindaki yas ortalamasi
5-Hastalarin, basvuru anindaki yas ortalamast
6-Yas gruplarina gore (1.grup:0-6 yas, 2. grup:7-12 yas, 3.grup:13-18 yas) en sik hematiiri
nedenleri
7-Hastalarin bagvuru yerleri ve dogum yerlerine gore hematiiri sebepleri
8-Hematiiri tipi (mikroskopik/makroskopik, persiste eden/etmeyen olarak siniflanip, her
birinin hematiiri nedenleri agidan degerlendirilmesi)
9-Ortalama hematiiri siiresi
10-Aile Oykiisii (ailede herhangi bir hastalik nedeni ile hematiiri dykiisli olan hastalarin
orani ve bunlarin hematiiri nedenlerine gore dagilimlar1 ve aile dykiisii-hematiiri etyoloji
iligkisinin incelenmesi)
11-Anne baba akrabaligi (anne baba akrabaligi olan hastalarin orani, bunlarin hematiiri
nedenlerine gore dagilimlar1 ve anne baba akrabaligi-hematiiri iligkisinin incelenmesi)
12-Fizik muayene bulgular1 (Tansiyon arteriyel degerleri, boy ve viicut agirligi

persantilleri, dokiintii, 0dem, kostovertebral aci hassasiyeti, perine muayenesi, g0z
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muayenesi, isitme testi degerlendirilerek, patolojik olanlarin saptanmasi ve oranlarinin
tespiti)

13-Hematiiriye proteiniiri eslik eden hastalarin orami (anlik idrar ve 24 saatlik idrar
degerlerine gore ayr1 ayr1 incelenmesi)

14-Hematiiriye hiperkalsiiiri eslik eden hastalarin orani (anlik idrar ve 24 saatlik idrar
degerlerine gore ayr1 ayri incelenmesi)

15-Hematiiriye hiperiirikoziiri eslik eden hastalarin orani (anlik idrar ve 24 saatlik idrar
degerlerine gore ayr1 ayr1 incelenmesi)

16-Hematiiriye hipermagneziiri ve hiperfosfatiiri eslik eden hastalarin orani

17-Hematiiriye hiperoksaliiri ve hipositratiiri eslik eden hastalarin orani

18-Kan bulgular1

- Kreatinin klirensi < 80 ml/dk/1,73 m® olan hastalarm “bobrek yetmezligi” olarak
degerlendirilip oranlarinin hesaplanmasi ve bdbrek yetmezligi olanlarin hematiiri
nedenlerine gore dagilimlar1 ve bobrek yetmezligi-hematiiri etyoloji iliskisinin
incelenmesi)

- IgA yiiksekligi olan hastalarin oranlarmin hesaplanmasi ve IgA yiiksekligi olanlarin
hematiiri nedenlerine gore dagilimlart ve IgA yiiksekligi-hematiiri etyoloji iliskisinin
incelenmesi

- C3-Cy4 dusiikligi (C; < 90 mg/dl, C4 < 26,5 mg/dl) olan hastalarin oranlarinin
hesaplanmasi ve C;-Cy4 diisiikliigli olanlarin hematiiri nedenlerine gore dagilimlar: ve Cs-Cy
diistikliigii-hematiiri etyoloji iliskisinin incelenmesi

- ASO yiiksekligi (ASO >240 IU/ml) olan hastalarin oranlarinin hesaplanmasi ve ASO
yuksekligi olanlarin  hematiiri nedenlerine gore dagilimlart ve ASO yiiksekligi-
glomerulonefrit iligkisinin incelenmesi

- PT ve PTT yiiksekligi (PT >14sn, PTT > 40 sn) olan hastalarin oranlarinin hesaplanmasi
ve ortalama PT ve PTT siirelerinin belirlenmesi

- ANA ve anti dsDNA (istenilen ve pozitif olan hastalarin oranlarinin hesaplanmast)

- cANCA ve/veya pANCA (istenilen ve pozitif olan hastalarin oranlarinin hesaplanmasi)

- Oraklasma testi (istenilen hastalarin sayis1 ve orani ile test sonuclari)

- HBsAg (istenilen hastalarin sayist ve orani ile tetkik sonuclar)

- Idrar kan aminoasidi (istenilen hastalarin say1 ve orani ile tetkik sonugclarr)

- Hemoglobin elektroforezi (istenilen hastalarin say1 ve orant ile tetkik sonuclar)
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19-Mikrobiyolojik tetkikler:
- Idrar kiiltiirii (istenilen hastalarin say1 ve orani ile tetkik sonuglarr)
- Bogaz kiiltiirii (istenilen hastalarin say1 ve orani ile tetkik sonuglari)
- Mide aclik suyu/balgam ARB/PCR (istenilen hastalarin say1 ve orani ile tetkik sonuclar)
- Tiberkiiloz kiiltiirii (istenilen hastalarin say1 ve orani ile tetkik sonuglari)
20-Goriintiileme tetkikleri:
- USG (istenilen hastalarin say1 ve orani ile patolojik sonuglarin say1 ve oranlari)
- Doppler USG (istenilen hastalarin say1 ve orani ile patolojik sonuglarin say1 ve oranlari)
- Iseme sistoiireterografi (istenilen hastalarin say1 ve orani ile patolojik sonuglarin say1 ve
oranlar1)
- Bilgisayarl iiriner tomografi (istenilen hastalarin say1 ve orani ile patolojik sonuglarin
say1 ve oranlart)
- DMSA bobrek sintigrafisi (istenilen hastalarin say1 ve orani ile patolojik sonuglarin say1
ve oranlari)
- DTPA bobrek sintigrafisi (istenilen hastalarin say1 ve orani ile patolojik sonuglarin say1
ve oranlart)
- Renal anjio (DSA) (istenilen hastalarin say1 ve orani ile sonuglari)
- MR anjio (istenilen hastalarin say1 ve orani ile sonuglari)
- Intravendz piyelografi (IVP) (istenilen hastalarin say1 ve orani ile patolojik sonuglarmn
say1 ve oranlart)
21-Bobrek biyopsisi yapilanlar (sayilari, hematiiri etyolojisine gore oran ve dagilimlari,
biyopsi sonuglarinin yas gruplari ve cinsiyet ile olan iliskilerinin incelenmesi)
22-Tas analizi yapilanlar (sayisi, saptanan tag tiplerinin say1 ve oranlari)
23-Etyoloji (hematiiri etyolojisi ile glomerulonefritler, kristaliiriler, sistemik hastaliklar ve
konjenital iiriner anomalilerin neler oldugu, say1 ve oranlari)
24-Medikal tedavi (uygulanan medikal tedavilerin neler oldugu, oranlar1 ve etyolojiye gore
dagilimlar)
25-Diyet Onerileri (diyet dnerileri ve oranlar)
26-Cerrahi tedavi (uygulanan cerrahi tedavilerin neler oldugu ve oranlar)

Istatistiki calismamizda Istatistiksel analizler “SPSS 15.0 (Statistical Package for Social
Screnu) for Windows” paket programi kullanilarak bilgisayarda %95 giivenle yapildi.
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Sonuglar, aritmetik ortalama (AO) =+ standart hata (SE) olarak sunuldu. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi Ki kare testi ile degerlendirildi ve p<0.05 anlamli olarak kabul edildi.
“Hematiiri saptanan c¢ocuklarda hematiiri tetkik ve tedavisinin retrospektif olarak
degerlendirilmesi” adli ¢alismamiz 2010/61 etik kurul dosya kayit numaras1 14.07.2010
tarihli, etik kurul karar no:348 sayil raporla Karadeniz Teknik Universitesi Etik Kurul

Baskanligi’ndan onay almistir.
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4.BULGULAR

Bu calismada Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatri Nefroloji
poliklinigine bagvuran ve hematiirisi olan 0-18 yas arasindaki 305 hasta retrospektif olarak

degerlendirildi.
4.1. Hastalarin basvuru sikayetlerine gore dagilim

1.Karim agrist: 76 hasta (%24,9)

2.Kanl1 idrar yapma: 69 hasta (%22,6)

3.Agril1 idrar yapma: 55 hasta (%18)

4.Bulanik ya da pis kokulu idrar yapma: 32 hasta (%10,5)
5.Deri dokiintiisii: 32 hasta (9%10,5)

6.0dem: 22 hasta (%7,2)

7.Diger (oligiiri, pollakiiri, artralji, halsizlik vs): 19 hasta (%6,3)

Odem Diger
o7 %6 Karin agrisi
’ %25

Deri doklntisi
%10

Bulanik/pis
kokuluidrar
%11

Kanliidrar

Agrilridrar %23
%18

Sekil 4: Hastalarin bagvuru sikayetlerine gére dagilin
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4.2. Basvuru sikayetine gore en sik saptanan nedenler
Karin agris1 sikayetiyle bagvuran ¢ocuklarda hematiiri nedenleri (n=76):
1.Kristaliiri: 22 hasta (%28,9)
2.Glomerulonefrit: 22 hasta (%28,9)
3.Enfeksiyon: 19 hasta (%25,0)
4.Sebebi saptanamayan: 5 hasta (%6,6)
5.Kristaliiri+Nefrolitiazis: 4 hasta (%5,3)
6.Sistemik hastalik: 2 hasta (%2,6)
7.Konjenital tiriner anomali: 1 hasta (%]1,3)

8 Kristaliiri+Enfeksiyon: 1 hasta (%1,3)

Kristaltri+Nefro ..
R Diger
Sebebi 1t %4
saptanamayan %6 Kristaltri
%7 %29

Glomerulonefrit
%29

Sekil 5: Karin agrisi sikayeti ile bagvuran hastalarda hematiiri nedenleri
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Kanli idrar yapma sikayetiyle bagvuran ¢ocuklarda hematiiri nedenleri (n=69):
1.Kristaliiri: 28 hasta (%40,5)
2.Glomerulonefrit: 13 hasta (%18,8)
3 Kristaliiri+Nefrolitiazis: 10 hasta (%14,5)
4.Sebebi saptanamayan: 10 hasta (%14,5)
5.Enfeksiyon: 7 hasta (%10,2)
6.Kristaliiri+Enfeksiyon: 1 hasta (%1,5)

Diger
%12 Kristaltiri
%41

Sebebi
saptanamayan
%14

Kristalri+Ne
litiazis
%14

Glomeruloenfrit

%19

Sekil 6: Kanl1 idrar yapma sikayeti ile basvuran hastalarda hematiiri nedenleri
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Agrili idrar yapma sikayetiyle bagvuran ¢ocuklarda hematiiri nedenleri (n=55):

1.Enfeksiyon: 34 hasta (%61,8)
2.Kristaliiri: 13 hasta (%23,7)
3.Kristaliiri+Nefrolitiazis: 3 hasta (%5,5)

4.Glomerulonefrit: 2 hasta (%3,6)

5.Sebebi saptanamayan: 2 hasta (%3,6)

6.Konjenital tiriner anomali: 1 hasta (%1,8)

Kristallri
%24

Kristaltri+Nefro  Diger
litiazis %9
%5

Enfeksiyon
%62

Sekil 7: Agrili idrar yapma sikayeti ile bagvuran hastalarda hematiiri nedenleri
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Bulanik ya da pis kokulu idrar sikayetiyle basvuran c¢ocuklarda hematiiri nedenleri
(n=32):
1.Enfeksiyon: 28 hasta (%87,6)
2 Kristaliiri+Nefrolitiazis: 2 hasta (%6,2)
3.Glomerulonefrit: 1 hasta (%3,1)

4.Konjenital iiriner anomali: 1 hasta (%3,1)

Glomerulonefrit _Konjemtal _
%3 Uriner anomali

KristalUri+Nefro o
03

litiazis
%6

Enfeksiyon
%88

Sekil 8: Bulanik ya da pis kokulu idrar sikayetiyle bagvuran ¢cocuklarda hematiiri nedenleri
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Deri dokiintiisii sikayetiyle bagvuran ¢ocuklarda hematiiri nedenleri (n=32):

1.Glomerulonefrit: 27 hasta (%84,5)

2.Sistemik hastalik (vaskiilit, FMF, HSP, SLE, JIA): 2 hasta (%6,2)

3.Sebebi saptanamayan:

2 hasta (%6,2)

4.Enfeksiyon: 1 hasta (%3,1)

%6

Sistemik
hastalik

Sebehi .
Enfeksiyon
saptanamayan %3

%6

Glomerulonefrit
%84

Sekil 9: Deri dokiintiisii sikayetiyle bagvuran ¢cocuklarda hematiiri nedenleri
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Odem sikayetiyle bagvuran ¢ocuklarda hematiiri nedenleri (n=22):
1.Glomerulonefrit: 21 hasta (%95,5)
2.Enfeksiyon: 1 hasta (%4,5)

Enfeksiyon
%5

Glomerulonefrit
%95

Sekil 10: Odem sikayetiyle bagvuran ¢ocuklarda hematiiri nedenleri
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4.3. Cinsiyet
Calismamizdaki ¢ocuklarin %62’si (189 kisi) kiz, %381 (116 kisi) erkek olup erkek/kiz

oran1:0,61 idi. Cinsiyete gore hematiiri nedenlerinin dagilimi, asagidaki sekildedir:

Tablo IX: Cinsiyete gore hematiiri nedenleri (n=305).

Etyoloji Kiz Erkek p
(n=189) (%) (n=116) (%)
Enfeksiyon 79 (81,4) 18 (18,6) 0,00
Glomerulonefrit 29 (52,7) 26 (47,3) 0,12
Sistemik hastalik 3 (60) 2 (40) 0,93
Konjenital iiriner anomali 2 (100) 0 (0) 0,27
Kristaliiri 54 (58,7) 38 (41,3) 0,44
Kristaliiri+Enfeksiyon 1 (50) 1 (50) 0,73
Kristaliiri+Nefrolitiazis 8 (34,8) 15 (65,2) 0,01
Distal renal tubular asidoz 1 (100) 0 (0) 0,43
Sebebi saptanamayan 12 (42,9) 16 (57,1) 0,03

Cinsiyete gore hematiiri etyolojisi incelendiginde, enfeksiyonlar istatistiki olarak

anlamli sekilde kizlarda daha sik goriilmektedir (p=0,00).
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Kizlarda en sik hematiiri nedenleri (n=189):
1.Enfeksiyon: 79 hasta (%41,8)
2.Kristaliiri: 54 hasta (%28,6)
3.Glomerulonefrit: 29 hasta (%15,3)
4.Sebebi saptanamayan: 12 hasta (%6,3)
5.Diger: 15 hasta (%38,0)

Sebebi Diger
saptanamayan %8 Enfeksiyon
76 %42

Glomerulonefrit
%15

Kristallri
%29

Sekil 11: Kizlarda en sik hematiiri nedenleri
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Erkeklerde en sik hematiiri nedenleri (n=116):
1.Kristaliiri: 38 hasta (%32,8)
2.Glomerulonefrit: 26 hasta (%22,4)
3.Enfeksiyon: 18 hasta (%15,5)
4.Sebebi saptanamayan: 16 hasta (%13,8)
5.Diger: 18 hasta (%15,5)

Diger Kristaltiri
%16 %33

Sebebi
saptanamayan
%14

Enfeksiyo
%16

Glomerulonefrit
%22

Sekil 12: Erkeklerde en sik hematiiri nedenleri

4.4. Sikayetlerin Baslama Yas1 Ortalamasi

Hastalarimizin hematiiri sikayetinin baglama yaslar1 0-16 arasinda degismektedir ve
ortalamast: 7,09 £+ 4,29 yildir. Kizlar i¢in bu yas aralig1 6,90 = 4,22 iken erkekler i¢in 7,40
+ 4,42 yildir. Sikayetlerin baslama yasi, kiz ve erkekler arasinda istatistiki olarak anlamli
bir farklilik géstermemektedir (p=0,32).
4.5. Basvuru Anindaki Yas1 Ortalamasi

Hastalarimizin hematiiri sikayetinin baslangici ile hastaneye basvurulari arasinda gegen
siire ortalama: 6,46 aydir. Bagvuru anindaki yas 0,5-16,5 yil arasinda degismekte olup
ortalamasi: 7,59 + 4,29 yildir. Bu deger, kizlar i¢in 7,43 £ 4,15 iken erkekler i¢in 7,85 +
4,50 yildir. Bagvuru anindaki yas ortalamasi, kiz ve erkekler arasinda istatistiki olarak

anlamli bir farklilik géstermemektedir (p=0,40).
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4.6. Yas Gruplarina Gore En Sik Hematiiri Nedenleri
Hastalarin, yas gruplaria gore dagilimlari su sekilde idi:
a) 1. grup (0-6 yas): 121 hasta (%39,7)
b) 2. grup (7-12 yas): 135 hasta (%44,3)
c) 3. grup (13-18 yas): 49 hasta (%16,1)
Birinci grupta (0-6 yas) en sik hematiiri nedenleri (n=121):
1.Kristaliiri: 45 hasta (%37,2)
2.Enfeksiyon: 39 hasta (%32,2)
3.Glomerulonefrit: 17 hasta (%14,0)
4 Kristaliiri+Nefrolitiazis: 15 hasta (%12,5)
5.Sebebi saptanamayan: 3 hasta (%2,5)
6.Diger: 2 hasta (%1,7)

Sebebi
saptanamayan

KristalUri+Nefro %2 Kristaltri
litiazis %37
%12
Glomerulonefri
%14

Enfeksiyon
%32

Sekil 13: 0-6 yas grubunda en sik hematiiri nedenleri
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Ikinci grupta (7-12 yas) en sik hematiiri nedenleri (n=135):
1.Enfeksiyon: 48 hasta (%35,6)
2 Kristaliiri: 33 hasta (%24.,4)
3.Glomerulonefrit: 28 hasta (%20,8)
4.Sebebi saptanamayan: 16 hasta (%11,9)
5 Kristaliiri+Nefrolitiazis: 5 hasta (%3,7)
5.Diger: 5 hasta (%3,6)

Kr|sta_|L_Jr|-i_-Nefro Diger
litiazis %4 Enfeksiyon
%4 %36

Sebebi
saptanamayan
%12

Glomeruloenfrit
%21

Kristallri

%24

Sekil 14: 7-12 yas grubunda en sik hematiiri nedenleri
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Ugiincii grupta (13-18 yas) en sik hematiiri nedenleri (n=49):
1.Kristaliiri: 14 hasta (%28,6)
2.Glomerulonefrit: 10 hasta (%20,4)
3.Enfeksiyon: 10 hasta (%20,4)
4.Sebebi saptanamayan: 9 hasta (%18,4)
5 Kristaliiri+Nefrolitiazis: 3 hasta (%6,1)
5.Diger: 3 hasta (%6,1)

KristalUri+Nefro Diger Kristaliri
%29

litiazis %6

%6

Sebebi
saptanamayan
%18

Glomeruloenfrit
%20

Enfeksiyon
%20

Sekil 15: 13-18 yas grubunda en sik hematiiri nedenleri

Yas grubu ile hematiiri etyolojisi arasindaki iligki incelendiginde, kristaliiri+nefrolitiazis
saptanan olgularin 0-6 yas grubunda yogunlastigi (p=0,03), ve 0-6 yas grubunda hematiiri
etyolojisi bilylikk oranda saptanabilmesine karsin, diger yas gruplarinda nedeni

saptanamayan olglulara daha sik rastlandig1 goriilmektedir (p=0,00).
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4.7. Geldigi Yer ve Dogum Yerine Gore Hematiiri Nedenleri
Hastalarin geldikleri yer ve dogum yerlerine gore hematiiri etyolojilerinin dagilima,

Tablo X'da gosterilmistir.

Tablo X: Geldigi yere gore hematiiri nedenleri (n=305).

Etyoloji Trabzon Rize Giresun Giimiishane Diger
(n=190) (%) (@0=40) (%) (@0=30)(%) (M=18)(%) (n=27) (%)

Enfeksiyon 77 (79.,4) 8(8,2) 22,1 5(.,2) 5(.,2)
Glomerulonefrit 29 (52,7) 7 (12,7) 11 (20) 3(5,5) 5(9,1)
Sistemik hastalik 2 (40) 0(0) 1 (20) 1 (20) 1 (20)
Konjenital iiriner 1 (50) 0(0) 1 (50) 0(0) 0(0)
anomali

Kristaliiri 51(55.4) 15 (16,3) 10 (10,9) 5(5.4) 11 (12)
Kristaliiri+Enfeksiyon 1 (50) 0(0) 0(0) 0 (0) 1 (50)
Kristaliiri+Nefrolitiazis 13 (56,5) 5217 1(4,3) 2 (8,7) 2 (8,7)
dRTA 1 (100) 0(0) 0(0) 0 (0) 0(0)
Sebebi saptanamayan 15 (53,6) 5(17,9) 4(14,3) 2(7,1) 2(7,1)
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Tablo XI: Dogum yerine gore hematiiri nedenleri (n=305).

Rize
(n=38) (%)

Giresun
(n=29) (%)

Giimiishane
(n=18) (%)

Diger
(n=36) (%)

Etyoloji Trabzon
(n=184) (%)

Enfeksiyon 75(77,3)
Glomerulonefrit 28 (50,9)
Sistemik hastalik 2 (40)
Konjenital iiriner 1 (50)
anomali
Kristaliiri 49 (53,3)
Kristaliiri+Enfeksiyon 1 (50)

Kristaliiri+Nefrolitiazis 12 (52,2)
dRTA 1 (100)

Sebebi saptanamayan 15 (53,6)

8 (8,2)
7(12,7)
0(0)
0(0)
13 (14,1)
0(0)
5(21,7)
0(0)

5(17,9)

2(2.1)
10 (18.2)
1(20)
1(50)
10 (10,9)
0 (0)
1(43)
0(0)

4 (14,3)

5(5,2)
3(5.5)
1(20)
0(0)
5(5.4)
0 (0)
2(8,7)
0(0)

2(7,1)

7(7.,2)
7(12,7)
1(20)
0(0)
15 (16,3)
1(50)
3(13,1)
0(0)

2(7,1)

Geldigi yer ve dogum yeri ile hematiiri etyolojisi arasinda istatistiki anlamli bir iligki

saptanamamustir (p degerleri, sirasi ile: 0,13 ve 0,38).
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4.8. Hematiiri Tipi

Hastalarin %60,3’iinde (184 hasta) mikroskopik hematiiri goriilmiis ve takibi esnasinda
diizelmistir. %17,4’tinde (53 hasta) makroskopik ve mikroskopik hematiiri donemleri
izlenmis ve izlem sirasinda hematiiri diizelmistir. Persiste eden mikroskopik hematiirili
hastalarin oran1 %16,1 (49 hasta) iken, hastalarin %6,2 ‘sinde (19 hasta) makroskopik ve

mikroskopik hematiiri birlikte goriilmiis ve takip esnasinda da hematiiri devam etmistir.

Makroskopik+

Mikroskopik M'lk_rjoskopik
(devam eden) (dlizelen)
%16, %46

Mikroskopik
(devam eden)
%16

Makroskopik+
Mikroskopik
(dlizelen)
%21

Sekil 16: Hematiiri tipi
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Toplam 72 hastada (%23,6) makroskopik hematiiri gozlenmistir. Bu 72 hastanin 44’i
(%14,4) 1 kez, 19’u (%61,1) 2 kez, 6’s1 (%8,3) 3 kez, 2’si (%2,8) 4 kez ve 1’1 (%1,4)

toplam 6 kez makroskopik hematiiri atag1 gecirmistir.

Ucten fazla

Uckez o0

%8

iki kez
%26

Bir kez
%61

Sekil 17: Makroskopik hematiiri atak sayilari
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Makroskopik hematiirinin en sik nedenleri (n=72):
1 Kristaliiri: 29 hasta (%40,3)
2.Glomerulonefrit: 15 hasta (%20,8)
3 Kristaliiri+Nefrolitiazis: 10 hasta (%13,9)
4.Sebebi saptanamayan: 10 hasta (%13,9)
5.Enfeksiyon: 7 hasta (%9,7)
5 Kristaliiri+Enfeksiyon: 1 hasta (%1,4)

. Kristaliri+
Enfeksiyon .
Enfeksiyon
%10 o1
Sebebi
saptanamayar Kristaliiri
%14 %41

KristalUri+Nefro
litiazis
%14

Glomerulonefrit

%19

Sekil 18: Makroskopik hematiirinin en sik nedenleri
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Mikroskopik hematiirinin en sik nedenleri (n=233):
1.Enfeksiyon: 90 hasta (%38,6)
2 Kristaliiri: 63 hasta (9%27,1)
3.Glomerulonefrit: 40 hasta (%17,2)
4.Sebebi saptanamayan: 18 hasta (%7,7)
5 Kristaliiri+Nefrolitiazis: 13 hasta (%35,6)
6.Sistemik hastalik: 5 hasta (%2,1)
7.Konjenital tiriner anomali: 2 hasta (%0,9)
8 Kristaliiri+Enfeksiyon: 1 hasta (%0,4)
9.dRTA: 1 hasta (%0,4)

Kristaltri+Nefro Diger
Sebebi litiazis %4 Enfeksiyon
saptanamayan %6 %39
%8

Glomerulonefrit
%17

Kristallri
%27

Sekil 19: Mikroskopik hematiirinin en sik nedenleri
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Hematiirisi takip boyunca diizelmeyen vakalar “persistan hematiiri” olarak
tanimlandiginda, bu grupta toplam 68 hasta (%22,3) bulunmaktadir. Bu hastalarin hematiiri

etyolojisine gore dagilimlar su sekildedir:

1.Kristaliiri: 33 hasta (%48,5)
2.Enfeksiyon: 13 hasta (%19,1)
3.Glomerulonefrit: 13 hasta (%19,1)
4.Sebebi saptanamayan: 5 hasta (%7,4)

4 Kristaliiri+Nefrolitiazis: 3 hasta (%4.,4)
5 Kristaliiri+Enfeksiyon:1 hasta (%]1,5)

KristalUri+Nefro Kristalliri+
Sebebi litiazis Enfeksiyon
saptanamayan %4 %1 Kristaluri

%7 %49

Glomerulonefrit
%19

Enfeksiyon
%19

Sekil 20: Persistan hematiirinin en sik nedenleri

4.9. Hematiiri Siiresi
Hastalarin ortalama hematiiri siiresi 16,8 + 28,3 hafta olarak hesaplandi ve 0,5 ila 296

hafta arasinda degigmekte idi.
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4.10. Aile Oykiisii

Hastalarin  51°inde (%16,9) 1. derece akrabalarda, 50’sinde (%16,4) 2.derece
akrabalarda tas ya da kum Oykiisii mevcuttu. 4 hastada (%1,31) ailede kronik bdbrek
yetmezligi oykiisii mevcuttu.1’er hastada (9%0,32) ise aile dykiisiinde nefrotik sendrom ve
bobrek kisti bulunuyordu.

Aile dykiisii ve hematiiri etyoloji arasindaki iliski, Tablo XII’de gosterilmistir.

Tablo XII: Aile oykiisii ile hematiiri etyoloji iliskisi (n=305).

Ailede olan hastahklar

Etyoloji Yok 1. derece 2. derece Nefrotik Bobrek KBY
akrabada akrabada sendrom Kisti
tag/kum tag/kum
(n=198) (n=51) (n=50) (n=1) (n=1) (n=4)
(%) (%) (%) (%) (%) (%)
Enfeksiyon 68 (70,1) 11 (11,3) 15 (15,5) 1(1) 0(0) 2(2,1)
Glomerulonefrit 46 (83,6) 4(7,3) 50,1) 0(0) 0(0) 0(0)
Sistemik hastalik 4 (80) 0(0) 1 (20) 0(0) 0 (0) 0(0)
Konjenital iiriner 2 (100) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
anomali
Kristaliiri 46 (50) 23 (25) 20 (21,7) 0(0) I(L,1) 22,2
Kristaliiri+Enfeksiyon 2 (100) 0(0) 0(0) 0(0) 0 (0) 0(0)
Kristaliiri+Nefrolitiazis 13 (56,5) 6 (26,1) 4(17,4) 0(0) 0 (0) 0(0)
dRTA 1 (100) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0) 0(0)
Sebebi saptanamayan 16 (57,1) 7(25) 57,9 0(0) 0(0) 0(0)

Aile Oykiisii ve hematiiri etyolojisi arasinda istatistiki olarak anlamli bir iligki

saptanamadi (p=0,91).
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4.11. Anne Baba Akrabahgi
Hastalarin 39’unda (9%12,8) 1. derece akrabalik s6zkonusu iken, 16’sinda (%5,2) 2. ve
3. derece akrabalik s6z konusudur. Anne baba akrabaligi ve hematiiri etyoloji arasindaki

iligki, Tablo XIII’de detayli olarak gosterilmistir.

Tablo XIII: Anne baba akrabaligi ile hematiiri etyoloji iligkisi (n=305).

Anne baba akrabaligi
Etyoloji Yok 1.derece 2.ve 3.derece
(n=248) (%) (n=39) (%) (n=16) (%)
Enfeksiyon 77 (79,4) 13 (13,4) 7(7,2)
Glomerulonefrit 44 (80) 8 (14,5) 3(5,5)
Sistemik hastalik 5 (100) 0 (0) 0(0)
Konjenital iiriner anomali 1 (50) 0 (0) 1 (50)
Kristaliiri 78 (84,8) 11(12) 3(3,2)
Kristaliiri+enfeksiyon 2 (100) 0 (0) 0(0)
Kristaliiri+nefrolitiazis 15 (65,2) 6 (26,1) 2(8,7)
dRTA 0(0) 1 (100) 0(0)
Sebebi saptanamayan 26 (92,9) 0(0) 2(7,1)

Anne baba akrabalifi ve hematiiri etyolojisi arasinda istatiki olarak anlamli bir iligki
saptanamadi (p=0,12).
4.12. Fizik Muayene Bulgular
4.12.1. Tansiyon Arteriyel (TA) Yiiksekligi

TA degerleri boy ve cinsiyete gore 95 persantilin iizerinde olan hastalar hipertansif
olarak kabul edildi. Hastalarin 20’sinin (%6,6) hipertansif oldugu belirlendi. Bunlarin
10’unda (%50) glomerulonefrit, 4’iinde (%20) kristaliiri, 3’linde enfeksiyon (%15) ve
I’inde (%S5) sistemik hastalik mevcuttu. TA yiiksekligi olan hastalarin 2’sinde (%10)

hematiiri sebebi saptanamamisti.
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4.12.2. Boy ve Viicut Agirhg: Persantilleri

Hastalari en fazla yer aldig1 boy persantil dilimi 25-50 persantil idi (90 hasta, %29,5).
En fazla hastanin bulundugu viicut agirligi persantil dilimi de 25-50 persantil idi (88 hasta,
%28.9).

Hastalarin boy ve viicut agirlig1 persantiline gére dagilimlari, Tablo XIV ve Tablo XV’

de gosterilmistir.

Tablo XIV: Hastalarin boy persantil dilimleri (n=305).

Boy persantili Vaka sayisi

(n=305) %
<3p 29 9,5
3-10p 29 9,5
10-25p 63 20,7
25-50 p 90 29,6
50-75p 50 16,4
75-90 p 31 10,2
90-97 p 10 3,3
>97p 2 0,7
Veri yok 1 0,3

Tablo XV: Hastalarin viicut agirlig1 persantil dilimleri (n=305).

Viicut agirh@: persantili Vaka sayisi

(n=305) %
<3p 20 6,6
3-10p 32 10,5
10-25p 58 19,0
25-50 p 88 28,9
50-75 p 52 17,0
75-90 p 36 11,8
90-97 p 10 3.3
>97p 8 2,6
Veri yok 1 0,3
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4.12.3. Dokiintii

Fizik muayene sirasinda 28 hastada (%9,2) dokiintii saptandi. Saptanan dokiintiilerin
%89,3’1i (25 hasta) palpabl purupura idi. Birer hastada ise lrtikeryal dokiintii, yaygin
eritematdz dokiintli, dermatomiyozit dokiintlisii saptandi. Tiim hastalar goz Oniine
alindiginda palpabl purpura goriilen hastalarin oran1 %38,2 idi.
4.12.4. Odem

Fizik muayene sirasinda 19 hastada (%6,2) 6dem saptandi.
4.12.5. Kostovertebral A¢1 Hassasiyeti

Fizik muayene sirasinda 6 hastada (%2) kostovertebral a¢i hassasiyeti saptandi.
Bunlarin 4’1 (%66,7) tek tarafli ve 2’si (%33,3) ¢ift tarafli idi.
4.12.6. Perine Muayenesi

Perine muayenesi tiim hastalara rutin olarak uygulandi. Sadece 2 hastada (%0,7)
patolojik bulguya rastlandi. Bunlardan birinde anal fissiir, digerinde ise labial fiizyon
saptandi.
4.12.7. G6z Muayenesi

Hastalarin 16’sma (%5,2) g6z muayenesi yapildi ve tamami normal olarak
degerlendirildi.
4.12.8. Isitme Testi

Toplam 14 hastaya (%4,6) isitme testi yapildi. Bunlarin 12’si (%85,7) normaldi.
Hastalarin 2’sinde (%14,3) tek tarafli isitme kaybi1 mevcuttu. Tiim hastalar géz Oniine
alindiginda tek tarafli isitme kaybi1 olan hastalarin oran1 %0,7 idi.
4.13. idrar Bulgulan
4.13.1. Proteiniiri Eslik Eden Hastalar
4.13.1.1. Anlik idrarda Proteiniiri

Hastalarin 19’unda (%6,2) proteiniiri (anlik idrar protein/kreatinin > 0,2) saptandi.
Yedi hastada (%2,3) nefrotik diizeyde proteiniiri (anlik idrar protein/kreatinin >3,5)
mevcuttu.
4.13.1.2. Yirmi Dért Saatlik idrarda Proteiniiri

Hastalarin 40’inda (%13,1) 24 saatlik idrarda proteintiri (protein atilimi >100
mg/m?/giin) saptandi. On yedi hastada (%3,6) nefrotik diizeyde proteiniiri (protein atilimi >

1000 mg/m?) mevcuttu.
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4.13.2. Hiperkalsiiiri Eslik Eden Hastalar
4.13.2.1. Anlik Idrarda Hiperkalsiiiri

Anlik idrar kalsiyum/kreatinin orani, yas grubu i¢in belirlenen degerin {izerinde olan
(ilk 3 ay:0,8; 3-12 ay:0,6; diger yaslar:0,2) hastalar, hiperkalsiiiri olarak tanimlandiginda,
14 hastada (%4,6) hiperkalsiiiri saptandi.
4.13.2.2. Yirmi Dért Saatlik Idrarda Hiperkalsiiiri

Hastalarin 23’tinde (%?7,5) hiperkalsiiiri (Ca atilmi > 4 mg/kg/giin) saptandi.
Hiperkalsiiiri tanisinda, 24 saatlik idrardaki atilim degeri esas alindu.
4.13.3. Hiperiirikoziiri Eslik Eden Hastalar
4.13.3.1. Anlik Idrarda Hiperiirikoziiri

Anlik idrar iirik asid/kreatinin orani >1 olan hastalar, hiperiirikoziiri olarak
tanimlandiginda, 33 hastada (%10,8) hiperiirikoziiri saptandi.
4.13.3.2. Yirmi Dort Saatlik idrarda Hiperiirikoziiri

Hastalarin 53’iinde (%17,4) hiperiirikoziiri (Urik asid atilim > 10,7 mg/kg/giin)
saptandi. Hiperiirikoziiri tanisinda, 24 saatlik idrardaki atilim degeri esas alind1.
4.13.4. Hipermagneziiri ve Hiperfosfatiiri Eslik Eden Hastalar

Hastalarin sadece 1’inde (%0,3) hipermagneziiri (magnezyum atilim1 > 4,4 mg/kg/giin)
saptanirken, 15’inde (%4,9) hiperfosfatiiri (fosfat atilim1 > 15 mg/kg/giin) tespit edildi.
4.13.4. Hiperoksaliiri ve Hipositratiiri Eslik Eden Hastalar

Hastalarin 46’sinda (%15,1) hiperoksaliiri (oksalat atilimi > 0,46 mmol/1,73 mz/giin)
saptanirken, 33’inde (%10,8) hipositratiiri (sitrat atilimi < 320 mmol/1,73 m*/giin) tespit
edildi.
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4.14. Kan Bulgulan
4.14.1. Kreatinin Klirensi

Hastalarin 56’sinda (%18,4) hesaplanmis ve tiim hastalarin 6’sinda (%2,0) kreatinin
klirensi < 80 ml/dk/1,73 m® bulunmus ve “bSbrek yetmezligi” olarak tanimlanmustir.
Bobrek yetmezligi saptanan 6 hastanin 5’inde (%83,3) hematiiri etyolojisi glomerulonefrit
iken, 1’inde konjenital iiriner anomali (%11,8) idi. Bobrek yetmezligi ve hematiiri etyoloji

arasindaki iliski Tablo XVI’da incelenmistir.

Tablo XVI: Bobrek yetmezligi ile hematiiri etyoloji iligkisi (n=56).

Bobrek yetmezIligi
Etyoloji Var Yok Bakilmamg
(n=17) (%) (n=39) (%) (n=249) (%)
Enfeksiyon 0(0) 10 (10,3) 87 (89,7)
Glomerulonefrit 50,1 25 (45,5) 25 (45,5)
Sistemik hastalik 0(0) 1(20) 4 (80)
Konjenital iiriner anomali 1 (50) 0(0) 1 (50)
Kristaliiri 0(0) 8(8,7) 84 (91,3)
Kristaliiri+Enfeksiyon 0(0) 1 (50) 1 (50)
Kristaliiri+Nefrolitiazis 0 (0) 2 (8,7) 21 (91,3)
Sebebi saptanamayan 0 (0) 3 (10,7) 25(89,3)

Bobrek yetmezligi ve hematiiri etyoloji arasinda istatistiki olarak oldukca anlamli bir
iliski mevcuttur (p=0,00). Glomerulonefritli hastalarda, kreatinin klirensi diistikliigii

istatistiki olarak anlamlidir (p=0,00).
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4.14.2. IgA Yiiksekligi

Hastalarin 66’sima (% 21,6) IgA diizeyi bakildi. Bunlarin 5’inde (%7,6), IgA yiiksekligi
saptandi. Hematiirili tiim hastalar ele alindiginda, IgA yiiksekligi olan hastalarin oram
%1,6 idi. IgA yiiksekligi ile hematiiri etyoloji arasindaki iligki Tablo XVII’de

incelenmistir.

Tablo XVII: IgA yiiksekligi ile hematiiri etyoloji iligkisi (n=66).

IgA diizeyi
Etyoloji Normal Yiiksek p
(n=61) (%) (n=5) (%)
Enfeksiyon 7 (100) 0 (0) 0,42
Glomerulonefrit 19 (90,5) 2(9,5) 0,68
Sistemik hastahk 1 (100) 0 (0) 0,77
Kristaliiri 19 (86,4) 3 (13,6) 0,19
Kristaliiri+Enfeksiyon 1 (100) 0 (0) 0,77
Kristaliiri+Nefrolitiazis 3 (100) 0 (0) 0,61
Sebebi saptanamayan 11 (100) 0(0) 0,30

IgA yiiksekligi ile glomerulonefrit arasinda istatistiki olarak anlamli bir iliski yoktur

(p=0,68).
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4.14.3. C3-C,4 Diisiiklugii

Hastalari 20’sinde (%6,6) C; diistikliigii (Cs <90mg/dl) saptanirken, 24 hastada (%7,9)
C4 diistiklugii (C4 <26,5mg/dl) saptandi.
C; disiikliigii ile hematiiri etyoloji arasindaki iligki Tablo XVIII’de, C,4 diistikliigi ile

hematiiri etyoloji arasindaki iliskin Tablo XIX’da incelenmistir.

Tablo XVIII: C; diisiikliigii ile hematiiri etyoloji iliskisi (n=95).

C3 diizeyi
Diisiik Normal
(n=20) (%) (n=75) (%)
Glomerulonefrit 16 (38,1) 26 (61,9)
Diger hematiiri nedenleri 4(7.,5) 49 (92,5)

C; distkliigii ile glomerulonefrit arasinda istatistiki olarak anlamli bir iliski mevcuttur

(p=0,00).

Tablo XIX: C4 diistikliigii ile hematiiri etyoloji iligkisi (n=35).

C4 diizeyi
Diisiik Normal
(n=10) (%) (n=25) (%)
Glomerulonefrit 16 (80) 4 (20)
Diger hematiiri nedenleri 9 (60) 6 (40)

C4 dusiikligii ile glomerulonefrit iliskisi, istatistiki olarak anlamli degildir (p=0,20).
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4.14.4. ASO Yiiksekligi
Hastalarin 23’sinde (%7,5) ASO yiiksekligi (ASO >240 IU/ml) saptandi. ASO

yiiksekligi ile hematiiri etyoloji arasindaki iligki Tablo XX’de incelenmistir.

Tablo XX: ASO yiiksekligi ile hematiiri etyoloji iliskisi (n=31).

C4 diizeyi
Normal Yiiksek
(n=9) (%) (n=23) (%)
Glomerulonefrit 2(13,3) 13 (86,7)
Diger hematiiri nedenleri 6 (37,5 10 (62,5)

ASO yiikekligi ile glomerulonefrit iliskisi, istatistiki olarak anlamli degildir (p=0,12).

4.14.5. PT ve aPTT Yiiksekligi

Hastalarin 21’inde (%6,9) PT yiiksekligi (PT > 14 sn) goriiliitken tiim hastalarda PTT
degerleri normal aralikta saptanmistir. PT ortalamasi: 14,3 sn £ 2,5 sn iken PTT
ortalamasi: 30,8 + 4,6 sn olarak bulunmustur. PT yiiksekligi ile hematiiri etyoloji

arasindaki iliski Tablo XXI’de incelenmistir.

Tablo XXI: PTT yiiksekligi ile hematiiri etyoloji iligkisi (n=45).

PT diizeyi
Etyoloji Normal Yiiksek p
(n=24) (%) (n=21) (%)
Enfeksiyon 7 (87,5) 1(12,5) 0,03
Glomerulonefrit 10 (52,6) 9(47,4) 0,94
Sistemik hastahk 0 (0) 1 (100) 0,28
Kristaliiri 4 (40) 6 (60) 0,34
Kristaliiri+Nefrolitiazis 1(33,3) 2 (66,7) 0,47
Sebebi saptanamayan 2 (50) 2 (50) 0,89

Tablo incelendiginde, IYE’na bagli hematiiri vakalarinda PT degerinin istatistiki olarak
anlamli sekilde normal oldugu goriilmektedir (p=0,03). Diger hematiiri tipleri ve PT

degerleri arasinda anlamli bir iliski saptanamamustir.
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4.14.6. ANA ve Anti dsDNA

Hastalarin 5’inde (%1,6) ANA (+) olarak gelmis ancak bu hastalarin tamaminda anti
dsDNA (-) olarak saptanmustir.
4.14.7. cANCA ve/veya pANCA

Hastalarin 18’inden (%5,9) istendi ve tiim hastalarin sadece 1’inde (%0,3) cANCA
ve/veya pANCA (+) idi. Bu hastanin tanis1t HSP idi. Steroid kullanmakta oldugu ve cilt
lezyonlar1 soldugu i¢in bu hastaya biyopsi yapilamadi.
4.14.8. Oraklasma Testi

Hastalarin 2’sinde (%0,7) istendi ve bunlarda da (-) olarak sonuglandi.
4.14.9. HBsAg

Toplam 47 hastada (%15,4) yapildi ve sadece 1 hastada (%0,3) (+) olarak sonuglandu.
4.14.10. Idrar Kan Aminoasidi

10 hastada (%3,3) istendi ve tamami normal olarak yorumlandi.
4.15. Mikrobiyolojik Tetkikler
4.15.1. Idrar Kiiltiirii

Hastalarin 38’inde (%12,5) idrar kiiltliriinde anlamli iireme (>100.000 koloni) saptandi.
Uremelerin %86,8’inde (33 hasta) etken E.coli idi. Hastalarin 2’sinde (%5,3) K.oxytoca
tirerken, birer hastada P.aeruginosa, K.pneumonia ve P.mirabilis iiremeleri saptandi.
4.15.2. Bogaz Kiiltiirii

Hastalarin 31’inden (%10,2) istendi ve tamami “normal bogaz florasi” seklinde rapor
edildi.
4.15.3. Mide Ac¢lik Suyu/Balgam ARB/PCR

Hastalarin 15’inden (%5,0) istendi ve sadece 1 hastada (%0,3) (+) olarak sonuclandi.
Bu hastanin diger 2 mide aglik suyu 6rnegi (-) olarak sonuglandi. Hastada gecirilmis
tiiberkiiloz Oykiisii olmamasi da gbéz Oniine alinarak mevcut klinik, goriintiileme ve
laboratuvar bulgulari ile hastada renal tiiberkiiloz diistiniilmedi.
4.15.4. Tiiberkiiloz Kiiltiirii

Hastalarin 13’iinden (%4,3) istendi ve hig¢birinde iireme olmadi.
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4.15. Goriintiileme Tetkikleri
4.15.1. Uriner USG

Toplam 247 hastaya (%81,0) uygulandi. Bunlardan 184l (%74,5) (tim hastalarin
%60,3’11)) normal olarak degerlendirildi. En sik rastlanan patoloji, bu hastalarin 28’inde
(%11,3) goriilen “nefrolitiazis” idi. 2. siklikla “bdbrek parankim ekosunda evre I-II-II
artis” ve 3. siklikla “hidronefroz” gozlendi. Tiim hastalar i¢inde patolojik USG’lerin orani

%20,7 ve nefroltiazisin oran1 %9,2 idi. Uriner USG bulgular1 Tablo XXII’de gdsterilmistir.

Tablo XXII: Uriner USG bulgular1 (n=247).

Uriner USG Bulgular
(n=247) (%)
Normal 184 (74,5)
Nefrolitiazis 28 (11,3)
Hidronefroz 10 (4,0)
Nefrolitiazist+Piyonefroz 1(0,4)
Mesane duvar kalinliginda artis 2(0,8)
Hidronefroz+Piyonefroz 1(0,4)
Bobrek parankim ekosunda evre I-1I-1I artis 12 (4,9)
Multikistik displastik bobrek 2(0,8)
Atrofik/hipoplazik bobrek 3(1,2)
Nefrolitiazis+Hidronefroz 1(0,4)
Hidroiireteronefroz 1(0,4)
Mikrolitiazis 1(0,4)
UP darhik+Piyonefroz 1(0,4)

4.15.2. Doppler USG

Hastalarin 8’ine (%2,6) uygulandi ve tamaminda normal olarak degerlendirildi.
4.15.3. iseme Sistoiireterografi

Toplam 105 hastaya (%34,4) uygulandi. Bunlarin 78’i (%74,3) normal olarak
degerlendirilirken, 23’ii (%21,9) diisiik evre (evre I-II-III) vezikoiireteral reflii (VUR) ve
4’ (%3,8) ileri evre VUR (evre IV-V) olarak yorumlandi. Tiim hastalar géz &niine
alindiginda ise diisiik evre VUR oram %7,5 iken, yiiksek evre VUR oran1 %1,3 olmak

tizere patolojik sonuglarin orani toplam %38,8 idi.
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4.15.4. Bilgisayarh Uriner Tomografi (BT)

Toplam 15 hastaya (%4.,9) uygulandi. Bunlarin 11°inde (%73,3) nefrolitiazis
izlenmezken, 4’linde (%26,7) nefrolitiazis saptandi. Tiim hastalar gdz oniine alindiginda
ise BT ile saptanan nefrolitiazis oran1 %1,3 olarak hesaplandi.

4.15.5. DMSA Bobrek Sintigrafisi

Toplam 99 hastaya (%32,5) uygulandi. Bunlarin 70’1 (%70,7) normal olarak
degerlendirilirken, 20’inde (%?20,2) renal skar saptandi. Tim hastalar goz Oniine
alindiginda ise renal skar orani %06,6 olarak hesaplandi. DMSA bobrek sintigrafisi
bulgular1 Tablo XXIII’de gdsterilmistir.

Tablo XXIII: DMSA bobrek sintigrafisi bulgular1 (n=99).

DMSA Bulgulan
(n=99) (%)
Normal 70 (70,7)
Unilateral skarh bobrek 18 (18,2)
Bilateral skarh bobrek 22
Tek/ektopik bobrek 8(8,1)
At nali bobrek (skar yok) 1(1)

4.15.6. DTPA Bobrek Sintigrafisi

Toplam 11 hastaya (%3,6) uygulanmistir. Bunlarin 2’si (%18,2) normal olarak
degerlendirilirken, en sik goriilen patolojik bulgu, 11 hastanin 6’sinda (%54,5) goriilen
diiiretige tam yanith aktivite stazi olmustur. Tiim hastalar géz Oniine alindiginda ise bu
oran %?2 olarak saptanmigstir.
4.15.7. Renal Anjio (DSA)

Sadece 1 hastaya (%0,3) uygulanmigve normal olarak degerlendirilmistir.
4.15.8. MR Anjio

Sadece 1 hastaya (%0,3) uygulanmis ve normal olarak degerlendirilmistir.
4.15.9. intravenéz Piyelografi (IVP)

Toplam 10 hastaya (%3,3) hastanemize basvurmadan 6nce dis merkezde uygulanmisti.
Bunlarin 7°si (%70) normal olarak degerlendirilirken, 1’er hastada (%10) nefrolitiazis,
capraz sag renal ektopi ve iireterolitiazis tespit edildi. Tiim hastalar géz oniine alindiginda

ise bu oran her biri i¢in %0,3 olarak saptanmustir.
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4.16. Bobrek Biyopsisi

Hastalarin 21’ine (%6,9) bobrek biyopsisi uygulandi. Bunlarin; 6’s1 (%28,6) HSP
nefriti, 4’1(%19) IgA nefropatisi, 4’1 (%19) FSGS, 3’t (%14,3) MPGN ve 3’1 (%14,3)
mezengioproliferatif glomerulonefrit ve 1’1 (%4,8) kronik glomerulonefrit olarak

sonuclanmistir. Sekil 21°de biyopsi sonuglar1 gosterilmistir.

Mezengio Kronik GN HSP nefriti

proliferatif GN %5 %29

%14

MPGN
%14

lgA nefropatisi
%19

FSGS
%19

Sekil 21: Biyopsi sonuglari

71



Biyopsi sonuglarinin yas gruplarina gore dagilimi, Tablo XXIV’de gosterilmistir.

Tablo XXIV: Bobrek biyopsisi ile yas grubu iliskisi (n=21).

Yas HSP FSGS Kronik GN IgA MPGN Mezengio
gruplari (n=6) (%) (n=4) (%) (n=1) (%) nefropatisi (n=3) (%) PGN
(n=4) (%) (n=3) (%)
0-6 yas 1(14,3) 3(42,9) 0(0) 0(0) 1(14,3) 2 (28,6)
7-12 yas 5(50) 0(0) 0(0) 2 (20) 2 (20) 1 (10)
13-18 yas 0(0) 1(25) 1(25) 2 (50) 0(0) 0(0)

Tiim yas gruplarinda biyopsi sonuglarinin dagilimi benzerdir (p=0,06).

Biyopsi sonuglarinin cinsiyete gére dagilimi Tablo XXV de gosterilmistir.

Tablo XXV: Bobrek biyopsisi ile cinsiyet iligkisi (n=21).

Cinsiyet HSP FSGS Kronik GN IgA MPGN Mezengio
(n=6) (%) (n=4) (%) (n=1) (%) nefropatisi (n=3) (%) PGN
(n=4) (%) (n=3) (%)
Kiz 3(42)9) 1(14,3) 1(14,3) 0(0) 1(14,3) 1 (28,6)
Erkek 3(21,4) 3(214) 0(0) 4 (28,6) 2 (14,3) 2 (14,3)

Cinsiyete gore biyopsi sonuglarinin dagilimi benzerdir (p=0,43).
4.17. Tas Analizi
Hastalarin 6’sinda (%2) tas analizi yapildi. En sik kalsiyum oksalat ve sistin taslari

goriildii. Sonuglar Tablo XXVI’da gdsterilmistir.

Tablo XXVI: Tas analizi sonuglari1 (n=6).

Tas analizi sonuclari

(n=6) (%)
Urik asid tag1 1(16,7)
Sistin tas1 2 (33,3)
Ca oksalat tasi 2 (33,3)
Hipoksantin tasi 1(16,7)
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4.18. Etyoloji
Hastalarin hematiiri etyolojileri su sekildeydi (n=305):
1.Enfeksiyon: 97 hasta (%31,8)
2 Kristaliiri: 92 hasta (%30,2)
3.Glomerulonefrit: 55 hasta (%18,0)
4.Sebebi saptanamayan (tan1 konulamadan, takip sirasinda diizelen): 28 hasta (%9,2)
5.Kristaliiri+Nefrolitiazis: 23 hasta (%7,5)
6.Sistemik hastalik: 5 hasta (%1,6)
7 Kristaliiri+Enfeksiyon: 2 hasta (%0,7)
8.Konjenital iriner anomali: 2 hasta (%0,7)
9.Distal renal tubular asidoz: 1 hasta (%0,3)

Sekil 22°de hematiiri etyolojileri gosterilmistir.

Kristaluri+Nefro  pjger Sistemik

litiazis 29, hastahk )
Sebebi 7% Enfeksiyon
saptanamayan 32%
8%

Glomerulonefrit
18%

Kristallri
30%

Sekil 22: Hematiiri etyoloji
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4.19. Glomerulonefritler
Glomerulonefritler, sikliklarina gore asagidaki sekilde siralanmistir (n=55):
1.Henoch Schonlein (HSP) nefriti: 26 hasta (%47,2)
2.Akut poststreptokoksik glomerulonefrit (APSGN): 10 hasta (%18,2)
3.IgA nefropatisi: 8 hasta (%14,5)
4. Membranoproliferatif glomerulonefrit (MPGN): 4 hasta (% 7.,3)
5.Mezengioproliferatif glomerulonefrit: 3 hasta (%35,5)
6.Fokal segmental glomeruloskleroz (FSGS): 3 hasta (%S5,5)
7.Kronik glomerulonefrit: 1 hasta (%1,8)
Tiim hastalar goz oniine alindiginda, HSP ve APSGN, hematiirilerin sirasiyla %8,5 ve

%3,3’inden sorumludur.

proliferatif GN 5% 2%
6%

HSP nefiti
47%

MPGN

lgA nefropatisi
15%

18%

Sekil 23: Glomerulonefritler
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4.20. Kristaliiriler
En sik birliktelikler (iki ya da daha fazla kristaliirinin ayn1 anda bulunmasi) goriildii (42
hasta; kristaliirilerin %35,6’s1). Ikinci siklikta ise hiperiirikoziiri goriildii (36 hasta,

kristaliirilerin %30,5°1). Tablo XXVII’de kristaliiriler ayrintili olarak gosterilmistir.

Tablo XXVII: Kristaliiri tipleri ve goriilme oranlar1 (n=118).

Kristaliiri
(n=118) (%)

Birliktelikler 42 (35,6)
Hiperkalsiiiri 10 (8,5)
Hiperiirikoziiri 36 (30,5)
Hiperoksaliiri 16 (13,6)
Hipositratiiri 9(7,6)
Sistiniiri 3(2,5)
Hiperfosfatiiri 1 (0,8)
Urik asid met. bozuklugu 1(0,8)

Birliktelikler de tek tek ele alinip ¢alismadaki tiim hematiirili hastalarin sayisina
oranlandiginda, kristaliiri tipleri su sekilde siralanmaktadir:
1. Hiperiirikoziiri: 53 hasta (%17,4)
2.Hiperoksaliiri: 46 hasta (%15,1)
3.Hipositratiiri: 33 hasta (%10,8)
4.Hiperkalsitiri: 23 hasta (%7,5)
5.Hiperfosfatiiri: 15 hasta (%4,9)
6.Sistiniiri: 9 hasta (%3)
7.Hipermagneziiri: 1 hasta (%0,3)
4.21. Sistemik Hastaliklar
Hastalarin 5’inde (%]1,6) hematiirinin nedeni, sistemk hastalikti. Bu hastaliklar:
dermatomiyozit, vaskiilit, juvenil idiyopatik artrit, ailevi Akdeniz atesi ve morfea idi ve

1’er hastada tespit edildi.
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4.22. Konjenital Uriner Anomaliler

Hastalarin  2’sinde (%0,7) konjenital iiriner anomali saptandi. Bunlar: bilateral
ireterovezikal darlik ve multikistik displastik bobrek idi ve 1’er hastada tespit edildi.
4.23. Medikal Tedavi

En ¢ok uygulanan medikal tedavi, 82 hastaya (%26,9) uygulanan potasyum sitrat
tedavisi olup, bunu 78 hastaya (9%25,6) uygulanan sistit tedavisi izlemektedir. Tablo
XXVIII’de hastalara uygulanan medikal tedaviler gdsterilmistir.

Tablo XXVIII: Medikal tedaviler (n=305).

Medikal tedaviler
(n=305) (%)

Steroid 31(10,2)
B6 vitamini 4(1,3)
Potasyum sitrat 82 (27)
ACE inhibitorii 6(2)
Parenteral antibiyotik 20 (6,6)
Steroid+ immunosupresif+ACE inhibitorii 8(2,6)
B6 vitamini+potasyum sitrat 21(6,9)
Tedavi verilmeden spontan diizelmis 29 (9,5)
Oral antibiyotik ile sistit tedavisi 78 (25,7)
Potasyum sitrat+Parenteral antibiyotik 2 (0,7)
Potasyum sitrat+Scholl solusyonu 3(D
Kolsisin 2 (0,7)
KBY tedavisi 4(1,3)
Steroid+immunosupresif 4(1,3)
NSAii 1(0,3)
Merkaptopropionilglisin ( thiola ) 1(0,3)
Steroid+ACE inhibitorii 4(1,3)
Potasyum sitrat+Hidroklorotiazid 1(0,3)
Shohl solusyonu 3(D
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4.24. Diyet Onerileri

Hastalarin 92’sine (%30,2) diyet onerildi. Bunlarin 35’ine (% 38,0) tuz kisitlamasi

onerilirken, 24’iine (%26,1) oksalat baglayic1 diyet Onerildi. Tablo XXIX’da hastalara

yapilan diyet Onerileri gosterilmistir.

Tablo XXIX: Diyet onerileri (n=92).

Diyet onerileri
(n=92) (%)

Oksalat baglayici
Sitrattan zengin

Oksalat baglayicitsitrattan zengin
Tuz kisitlamasi

KBY diyeti

Beyaz diyet

24 (26,1)
11(12)

13 (14,1)

35(38.0)
5(5.4)

4(4,3)

4.25. Cerrahi Tedaviler

Hastalarin 20’sine (%6,6) cerrahi tedavi uygulandi. Uygulanan cerrahi tedavilerin

%35’1ni (7 hasta) STING operasyonu ve %30’unu (6 hasta) nefrolitotomi olusturdu. Tablo

XXX’da hastalara uygulanan cerrahi tedaviler gdsterilmistir.

Tablo XXX: Cerrahi tedaviler (n=20).

Cerrabhi tedaviler
(n=20) (%)

Nefrolitotomi
Unilateral nefrektomi

STING

Ureter balon dilatasyon+Ureteral J stent
Ureteroneosistostomi+Autoaugmentasyon
UP darhk nedeniyle piyeloplasti

6 (30)
3(15)
7(35)
1(5)
1(5)
2 (10)
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5.TARTISMA

Hematiiri cocukluk ¢aginda sik rastlanan bir semptomdur. Cocuklarda hematiiri siklig1
ile ilgili farkli yayinlar mevcuttur. Italya’da Cataldi ve ark. (69) yaptig1 toplum taramasi
seklindeki calismada hematiiri prevalansi %1-2 olarak saptanmistir. Vehaskari ve ark. (16)
yaptig1 toplum taramasi seklindeki calismada, 8-15 yas arast 8954 c¢ocuk hematiiri
acisindan taranmis ve her birinden dort idrar 6rnegi alinmistir. Bunlardan %4,1’inde bir ya
da daha fazla ornekte, %1,1’inde iki ya da daha fazla 6rnekte mikroskopik hematiiri
saptanmistir. Prevalans ile yas ya da cinsiyet arasinda bir iliski saptanmamistir. Benzer
sekilde, Dodge ve ark. (17) 5 yil boyunca 12.000 okul ¢agt ¢cocugundan 5 ardisik idrar
ornegi almig ve mikroskopik hematiiri kiimiilatif insidansin1 kizlarda %3,2 ve erkeklerde

%1,4 olarak hesaplamustir.

Tiirkiye’de ¢ocukluk cagi hematiiri sikligi ile ilgili veriler olduke¢a yetersizdir. Aydin
bolgesinde okul ¢ag1 cocuklarinda yapilan bir ¢aligmada, hematiiri siklig1 idrar stikleri ile

%?3,88 ve mikroskopik inceleme ile %2,59 olarak bulunmustur (70).

Yukaridaki tiim c¢aligmalar toplum taramasi seklindedir. Calismamiz ise hematiiri ile
basvuran ¢ocuklarin etyolojilerini belirleyen bir calisma olmasi ve toplum taramasi
seklinde olmamasi nedeni ile ¢cocuklarda hematiirinin sikligin1 bulma amacimiz yoktu. Bu
nedenle bizim c¢alismamizla yukarida anlatilan g¢aligmalar arasinda bir karsilastirma

yapilamaz.

Hematiiri saptanan hastalarda en sik goriilen bagvuru sikayetleri de calismalar arasinda
farklilik gostermektedir. Stapleton ve ark. (8) izole hematiirisi olan hastalarda en sik
basvuru sikayetinin %18 ile karin agrist oldugunu saptamistir. Fujimura ve ark. (18) ise,
hematiirili hastalarda en sik basvuru sebebinin kanli idrar oldugunu ve bunu sirasiyla karin

agrisi, 6dem ve dislirinin izledigini bildirmistir.

Bizim ¢alismamizda, hematiirili hastalarda en sik bagvuru sebebi %24,9 ile karin agrisi
olup bunu sirasiyla kanli idrar (%22,6) ve disiiri (%18) izlemekteydi. Bu sonuglar,

Stapleton ve ark. yaptiklari ¢aligma ile benzerdir.
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Miller ve ark. (71) persistan/rekiiren hematiirisi olan hastalarda en sik basvuru
sebebinin koyu idrar (%55) oldugunu ve bunu sirasiyla karin agrist (%35), artralji (%35),
halsizlik (%35) izledigini bildirmistir. Turi ve ark. (72) ise, persistan/rekiiren hematiirili
hastalarin %47,8’inin asemptomatik oldugunu saptamistir.

Calismamizin sonuglar1, persistan/rekiiren hematiirili hastalarda en sik bagvuru
sikayetinin karin agrist (%42,8) olup bunu sirasiyla; deri dokiintisii (%17,1), disiiri
(%14,3) ve pis kokulu/bulanik idrarin (%14,3) izledigini gosterdi. Bizim ¢alismamizda da,
Miller ve Fujimura’nin ¢aligmalariyla uyumlu sekilde, karin agris1 ve kanl idrar yiiksek
oranda saptandi.

Fujimura ve ark. (18) en sik hematiiri etkeninin kanl idrar ile bagvuranlarda APSGN,
karin agrist ile bagvuranlarda ise metabolik bozukluklar (tas ve kristaliiri) oldugunu
bildirmistir.

Bizim ¢alismamizda ise en sik hematiiri sebebi, karin agris1 ve kanl idrarla gelenlerde
ortak olarak kristaliiri idi (karin agrisinda: %28,9, kanl idrarda: %40,5). Bu sonugclar karin
agris1 acisindan Fujimura ve ark. ile benzerken, kanli idar ile bagvuran hematiiri
hastalarinda kristaliiri orani, ¢aligmamizda daha yiiksek olarak bulunmustur. Bunun
sebebinin, bolgemizde akraba evliliginin yiiksek oranda olmasi ve kristaliirilerin genetik
etyolojisi oldugu diisiiniildii. Bolgemizde yiiksek kristaliiri prevalansi nedeniyle hastalarin
%36,7’sinden 24 saatlik idrarda kalsiyum atilim1 hesaplandi.

Stapleton ve ark. (8) calismalarinda izole hematiirili hastalarin %61 inin erkek,
%39’unun ise kiz oldugunu ve erkek/kiz oraninin 1,56 oldugunu bildirmistir. Ruberto ve
ark. ise hastalarin %41’inin erkek ve %59’unun ise kiz oldugunu ve erkek/kiz oraninin
0,71 oldugunu bildirmistir. Bak ve ark. (4) Izmir’de yaptiklar1 bir calismada ise
mikroskopik hematiirili hastalarin %61,3’iiniin erkek, %38,7’sinin kiz oldugu ve erkek/kiz
oraninin 1,57 oldugu bildirilmis ve bu farkin istatistiki olarak anlamli oldugu belirtilmistir.

Bizim ¢aligmamizda hastalarin %38’1 erkek ve %62’si kiz idi ve erkek/kiz oran1 0,61
idi. Verilerimiz, Ruberto ve ark. yaptiklari ¢calisma ile benzerdi.

Ingelfinger ve ark. (19) idrar yolu enfeksiyonlarinin kizlarda, rekiiren mikroskopik
hematiirinin erkeklerde daha sik oldugunu bildirmistir.

Bizim calismamiza gore; idrar yolu enfeksiyonu, istatistiki olarak anlamli bigcimde

(p=0,00) kizlarda daha sik goriilmektedir. Bu sonug, Ingelfinger ve ark ile uyumludur.
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Calismamizda hematiirinin en sik sebebi kizlarda enfeksiyon (%41,8) ve erkeklerde
kristaliiri (%32,8) olarak saptanmaistir.

Calismamizda hematiiri sikayetinin baslama yaslar1 0-16 arasinda degismektedir ve
ortalamasi: 7,09 £ 4,29 yildir. Kizlar i¢in bu yas araligt 6,90 = 4,22 iken erkekler icin 7,40
+ 4,42 yildir. Sikayetlerin baglama yasi, kiz ve erkekler arasinda istatistiki olarak anlamli
bir farklilik géstermemektedir (p=0,32). Benzer ¢calismalarda “hematiiri baslangi¢ yasi1” bir
parametre olarak kullanilmadigindan karsilastirma imkanimiz olmamustir.

Nelson ve ark. (73) yaptig1 ¢alismada, 0-17 yas arasi ¢ocuklarda hematiiri nedeniyle
ortalama basvuru yasi1 7,7 + 6,1 yil olarak belirlemistir. Fujimura ve ark. (18) ise, bagvuru
yas1 ortalamasini 8,2 yil olarak saptamistir. Bak ve ark. (4), bagsvuru yasi ortalamasini
8,27 £ 3,14 y1l olarak belirlemistir.

Bizim c¢alismamizda, hastaneye basvuru yasi ortalamasi 7,59 + 4,29 yil olarak
bulunmustur. Bu deger, kizlar igin 7,43 + 4,15 iken erkekler i¢in 7,85 + 4,50 yildir ve kiz
ve erkekler arasinda istatistiki agidan anlamli bir fark yoktur (p=0,40). Hastalarimizin
hematiiri sikayetinin baglangici ile hastanemize basvurular1 arasinda gecen siire ortalama
6,46 ay idi. Bu siirenin bu denli uzun olmasi, hastalarin ilk olarak bagka bir hastaneye
bagvurup daha sonra hastanemize gelmesinden kaynaklanmig olabilecegi gibi,
sosyoekonomik faktorler ve saglik bilincindeki yetersizlik gibi nedenlerle hastaneye geg
basvurulmasindan da kaynaklanmis olabilir.

Nelson ve ark. (73) yaptiklart 362 mikroskopik hematiiri vakali ¢aligmada, hastalar
yaslarina gore 5 gruba ayirmisti. Hastalarin %6,7°si (24 hasta) 0-1 ay, %16,5’1 (60 hasta)
1-24 ay, %34,3’i (124 hasta) 2-6 yas, %15,2’si (99 hasta) 6-12 yas grubunda yer
almaktaydi. S6zii edilen ¢alismada, 2-6 yas arasi en sik hematiiri nedenleri, sirasiyla:
kristaliiri (%25,8), akut nefritik sendrom (%22,6), nefrolitiazis (%17), enfeksiyon (%14,5)
ve konjenital iiriner anomali (%5,6) idi. 6-12 yas grubunda ise en sik hematiiri sebebi akut
nefritik sendrom (%29,3) olup bunu sirasiyla kristaliiri (%26,3), nefrolitiazis (%20,2)
enfeksiyon (%8,1) ve primer hematiiri (%5,0) izlemekteydi.12-18 yas grubunda ise en sik
hematiiri sebepleri sirasiyla: kristaliiri (%36,4), nefroltiazis (%25,5), akut nefritik sendrom
(%21,8), enfeksiyon (%3,5) ve primer hematiiri (%3,6) olarak bildirildi.

Kardelen ve ark. (74)’nin ¢alismasinda, yas gruplarina gore en sik hematiiri nedenleri:
0-2 yas grubunda nefrotik sendrom (%61), enfeksiyon (%23), hiperkalsiiiri (%7,7) iken 2-5
yas grubunda APSGN (%47), nefrotik sendrom (%20), hiperkalsiiiri (%9), enfeksiyon
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(%7,5) ve 6-10 yas grubunda APSGN (%47), nefrotik sendrom (%11), hiperkalsiiiri (%10)
ve enfeksiyon (%8) olarak saptandi.

Bizim calismamizda hastalarin 121°1 (%39,7) 0-6 yas grubunda (1. grup) yer alirken,
135’1 (%44,3) 7-12 yas grubunda (2. grup) ve 49°u (%16,1) 13-18 yas grubunda (3. grup)
yer aliyordu. 0-6 yas grubunda ve 13-18 yas grubunda en sik hematiiri nedeni kristaliiri
iken (oranlar, sirastyla: %37,2, %28,6), 7-12 yas grubunda enfeksiyon idi (oran: %35,6).

Nelson ve ark. ile karsilastirildiginda, her iki ¢alismada da 1. ve 3. gruplarda en sik
etkenin kristaliiri oldugu goriilmektedir. 2. grupta ise; Nelson ve ark. calismasinda akut
nefritik sendrom ilk sirada iken, c¢aligmamizda enfeksiyon ilk sirada yer aldi
Enfeksiyonlarin ¢alismamizda bu yas grubunda daha sik goriilmesinde, sosyoekonomik
diizey nedeniyle tuvalet egitiminin yeteri kadar iyi verilememesi etkili olmus olabilir.
Kardelen ve ark. ile karsilastirildiginda ise, akut glomerulonefritler, calismamizda belirgin
bir sekilde daha az hematiiri etyolojisinde yer almistir (1. grupta: %14 iken, 2. grupta:
%20,8 ve 3. grupta: %20,4). Bu durum, ge¢cmis yillarda ancak makroskopik hematiirili
hastalar iiniversite hastanelerine daha yogun basvurabiliyor iken, iilkemizin gelisen sosyal
giivenlik ag1 sayesinde mikroskopik hematiirili hastalarin da {iiniversite hastanelerine
basvurmalart ile agiklanabilir.

Hastalarimizin %62,3’ii Trabzon’dan, %13,1°1 Rize’den, %9,8’1 Giresun’dan, %5,9’u
Giimiishane’den, %4,9’u Artvin’den ve %4ii diger illerden gelmekte idi. Istatistiki olarak
hastalarin geldikleri yer ve hematiiri etyolojisi arasinda anlamli bir iligki yoktu (p=0,13).

Hastalarimizin dogum yerlerine gore dagilimlart su sekilde idi: Trabzon (%60,3), Rize
(%12,5), Giresun (%9,5), Giimiishane (%5,9), Artvin (%5,2), diger iller (%6,6). Istatistiki
olarak hastalarin dogum yeri ve hematiiri etyolojisi arasinda anlamli bir iliski yoktu
(p=0,38).

Barkin ve ark. (75) hastalarin %25’inde makroskopik, %75’inde ise mikroskopik
hematiiri saptamistir. Fujimura ve ark. (18) vakalarin %81’inde makroskopik, %19’ unda
mikroskopik hematiiri tespit etmistir. Kardelen ve ark. (74) ise hastalarin %36’sinda
makroskopik, %64’iinde mikroskopik hematiiri saptamistir.

Calismamizda ise, vakalarin %23,6’sinda makroskopik, %76,4’linde mikroskopik

hematiiri saptanmis olup bu oranlar, Barkin ve ark. yaptig1 calisma ile benzerdir.
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Bergstein ve ark. (76) yaptig1 bir calismada, makroskopik hematiirinin en sik
sebeplerlerini sirastyla su sekilde belirlemistir: sebebi saptanamadan diizelen (%38),
hiperkalsiiiri (%22), IgA nefropatisi (%16), APSGN (%9), konjenial anomaliler (%4.4).

Ingelfinger ve ark. (19) yaptigi bir ¢aligmada, makroskopik hematiirinin en sik
nedenlerini: enfeksiyon (tanis1 konulmus) (%26), enfeksiyon (siipheli) (%23), perineal
irritasyon (%11), nedeni bilinmeyen (%9), mea yaralanmasi ya da stenozu (%?7), travma
(%7) olarak siralamistir.

Stapleton ve ark. (8) yaptig1 calismada, makroskopik hematiirili hastalarin %43,2’sinde
hiperkalsiiiri saptamistir.

Calismamizda ise makroskopik hematiirinin en sik nedeni kristaliiri (%40,3) olup bunu
stirastyla glomerulonefrit (%20,8), kristaliiri+nefrolitiazis (%13,9), sebebi saptanamadan
diizelen (%13,9), enfeksiyon (%9,7) ve kristaliiri+enfeksiyon (%1,4) izlemektedir.
Glomerulonefritli 15 hastanin 10 tanesi (tim makroskopik hematiirili hastalarin %13,9’u)
IgA nefropatisi idi. Kristaliiriler igerisinde en sik makroskopik hematiiriye sebep olan
hiperiirikoziiri idi (tlim makroskopik hematiirilerin %31,9’u). Calismamizda da, Bergstein
ve ark. ve Stapleton ve ark. calismasinda oldugu gibi, makroskopik hematiirili hastalara en
sik saptanan sebep, kristaliiri idi.

Ruberto ve ark. (77) yaptig1 ¢alismada, mikroskopik hematiirinin en sik nedenleri,
stirastyla: nedeni saptanamayan (%33,6), enfeksiyon (%14,8), nefropati (%9,5), ailevi
(%38,3), nefrolitiazis (%5,3) olarak saptanmuistir.

Calismamizda ise mikroskopik hematiirinin en sik nedeni enfeksiyon (%38,6) olup
bunu sirastyla kristaliiri (%27,1), glomerulonefrit (%17,2), sebebi saptanamadan diizelen
(%7,7), kristaliiri+nefrolitiazis (%35,6), sistemik hastalik: (%2,1) ve konjenital anomali
(%0,9) izlemektedir.

Calismamizda da, Ruberto ve ark ¢alismasinda oldugu gibi, mikroskopik hematiirili
hastalarda saptanabilen en sik sebebin idrar yolu enfeksiyonu oldugu belirlendi.

Hisano ve ark. (78) yaptiklar1 bir ¢aligmada, vakalarin %70,3’linde hematiirinin kalic1
oldugunu saptamigtir. Vehaskari ve ark. (16) yaptig1 bir ¢alismada, okul ¢ag1 cocuklarinda
asemptomatik mikroskopik hematiirinin devam etme oranini %23 olarak bulmustur.

Calismamizda hastalarin %22,3’tinde hematiiri devam etmistir ve bu sonug, Vehaskari

ve ark. calismasi ile benzerdir.
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Fitzwater ve ark. (23) yaptig1 calismada, en az 1 yildan beri devam eden izole
hematiirisi olan hastalarin %15’inde IgA nefropatisi oldugunu saptamistir.

(Calismamizda persistan hematiirinin en sik sebebi kristaliiri (%48,5) olarak saptanmis
ve bunu sirasiyla enfeksiyon (%19,1), glomerulonefrit (9%19,1), sebebi saptanamayan
(%7,4), kristaliiri+nefrolitiazis (%4,4) ve kristaliiri+tenfeksiyon (%1,5) izlemistir.
Kristaliiriler igerisinde en sik goriilen 3’i sirasiyla: hiperoksaliiri, hipositratiiri ve
hiperiirikoziiri olarak saptanmistir (tlim persistan hematiirilerin sirastyla: %29,4, %22,1 ve
%17,6’s1). Calismamizda persistan hematiiri etyolojisinde kristaliiriler ilk sirada yer
almaktadir. Bu sonug, poliklinigimizde 24 saatlik idrarda atilim degerlerine bakilma oranin
yiiksek olmasi1 nedeniyle (6rnegin; tiim hematiiri hastalarinin  %36,7’sinden Ca,
%34,8’inden {irik asid, %25,6’sindan oksalat atilimi hesaplandi), kristaliirilerin daha
yiiksek oranda yakalanmas1 ve akrabalik oraninin yiiksek olusu ile agiklanabilir.

Fujimura ve ark. (18) yaptig1 calismada, hematiirili ¢ocuklarin %32,1’inin ailesinde
hematiiri Oykiisii oldugunu saptamistir. Miller ve ark. (71) yaptig1i c¢alismada,
rekiiren/persistan hematiirili vakalarin %30’unda ailede hematiiri Sykiisii oldugunu
bulmustur. Stapleton ve ark. (8) 6zellikle hiperkalsiiirisi ve iiriner sistem tasi olanlarda aile
Oykiisiiniin (+) oldugunu bildirmistir.

Calismamizda, hastalarin %33,1’inin 1. ya da 2. derece akrabalarinda tas ya da kum
Oykiisii (1.derece akrabalarda:%16,7 ve 2. derece akrabalarda: %16,4) ve %?2’sinde diger
bobrek rahatsizliklarina ait aile dykiisii mevcuttu. Ozet olarak, hematiiri Sykiisii olan
hastalarin %35,1’inde hematiiri ile iliskili bobrek hastaligi dykiisii mevcuttu. Ancak; aile
Oykiisii ve hematiiri etyolojisi arasinda istatistiki olarak anlamli bir iliski bulunamadi
(p=0,91). Calismamizda, anne baba akrabalig1 ve hematiiri etyoloji arasinda bir iliski olup
olmadig1 da arastirilmis ve istatistiki olarak anlaml bir iligski saptanamamustir (p=0,12).

Hipertansiyon (HT), hematiiri degerlendirilirken dikkat edilmesi gereken en Onemli
muayene bulgusudur (25). Hipertansiyon varliginda, 6zellikle 6dem de eslik ediyorsa,
glomerulonefrit ya da bobrek yetmezligi yoniinden hasta degerlendirilmelidir (22). Mc
Gregor ve ark. (79) yaptig1 bir calismada, hematiirili hastalarin %10’unda HT saptamustir.
Fujimura ve ark. yaptig1 calismada ise bu oran %15,6’dir.Bergstein ve ark. (76) yaptig1 bir
calismada asemptomatik makroskopik hematiirili hastalarin %5,2’sinde HT saptanmustir.

Calismamizda ise, tiim hematiirili ¢ocuklarin %6,6’sinda ve makroskopik hematiirili

hastalarin = %9,7’sinde hipertansiyon saptanmustir. Calismamizda tiim mikroskopik
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hematiirili hastalarda goriilen HT oraninin literatiire gore diisiikk olmasi, hipertansif
vakalarin hastanemizde genellikle pediatrik nefroloji polikliniginden ziyade cocuk acil
polikliniginde degerlendirilmesinden kaynaklanmaig olabilir.

Fujimura ve ark. (18) yaptigi calismada hematiirili hastlarin %12,5’inde 6dem
%10,8’inde dokiintii saptamistir.

Bizim yaptigimiz ¢alismada ise vakalarin %6,2’sinde 6dem ve %9,2’sinde dokiintii
saptanmistir. Odem ve dokiintii oramnin calismamizda daha az olmasinin nedeni;
glomerulonefritlerin, Fujimura’nin c¢aligmasinda bizim ¢alismamiza goére daha fazla
(%25’e kars1 %18) olmasi olabilir.

Hematiirili hastalarda biiyiime, mutlaka degerlendirilmelidir. Biiytime geriligi, kronik
bir renal hastaligin gostergesi olabilir (22). Bizim ¢alismamizda, hastalarin en fazla yer
aldig1 boy persantili 25-50 persantil idi (90 hasta, %29,5). En fazla hastanin bulundugu
viicut agirlig persantil dilimi de 25-50 persantil idi (88 hasta, %28,9). Kronik hastaliklar
(konjenital anomaliler, sistemik hastaliklar, dRTA) boy ve viicut agirlig1 persantil geriligi
ile istatistiki olarak anlaml1 sekilde iliskili bulundu (p=0,04, p=0,02, siras1 ile).

Feld ve ark. (80) mikroskopik hematiirili 305 hastanin tamamina anlik idrarda
protein/kreatinin oran1 bakmis ve %12,3’linde proteiniiri saptamistir. Vehaskari ve ark.
(16) asemptomatik mikroskopik hematiirili ¢ocuklarin  %16,2’sinde  hematiiriye
proteiniirinin de eglik ettigini bildirmistir. Fujimura ve ark. (18) yaptigi ¢alismada
vakalarin %6,7’sinde proteiniiri saptamigtir.

Calismamizda anlik idrar protein/kreatinin orant >0,2 olan hastalar “proteiniiri”, >3,5
olan hastalar “nefrotik diizeyde proteiniiri”olarak degerlendirilmis ve hastalarin %6,2’sinde
proteiniiri ve %2,3’linde nefrotik diizeyde proteiniiri saptanmistir. Yirmi dort saatlik
idrarda protein atilimlar1 hesaplanmis ve >100 mg/m*/giin “proteiniiri” ve >1000
mg/m*/giin “nefrotik diizeyde proteiniiri” olarak kabul edilmis ve hastalarin %13,1%inde
proteiniiri ve %5,6’sinda nefrotik diizeyde proteiniiri saptanmistir. Anlik idrar ve 24 saatlik
idrar bulgulan karsilagtirildiginda ilk bakista 24 saatlik idrar toplanarak proteiniirilerin
daha yiiksek oranda yakalanabildigi diisiiniilebilir. Ancak; kii¢iik cocuklarda daha ¢ok
anlik idrarin, biiylik ¢ocuklarda ise 24 saatlik idrarin proteiniiri agisindan degerlendirilmis
olmasi, bdyle bir karsilagtirmay1 anlamsiz kilmaktadir. Calismamizda 24 saatlik idrarda
protein atilimi yiiksek olan hematiirili hastalarin oranlari, Vehaskari ve ark. ile Fujimura ve

ark. caligmalarindaki oranlarinin ortalamasi diizeyindedir.
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Feld ve ark. (80) mikroskopik hematiirili 305 hastanin 234’{ine (%76,7) anlik idrarda
kalsiyum/kreatinin oram1 bakmis ve bunlarin %12,4’linde (tim hematiirili hastalarin
%8,9’unda) bu orani yliksek bulmustur. Bergstein ve ark. (76) 342 mikroskopik ve 228
makroskopik olmak iizere toplam 570 hematiirili hastada yaptigi bir ¢alismada, tiim
hastalarin  %19,3’tinde (mikroskopik hematiirilerin %16,7 ‘sinde ve makroskopik
hematiirilerin %23 ‘linde) hiperkalsiiiri saptamistir.

(Calismamizda hastalarin %54,8’ine anlik idrarda kalsiyum/kreatinin orani bakilmis ve
bunlarin %8,4’linde (tiim hematiirili hastalarin %4,6’sinda) yiiksek olarak bulunmustur.
Hastalarin %36,7’sinde 24 saatlik idrarda Ca atilimi hesaplanmis ve bunlarin %20,5’inde
(tim hematiirili hastalarin  %7,5’inde) hiperkalsiliri saptanmistir. Mikroskopik ve
makroskopik hematiirili hastalar ayr1 ayr ele alindiginda; mikroskopik hematiirilerin %6
‘sinda ve makroskopik hematiirilerin % 12,5’inde hiperkalsiiiri saptanmistir. Hiperkalsitiri
oranlar literatlire oranla belirgin bigimde diisiiktiir. Bu durum; batili {ilkelere nazaran
iilkemizde Ca’dan zengin gidalarin daha az tiiketilmesi ile giinesten yararlanmanin ve D
vitamini kullaniminin daha az olmasi ile iliskili olabilir.

Hipertirikoziiri, ¢ocukluk ¢ag1 rekiiren hematiirilerin %5-20’sinden sorumludur (81).

Calismamizda hastalarin %48,9’una anlik idrarda iirik asit/kreatinin orani bakilmis ve
bunlarin %22,1’inde (tiim hematiirili hastalarin %10,8’inde) yiiksek olarak bulunmustur.
Hastalarin  %34,8’inde 24 saatlik idrarda {irik asit atilimi hesaplanmis ve bunlarin
%350’sinde  (tim hematiirili hastalarin = %17,4’tinde) hiperiirikoziiri  saptanmustir.
Mikroskopik ve makroskopik hematiirili hastalar ayr1 ayri ele alindiginda; mikroskopik
hematiirilerin %12,9‘unda ve makroskopik hematiirilerin %31,9’unda hiperiirikoziiri
saptanmistir. Persistan hematiirilerde hipertirikoziiri oran1 ise %17,6 olarak hesaplanmistir
ve literatiir verileri ile uyumludur.

Calismamizda hastalarin %9,2’sinden 24 saatlik idrarda magnezyum ve %12,8’inden
fosfor atilimi gonderilmis olup tiim hematiirili hastalar i¢inde hipermagneziiri ve
hiperfosfatiiri oranlar sirasi ile %0,3 ve %4,9°dur.

Antalya yoresinde iirolitiazis tanili 106 hastay1 iceren bir ¢aligmada, hiperoksaliiri ve
hipositratiiri oranlar1 sirastyla %17,0 ve %13,2 olarak bulunmustur (30).

Calismamizda, hastalarin %25,6’sinda 24 saatlik idrarda oksalat atilimi hesaplanmis ve
bunlarin %59’unda (tliim hematiirili hastalarin %15,1’inde) hiperoksaliiri saptanmistir.

Mikroskopik ve makroskopik hematiirili hastalar ayr1 ayri ele alindiginda; mikroskopik
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hematiirilerin %12,4linde ve makroskopik hematiirilerin %23,6’sinnda hiperoksaliiri
saptanmustir. Kristaliiri+nefrolitiazisli hastalarin %82,6’sina oksalat atilimi bakilmis ve
bunlarin %63,2’sinde (tiim kristaliiri+nefrolitiazis hastalarinin %52,2°si) hiperoksaliiri
saptanmigtir. Bu sonucun literatiire oranla bu kadar yiiksek olmasinda, bdlgemizde
oksalattan zengin gidalar (6rn:yesil yaprakli sebzeler) ile beslenmenin yaygin olmasi rol
oynamis olabilir.

Calismamizda, hastalarin %25,2’sinde 24 saatlik idrarda sitrat atilimi1 hesaplanmis ve
bunlarin %42,9’unda (tiim hematiirili hastalarin %10,8’inde) hipositratiiri saptanmuistir.
Kristaliiri+nefrolitiazisli hastalarin  %82,6’sina sitrat atilimi  bakilmis ve bunlarin
%36,8’inde (tiim kristaliiri+nefrolitiazis hastalarinin %30,4’1) hipositratiiri saptanmistir.
Bu sonucun literatiire oranla bu kadar yiliksek olmasinda, bolgemizde sitrattan zengin
gidalarin (6rn:limon) az tiiketilmesi rol oynamis olabilir.

Feld ve ark. (80) asemptomatik mikroskopik hematiirili 325 hastada yaptigi bir
calismada, hastalarin %78’inden serum kreatinin degeri calismig ve tamamini normal
olarak bulmustur.

Calismamizda ise hastalarin tamamindan serum kreatinin degeri bakilmis ve %5,2’sinde
artmis olarak bulunmustur. Calismamizda, hastalarin %18,4’linde kreatinin klirensi
hesaplanmis ve %10,7’sinde (tiim hastalarin %2,6’1nda) kreatinin klirensi normalin altinda
bulunmus ve “bobrek yetmezligi” olarak tanimlanmistir. Bobrek yetmezligi ile hematiiri
etyoloji iligkisi incelendiginde, glomerulonefritli hastalarda kreatinin klirensinin istatistiki
olarak anlamli sekilde diisiik oldugu bulunmustur (p=0,00). Feld ve ark. yaptig1 ¢alismaya
oranla bobrek yetmeziligi oraninin c¢alismamizda daha yiiksek olmasi, Feld ve ark.
caligmasinda sadece asemptomatik mikroskopik hematiirili hastalar incelenirken
calismamizda tiim hematiirili hastalarin incelenmis olmasi olabilir.

Serum IgA yiiksekligi, IgA nefropatisine spesifik bir bulgu degildir ve tani i¢in bobrek
biyopsisi gereklidir (5).

Calismamizda hastalarin %21,6’sinda serum IgA diizeyi calisilmis, bunlarin %7,6’sinda
(tiim hastalarin %1,6’sinda) serum IgA diizeyi yliksek bulunmustur. IgA yiiksekligi ile
glomerulonefrit arasinda ise istatistiki olarak anlamli bir iliski saptanamamistir (p=0,68).

Bu bulgu, literatiir ile uyumludur.
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Feld ve ark. (80) yaptig1 ¢aligmada, mikroskopik hematiirisi olan hastalarin %5,8’inde
hipokomplementemi saptamistir. Vehaskari ve ark. (16) asemptomatik izole hematiirili
hastalarin %1,6’sinda hipokomplementemi bildirmistir.

Bizim c¢aligmamizda ise hastalarin %6,6’sinda C; ve %7,9’unda C, diistikliigii
saptanmistir. C; diislikliigii ile glomerulonefrit iligkisi, istatistiki olarak anlamli bulunmus
(p=0,00), ancak C, diistikliigii ile glomerulonefrit arasinda istatistiki olarak anlamli bir
iliski bulunamamistir (p=0,18). Calismamizdaki hipokomplementemi orani, Feld ve ark.
yaptig1 ¢aligma ile benzerdir.

Bergstein ve ark. (76) yaptig1 bir calismada, mikroskopik hematiirili hastalarin
%44,7’sine ASO bakmuis, bunlarin %29.,4’iinde (tiim hastalarin %13,2’sinde) ASO degerini
yiiksek bulmustur.

Calismamizda ise, hastalarin %10,5’inde ASO ¢alisilmis ve bunlarin %71,9’unda (tim
hastalarin  %7,5’inde) ASO yiiksekligi saptanmigtir. Bu fark, Bergstein ve ark.
calismasinda APSGN oraninin daha yiiksek olmasi ile agiklanabilir (%9°a kars1 %3,3).

Bak ve ark. (4) hematiirili 530 cocugu iceren ¢aligmasinda, hematolojik bozukluga bagl
hematiiri oranin1 %1,32 olarak rapor etmis ancak bu oranin yiiksek olusunu, hastanelerinin
hematoloji merkezlerinden biri olmasi ile iligskilendirmistir.

Bizim ¢alismamizda ise hastalarin %6,9’unda PT ytiksekligi goriiliirken tiim hastalarda
PTT degerleri normal aralikta saptanmistir. PT yiiksekliginin, hastalarin hi¢cbirinde kanama
diyatizine yol acacak diizeyde olmadig1 rapor edilmistir. PT ortalamasi: 14,3 sn + 2,5 sn
iken PTT ortalamasi: 30,8 = 4,6 sn olarak hesaplanmistir. Bu bulgular, merkezimiz igin
kanama diyatezinin hematiiri etyolojisinde Oncelikli olarak arastirilmasi gereken
parametrelerden biri olmadigini gostermektedir.

Bergstein ve ark. (76) ¢aligmasinda, mikroskopik hematiirili hastalarin %31,9’undan
anti niikleer antikor yollanmig ve tamamu (-) olarak sonu¢lanmistir.

Calismamizda ise, hastalarin %1,6’sinda ANA (+) gelmis ancak bu hastalarin
tamaminda, anti ds DNA sonucu (-) olarak saptanmistir. Bu sonug, bu tetkiklerin
hematiirili hastalarda tarama testi olarak uygulanmayip, sadece secilmis hastalarda
yapilmasi gerektigini gostermektedir.

Calismamizda hematiiri etyolojisine yonelik istenen diger kan tetkiklerinin istenme ve
pozitiflik oranlari ile su sekildedir: cANCA ve/veya PANCA (%5,9, %0,3), oraklagsma testi
(%0,7, %0), HBsAg (%15,4, %0,3), idrar kan aminoasidi (%3,3, %0), hemoglobin
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elektroforezi (%0,3, %0). Bu veriler, séz konusu tetkiklerin hematiiri etyoloji arastirilirken
sadece se¢ilmis hastalarda istenmesi gerektigini gostermektedir.

Vehaskari ve ark.(16), mikroskopik hematiirisi olan hastalarin %5,6’sinda idrar
kiiltiirtinde iireme saptamustir.

Calismamizda ise hastalarin %12,5’inde idrar kiiltiirinde anlamli iireme saptanmis
bunlarin %86,8’inde etken E.coli iken, %5,3’linde K.oxytoca olarak belirlenmistir. Tiim
hastalar g6z oniine alindiginda, E.coli lireyen hastalarin oran1 %10,8 olarak saptanmuistir.
Calismamizda idrar kiiltiiriinde anlamli {ireme oranlarinin bu denli yiiksek olmasi,
enfeksiyonlarin calismamizda daha sik goriilmesi ile agiklanabilir (%31,8’¢ karst %19,8).

Calismamizda hematiiri etyolojisine yonelik istenen diger mikrobiyolojik tetkiklerinin
istenme ve (+)’lik oranlar ile su sekildedir: bogaz kiiltlirii (%10,2, %0), mide aglik
suyu/balgam ARB/PCR (%5,0, %0,3), tiiberkiiloz kiiltiirii (%4,3, %0). Bu veriler, s6z
konusu tetkiklerin hematiiri etyolojisi aragtirilirken sadece secilmis hastalarda istenmesi
gerektigini géstermektedir.

Hisano ve ark. (78) asemptomatik izole mikroskopik hematiirisi olan hastalarin
tiimiinde bobrek USG sonuglarint normal olarak bildirmistir. Feld ve ark. (80) yaptig
calismada, asemptomatik mikroskopik hematiirili hastalarin %87,1’ine bobrek USG
yapilmis ve bunlarin %6,4’1 (tiim hastalarin %35,5°1) patolojik olarak saptanmis ancak
bunlarin hi¢birinin klinik 6nemi olmadig1 belirtilmistir.

Calismamizda hastalarin  %81’ine {iriner USG uygulandi. Bunlardan 184’1 (%74,5)
normal olarak degerlendirildi. Tiim hastalar gbz oniine alindiginda bu oran % 60,3 idi. En
stk rastlanan patoloji, bu hastalarin %]11,3’linde (tiim hastalarin %9,2’sinde) goriilen
“nefrolitiazis” idi. 2. siklikla “bobrek parankim ekosunda evre I-1I-II artis” ve 3. siklikla
“hidronefroz” go6zlendi. Tim hastalar i¢inde patolojik USG’lerin oran1 %20,7 ve
nefroltiazisin oran1 %9,2 idi. Calismamizda hastalarin USG bulgulart ve hematiiri
etyolojisi arasinda istatistiki olarak anlamli bir iliski mevcuttur (p=0,00). Enfeksiyonlarda
hidronefrotik degisiklikler, glomerulonefritlerde renal parankim ekosunda artig, kristaliiri
hastalarinda tas, istatistiki olarak anlamli bigimde sik goriilmektedir.

USG, tas disiiniilen tiim hastalarda uygulanmalidir. Doppler USG, klasik USG’ye
oranla daha duyarhdir ve kan akimmin degerlendirilmesinde tercih edilir (39).

Calismamizda hastalarin %2,6’sima Doppler USG uygulanmis ve tamami normal olarak

degerlendirilmistir.

88



Dodge ve ark. (17) yaptig1 ¢alismada, iseme sistoiireterografisi ¢ekilen tiim hematiirili
hastalarda sonu¢ normal olarak bildirilmistir. Feld ve ark. (80) yaptig1 ¢alismada ise,
mikroskopik hematiirili hastalarin %27,7’sine iseme sistoiireterografisi c¢ekilmis ve
bunlarin %90’1 normal olarak degerlendirilmistir. Bir bagka deyisle, hastalarin %2,8’inde
iseme sistolireterografisi patolojik olarak yorumlanmaistir.

Calismamizda ise toplam 105 hastaya sistoiireterografi uygulandi. Bunlarin %74.,3’i
normal olarak degerlendirilirken, %21,9’u diisiikk evre (evre I-II-III) vezikoiireteral reflii
(VUR) %3,8’1 ileri evre VUR (evre IV-V) olarak yorumlandi. Tiim hastalar gz oniine
alindiginda ise diisiik evre VUR oram1 %7,5 iken, yiiksek evre VUR oram1 %1,3 olmak
lizere patolojik sonuclarin orami toplam %38.,8 idi. Hastalarimizda patolojik oranlarin
yiiksek olmasi, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan ¢ogu hastanin arastirilmak {izere
merkezimize yonlendirilmesi ve bunlarin rutin tetkikleri sirasinda yiiksek oranda VUR
saptanmasi ile aciklanabilir.

Kontrastsiz iiriner BT, siipheli tas hastalarinin tetkikinde uygulanabilen bir tetkiktir
(12). Calismamizda bu amagcla, hastalarin %4,9’una kontrastsiz iiriner BT ¢ekilmis ve
bunlarin %26,7’sinde (tiim hastalarin %1,3’iinde) nefrolitiazis saptanmistir.

Akut piyelonefrit tanist kesin olmadiginda, DMSA ya da glukoheptonat ile bobrek
taramasi faydalidir. VUR varliginda, DMSA sintigrafisi skarlar1 géstermede en duyarli ve
en dogru yontemdir (39).

Calismamizda, yukaridaki amaglara uygun olarak hastalarin %32,5’ine DMSA bobrek
sintigrafisi uygulanmis olup bunlarin %?20,2’sinde bdbrekte skar saptanmistir. Tiim
hastalar goz oniine alindiginda, renal skar oran1 %6,6 (tek tarafli:%5,9, iki tarafli:%0,7)
olarak bulunmustur.

DTPA, diferansiyel bdbrek fonksiyonlarinin ve furosemidli uygulandiginda ise,
drenajin degerlendirilmesinde kullanilir (90).

Calismamizda, hastalarin %3,6’sinda DTPA bobrek sintigrafisi uygulanmistir. Bunlarin
%18,2’s1 normal olarak degerlendirilirken, en sik goriilen patolojik bulgu, DTPA ¢ekilen
hastalarin %54,5’inde (tiim hastalarin %2’sinde) goriilen diiiretige tam yanith aktivite staz
olarak saptanmustir.

Intravendz piyelografi (IVP) ¢ocuklarda nadiren yapilmalidir. Stapleton ve ark. (8)

yaptig1 bir caligmada, izole hematiirisi olan hastalarin tiimiinde intravendz piyelografi
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(IVP) normal olarak bulunmustur. Dodge ve ark. (17) yaptig1 bir ¢alismada, hematiirili
hastalardan IVP yapilanlarin %14’iinde patolojik bulgular oldugunu bildirmistir.

Calismamizda hastalarin %3,3’line dis merkezlerde IVP uygulanmistir. Birer hastada
nefrolitiazis, ¢apraz sag renal ektopi ve iireterolitiazis saptanmistir. Bu tanilarin tamami,
cok daha basit ve noninvaziv bir tetkik olan USG ile de konulabilir tanilardir. Bu sonug
glinlimiizde IVP’nin diger tetkiklere herhangi bir katkis1 olmadigini agik¢a ortaya koyar.

Calismamizda renal anjio ve MR anjio birer hastaya uygulanmis ve normal olarak
yorumlanmustir.

Stapleton ve ark. (8) yaptigi bir ¢alismada, hematiirili ¢ocuklarin %16,8’ine biyopsi
uygulamis ve bunlarda en sik normal biyopsi bulgularina rastlamistir (%50). Bunu sirasiyla
IgA nefropatisi (%28,5), APSGN (%14,3) ve proliferatif GN (%7,2) izlemistir.

Mc Gregor ve ark. (79) yaptig1 bir calismada, izole mikroskopik hematiirili 111
hastanin %67,6’sma bobrek biyopsisi yapmis ve en sik su sonuglarr almistir: Ince bazal
membran nefropatisi (TBMN) (%36), IgA nefropatisi (23%), normal biyopsi bulgulari
(17%), IgA dist mezengioproliferatif GN (%9).

Turi ve ark. (72) yaptigi bir calismada, persistan/rekiiren hematiirili ¢ocuklarin
%13,7’sine bobrek biyopsisi yapmis ve sirasiyla en sik su patolojileri saptamustir:
Mezengioproliferatif GN (%36,2), Alport sendromu (%29.8), fokal proliferatif GN
(%10,7), IgA nefropatisi (%6,4), MPGN (%6.,4), Membran6z GN (%#4,2).

Bak ve ark. (4) yaptig1 calismada hematiirili 530 ¢ocuk degerlendirilmis ve bunlarin
%11,9’una bobrek biyopsisi yapilmistir. En sik saptanan patolojiler: IgA nefropatisi
(%34,9), MPGN (%15,9), mezengioproliferatif GN (%6,4), FSGS (%6.,4), diffiiz
proliferatif GN (%4,8), SLE (%4,8) olarak bildirilmistir.

Calismamizda ise tiim hematiirili vakalar incelenmis ve hematiiri etyolojisi noninvaziv
yontemlerle agiklanamayan veya tedaviyi yonlendirecegi diisiiniilen 21 hastaya (%6,9)
bobrek biyopsisi yapilmistir. Biyopside en sik HSP nefriti (%28,6) saptanmig, bunu
sirastyla IgA nefropatisi (%19), FSGS (%19), MPGN (%14,3), mezengioproliferatif GN
(%14,3) ve kronik GN (%4,8) izlemistir.

Yabanci yayinlarda siklikla bildirilen TBMN, ¢alismamizda hi¢ saptanmamistir. Bunun
nedeni; TBMN’nin kliniginin hafif olmasi nedeniyle iilkemizde bu hastalarin yeterince
hastaneye bagvurmamasi ve mikroskopik hematiirilerde biyopsi oranimizin diisiik olmasi

olabilir. Calismamizdaki biyopsi sonuclari Bak ve ark. izmir’de yaptign calisma ile

90



karsilastirildiginda; IgA nefropatisi, FSGS, MPGN, mezengioproliferatif GN oran1 her iki
calismada da yiiksek olarak saptanmistir. Bu durum, iilkemizde bu patolojilerin, yabanci
iilkelere oranla daha sik goriildiiglinii diistindiirmektedir.

Calismamizdaki biyopsi sonuglart yas gruplar1 ve cinsiyete gore karsilagtirildiginda,
biyopsi sonuglarinin yas gruplart ve cinsiyete gore benzer oldugu goriilmektedir (p
degerleri, sirasiyla: 0,06 ve 0,43).

Baysal ve ark. (30) Antalya yoresinde yaptig1 bir ¢aligmada iirolitiazisli 106 ¢ocugun
17°sinde tas analizi yapilmistir. Bunlarin 9’unda (%52,9) Ca oksalat ve 6’sinda (%35,3)
sistin tas1 saptanmigtir.

Bizim ¢alismamizda ise 6 hastada tas analizi yapilmis ve en sik rastlanan tas tipleri Ca
oksalat (%33,3) ve sistin (%33,3) olarak saptanmus, iirik asid (%16,7) ve hipoksantin
(%16,7) taslar1 bunu izlemistir. Bu bulgular, Baysal ve ark. ¢caligmasi ile uyumludur.

Fujimura ve ark. (18) yaptig1 calismada en sik hematiiri nedenlerini su sekilde
stralanmistir: Kristaliiri (%35,2), glomerulonefrit (%25), kristaliiri+nefrolitiazis (%21),
nefrolitiazis (%9,3), nedeni saptanamayan (%4,7)

Nelson ve ark. (73) yaptig1 ¢alismada, hematiiri nedeniyle bagvuran 362 ¢ocukta en sik
saptanan hematiiri sebeplerini sirastyla su sekilde bildirilmistir: Kristaliiri (%23,5), akut
GN (%19,3), idrar yolu enfeksiyonu (%19), nefrolitiazis (%16), konjenital {iriner anomali
(%8,3).

Stapleton ve ark. (8) yaptig1 ¢alismada izole hematiirisi olan 83 hastada en sik hematiiri
nedenlerini su sekilde siralamistir: Nedeni aciklanamayan (%45,7), idiyopatik hiperkalsiiiri
(%26,5), familiyal hematiiri (%8,4), akut GN (%6), idrar yolu enfeksiyonu (%4,8), IgA
nefropatisi (%3,6).

Bak ve ark. (4) yaptig1 calismada, en sik gorlen hematiiri sebepleri, sirasiyla su sekilde
saptanmistir: APSGN (%41,7), idrar yolu enfeksiyonu (%23), nefrolitiazis (%11,3), HSP
(%4.9), IgA nefropatisi (%4,2), yapisal anomali (%2,5).

Calismamizda ise en sik goriilen hematiiri sebebi idrar yolu enfeksiyonu (%31,8) olup,
bunu sirasiyla kristaliiri (%30,2) (birliktelik:%13,8, izole hiperiirikoziiri:%]11,8, izole
hiperoksaliiri:%5,2), glomerulonefrit (%18,0) (HSP:%S8,5, APSGN:%3,3, IgA
nefropatisi:%?2,6, diger:%3,6), sebebi saptanamayan (tani1 konulamadan, takip sirasinda

diizelen):  (%9,2), kristalliri+nefrolitiazis  (%7,5), sistemik  hastalik  (%1,6),
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kristaliiri+enfeksiyon (%0,7), konjenital iiriner anomali (%0,7) ve dRTA (%0,3)
izlemektedir.

Cocuklarda hematiiri ile 1ilgili yabanci iilkelerde yapilan caligmalarda, etyolojide
genellikle ilk 2 sirada kristaliiri ve glomerulonefrit yer almakta, bunlar idrar yolu
enfeksiyonu ya da nefrolitiazis takip etmektedir. Tiirkiye’de yapilan caligmalarda ise
APSGN oran1 yabanci literatiire oranla oldukga yiiksek bildirilmektedir.

Calismamizda ise ilk sirada idrar yolu enfeksiyonlar1 yer almakta ve bunu kristaliiriler
(beraberinde nefrolitiazis goriilmeyen, izole) takip etmektedir. Ancak, tiim kristaliiriler (tas
olsun ya da olmasin) tek bir grup olarak alindiginda, kristaliirilerin oran1 %37,9’a
ulagmakta ve hematiiri etyolojileri arasinda ilk siraya oturmaktadir. Bu sonug, yabanci
literatiir ile benzerdir. Calismamizda yabanci literatiire oranla idrar yolu enfeksiyonu
oraninin oldukga yiiksek olmasi, dikkat g¢ekicidir. Bunun sebebi, sosyoekonomik ve
kiiltiirel nedenlerle cocuklara aileleri tarafindan tuvalet egitiminin diizgiin ve yeterli bir
bicimde verilememesi ve yetersiz hijyen kosullar1 olabilecegi gibi, tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonlar1 olan ¢ocuklarin hastanemize ileri tetkik ve tedavi amaciyla yiiksek oranda
yonlendirilmesi de bu durumda rol oynamis olabilir. Tiirkiye’de yapilan ¢aligmalar ile
calismamizin bulgular arasindaki en nemli fark ise, ¢alismamizda APSGN oraninin, yerli
literatiire oranla oldukca diisiik olmasidir (calismamizda:%3,3 iken Kardelen ve ark.
calismasinda:%42,4). Bu farklilikta, APSGN ve diger akut glomerulonefritli hastalarin
klinik tablolarinin daha giiriiltiilii olmas1 nedeniyle Oncelikle hastanemiz cocuk acil
polikliniginde degerlendirilmeleri ve bu nedenle bu hastalarin ¢ocuk nefroloji poliklinigine
basvuru oranlarinin goreceli olarak diisiik kalmasi etkili olmus olabilir.

Baysal ve ark. (30) yaptig1 calismada tirolitiazisli hastlarda en sik hiperkalsitiri (%31,1),
ardindan hiperoksaliiri (%17) ve hipositratiiri (%13,2) saptanmistir. Bu ¢alismada, iirik asit
atilimlarina bakilmamustir.

Calismamizda, birliktelikler de tek tek ele alinip calismadaki tiim hematiirili hastalarin
sayisina oranlandiginda, en sik goriilen kristaliiri hiperiirikoziiri (%17,4) olarak saptanmis
ve bunu sirasiyla hiperoksaliiri (%15,1), hipositratiiri (%10,8), hiperkalsiiiri (%7,5),
hiperfosfatiiri (%4,9), sistiniiri (%3) ve hipermagneziiri (%0,3) izlemistir.

Baysal ve ark. caligmasi ve bizim c¢alismamizda, hiperoksaliiri ve hipositratiiri
oranlarmin yiiksek olmasi dikkat cekicidir. Bu nedenle; ¢ocuklarda hematiiri etyoloji

arastirilirken oksalat ve sitrat atilimlarinin da bakilmasi faydali olacaktir. Baysal ve ark.
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calismasinda tirik asit atilimi bakilmamistir. Bu nedenle, ¢alismamizla bu ¢alisma arasinda
kristaliiri oranlariin karsilastirilmasi anlamli olmayacaktir.

Calismamizda, hematiirilerin tedavisinin sebebe yonelik olarak diizenlendigi
saptanmustir. Kristaliirilerin tedavisinde potasyum sitrat siklikla (%93,5) ve Scholl
soliisyonu zaman zaman (%3,3) verilmistir. Hiperoksaliirilerde siklikla (%56,3) tedaviye
B¢ vitamini de eklenmistir. Bg vitamini verilen hiperoksaliirili 24 hastanin 13’iinde
hematiiri devam ederken, 11’inde (%45,8) hematiiri diizelmistir. Kristaliirilerin tedavisinde
zaman zaman (%?2,5) tiazid grubu diiiretikler de tedaviye eklenmistir. Glomerulonefritlerin
tedavisinde steroid, immunosupresif, ACE inhibitori siklikla kullanilmis, kronik bdbrek
yetmezligi gelisen hastalarda bu duruma yonelik tedaviler baslanmigtir. Sistitlerin
tedavisinde oral antibiyotikler, piyelonefritlerde ise parenteral antibiyotikler kullanilmistir.
dRTA tedavisinde potasyum sitrat verilmistir. Sistemik hastaliklarin tedavisinde kolsisin
(%40), NSAII (%20) ve steroid (%20) tedavileri uygulanmustir.

Calismamizda, hastalarin %30,2’sine diyet Onerisinde bulunulmus, hastalara yapilan
diyet Onerilerinin sebebe yonelik olarak diizenlendigi saptanmistir. Kristaliirilerde bol sivi
alimi1 Onerilmis, hiperoksaliirili hastalara oksalat baglayici, hipositratiirili hastalara sitrattan
zengin beslenme Onerilmistir. Glomerulonefritli hastalara tuz kisitli beslenme Onerilmis,
KBY hastalarina uygun protein ve elektrolit iceriklerinin diizenlendigi diyetler
hazirlanmistir. HSP nefriti olan hastalarda hematiiri tan1 siirecinde beyaz diyet uygulamasi
yapilmigtir.

Calismamiz boyunca hastalarin %6,6’sina cerrahi tedavi uygulanmis olup, en sik
uygulanan cerrahi tedavi subtrigonal enjeksiyon (STING) olmus ve tiim hastalarin
%2,3’line uygulanmistir. Bunu, hastalarin %2’sine uygulanan nefrolitotomi izlemistir.
Diger cerrahi tedavilerin (unilateral nefrektomi, lireter balon dilatasyonu ve {liretere stent
yerlestirilmesi, lireteroneosistostomi, piyeloplasti) uygulandig: hastalarin oran1 %2,3 olarak

saptanmistir.
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6. SONUC VE ONERILER
6.1. Sonuclar

Hematiiri, taninmas1 kolay olan ancak sebebi incelendiginde genis bir spektruma sahip
olan bir bulgudur. Zor olan hematiiri varh@nin saptanmasi degil, sebebinin
belirlenmesidir. Hematiiri basit, gecici, asemptomatik olabilecegi gibi nefrit, sistemik
hastalaliklar, otoimmiin hastaliklar ya da maliniteye bagl da goriilebilir. O halde énemli
olan, hangi tip hematiirilerin iizerinde durulup ileri tetkikler (gererkirse invaziv tetkikler)
ile arastirilmasi1 gerektiginin, hangilerinde ise ileri tetkiklerin gerekli olmadiginin ayirt
edebilmektir.

Calismamizin sonuglarina ve literatiir verilerine gore, su durumlarda hematiiriden
tedirgin olmak ve tam1 konulana kadar ileri tetkiklerle aragtirmak gerekir:
1- Mikroskopik hematiiri ile beraber
a) bobrek fonksiyonlarinda bozulma
b) nefrotik diizeyde proteiniiri
¢) hipertansiyon goriilmesi
2- Mikroskopik hematiirinin 6-12 ay sebat etmesi
3- Makroskopik hematiiride atak sayisinin > 2 olmasi
4- Ailede kronik bobrek yetmezligi dykiisii olmasi
5- Serolojik anomalilerin (Cs, C4 diistikliigii; ANA, anti ds DNA pozitifligi) eslik etmesi
6- Hemodinamik parametrelerde bozukluk, radyolojik goriintiilemelerde patolojik bulgu
olmasi
7- Hastanin vital bulgularinin stabil olmamasi.

Hematiiri nedenlerinin ¢ogunun dikkatli bir oykii, fizik muayene ve laboratuvar
tetkikleri ile belirlenebilecegini akildan ¢ikarmamaliyiz. Diinyadaki benzer c¢aligmalarda
cocukluk yas grubundaki hematiirilerin %10’unun, bizim c¢alismamizda ise %9,2’sinin
sebebi saptanamamistir. Bat1 iilkelerinde yapilan ¢alismalarda, etyolojide genellikle ilk 2
sirada kristaliiri ve glomerulonefrit yer almakta, bunlar1 idrar yolu enfeksiyonu ya da
nefrolitiazis takip etmektedir. Calisgmamizda ise ilk sirada idrar yolu enfeksiyonlar1 yer
almakta ve bunu kristaliiriler (beraberinde nefrolitiazis goriilmeyen, izole) ve
glomerulonefritler takip etmektedir. Ancak, tiim kristaliiriler (tas olsun ya da olmasin) tek

bir grup olarak alindiginda, kristaliirilerin oran1 %37,9’a ulagsmakta ve hematiiri etyolojileri
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arasinda ilk siraya oturmaktadir. Bu sonug, yabanci literatiir ile benzerdir. Calismamizda
yabanci literatiire oranla idrar yolu enfeksiyonu oraninin oldukga yiiksek olmasi, dikkat
cekicidir. Bunun sebebi, sosyoekonomik ve Kkiiltiirel nedenlerle ¢ocuklara aileleri
tarafindan tuvalet egitiminin diizglin ve yeterli bir bicimde verilememesi ve yetersiz hijyen
kosullar1 olabilecegi gibi, tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlart olan c¢ocuklarin
hastanemize ileri tetkik ve tedavi amaciyla yiiksek oranda yonlendirilmesi de bu durumda
rol oynamis olabilir. Tiirkiye’de yapilan ¢alismalar ile ¢alismamizin bulgular1 arasindaki
en 6nemli fark ise, calismamizda APSGN oraninin, yerli literatiire oranla oldukga diisiik
olmasidir. Bu farklilikta, APSGN ve diger akut glomerulonefritli hastalarin klinik
tablolarinin daha giiriiltiilii olmas1 nedeniyle 6ncelikle hastanemiz ¢ocuk acil polikliniginde
degerlendirilmeleri ve bu nedenle bu hastalarin ¢ocuk nefroloji poliklinigine bagvuru

oranlarinin goreceli olarak diigiik kalmasi etkili olmus olabilir.

6.2. Oneriler

Bu caligmada elde edilen veriler dogrultusunda dnerilerimiz sunlardir:
1. Hematiirili hastaya yaklasimda en Onemli nokta, hangi vakalarin izlenecegine,
hangilerinde ise ileri tetkiklerin yapilacagina karar vermektir.
2. Bu karar verilirken, saglik hizmeti verilen bolgede en sik hematiiriye neden olan
patolojiler belirlenmeli ve bunlara yonelik tanisal algoritmalar olusturulmalidir.
3. Hematiirili hastalarda izlenmesi gereken tanisal algoritmalarin belirlenmesi i¢in daha
genis caligmalara ihtiyag vardir.
4. Bu ¢alismadan elde edilen sonuglarin, ilimizde ve bolgemizde hematiirili hastalarda

etyolojiye yonelik yapilacak diger ¢alismalarda dikkate alinacagi kanaatindeyiz.
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7.0ZET

Amac: Cocuklarda hematiiri goriilme sikligi tilkemizde ve diger iilkelerde %1-3
arasinda degismektedir. Hematiiri ile gelen bir hastada 6nce rutin testler uygulanir; tan
konulamazsa sirasiyla ileri testler ve invaziv tetkikler uygulanir. Baz1 hastalarda hematiiri
tamamen diizelirken (APSGN, IYE gibi); bazilarinda diizelme olur, ancak daha sonra
hematiiri tekrarlar (iiriner tas, SLE gibi). Alport sendromu ve TBMN gibi bazi
hastaliklarda ise kiiratif bir tedavi yoktur ve hematiiri sebat edebilir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismada, Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi
Pediatrik Nefroloji Poliklinigi’nde 23.09.2008-23.09.2010 tarihleri arasinda bakilan tiim
tam idrar tetkiki sonuglar (toplam 7033 sonug) incelendi. Sonug¢lardan hematiiri tanimina
uyan 1023’iiniin ait oldugu toplam 508 hasta belirlendi. Bu hastalarin dosyalar1 arsivde
arandi ve 305’inin dosyalarina ulasilabildi ve bu dosyalar retrospektif olarak
degerlendirildi. Tim dosyalar, hastalarin basvuru sikayetleri, yaslari, cinsiyetleri,
sikayetleri bagladigindaki ve bagvuru anindaki yag ortalamalari, bagvuru ve dogum yerleri,
hematiiri tipleri, ortalama hematiiri siireleri, ailede hematiiri Gykiisii, fizik muayene
bulgulari, hematiiriye eslik eden idrar ve kan bulgulari, mikrobiyolojik testler ile
goriintiileme tetkikleri, bobrek biyopisi ve tag analizi sonuglar1 yani sira, saptanan hematiiri
sebepleri ve uygulanan tedaviler yoniinden tarandi.

Bulgular: Calismamizdaki hastalarda en sik basvuru sikayetleri sirasiyla karin agrisi
(%24,9), kanli idrar yapma (%22,6) ve agrili idrar yapma (%18) idi. Karin agris1 ve kanh
idrar sikayeti ile bagvuranlar ensik kristaliiri tanis1 alirken, agrili idrarla bagvuranlarda en
sik IYE saptandi. Erkek/kiz oran1:0,61 idi. IYE ve kristaliiri, kizlarda daha sik olarak
bulundu ve bu fark, istatistiki olarak anlamliydi (p=0,00). Hematiirinin en sik sebebi
kizlarda IYE (%41,8), erkeklerde ise kristaliiri (%28,6) idi. Sikayetlerin baslangi¢ yast
ortalamasi ve basvuru anindaki yas ortalamasi, sirasiyla 7,09 + 4,29 yil ve 7,59 + 4,29 yil
idi. 7-12 yas yas grubu hari¢ tiim hematiirili hastalarda en sik hematiiri sebebi kristaliiri
iken, bu yas grubunda en sik hematiiri etkeni IYE idi. Dogum ya da ikamet yeri ile
hematiiri etyolojisi arasinda anlamli bir iligki bulunamadi (p degerleri, siras1 ile: 0,13 ve
0,38). Hastalarin %23,6’sinda makroskopik hematiiri saptandi. Bu hastalarda en sik
hematiiri sebebi kristaliiri (%40,3) iken, mikroskopik hematiirilerde en sik sebep IYE
(%38,6) idi. Hastalarin %22,3’iinde hematiiri persistandi. Bu grupta en sik hematiiri etkeni
kristaliiri idi (%48,5). Hematurili hastalarin %16,9’unda ailede hematiiri 6ykiisii mevcuttu.
Hematiirili hastalarda en sik goriilen patolojik fizik muayene bulgulari: dokiintii (%9,2),
HT (%6,6) ve 6dem (% 6,2) idi.

Bobrek biyopsisi hastalarin %6,9’una uyguland1 ve en sik sonu¢ HSP (%28,6) iken,
bunu IgA nefropatisi (%19) ve FSGS (%19) izledi.

Tas analizi hastalarin %2’sine yapildi ve en sik tas rastlanan tag tipi Ca oksalat (%33,3)
ve sistin (%33,3) olarak saptandi.

Hematiirinin en sik sebebi IYE (%31,8) olup, bunu sirasiyla kristaliiri (%30,2),
glomerulonefrit (%18), tan1 konulamayan (% 9,2), kristaliiri+nefrolitiazis (%7,5), sistemik
hastalik (%1,6), kristaliiri+IYE (%0,7), konjenital iiriner anomaliler (%0,7) ve dRTA
(%0,3) izledi.

Sonuc: Hematiiri sebebi, iilkeden iilkeye degismektedir. Urolitiazis, hiperkalsiiiri,
metabolik bozukluklar, Alport sendromu, TBMN gelismis iilkelerde daha sik goriiliirken,
APSGN, HSP, IYE, iiriner TBC gelismekte olan iilkelerde daha siktir.
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8.SUMMARY

THE REVISION OF THE ANALYSIS AND TREATMENT OF HEMATURIA IN
CHILDREN WITH DEFINED HEMATURIA, RETROSPECTIVELY

Objective: The frequency of hematuria in children (in Turkey and other countries) is
approximately 1-3%. In a patient presented with hematuria, at first, routine tests are
performed; if they fail in diagnosis of hematuria, advanced tests and invasive procedures
are performed respectively. Hematuria recovers completely in some diseases (e.g. UTI,
APSGN) whereas in some others (e.g. urolithiasis, SLE), it relapses and recurs. In some
diseases such as Alport syndrome and TBMN, there is no curative therapy and the
hematuria can persist.

Material and Method: In this study, the results of all urine analyses, performed at
Karadeniz Technical University, Faculty of Medicine pediatric nephrology outpatient
clinic between September 23, 2008 and September 23, 2010 (7033 results) have been
revised. A total of 508 patients with 1023 results, complying with the definition of
hematuria have been detected. Their files have been searched in the archive and 305 of
them could be found and revised retrospectively. All files have been searched dealing with
the items of presenting symptom, age, sex, the mean age of presentation and onset of
complaints, city of residence, city of birth, type of the hematuria, physical examination
findings, urologic and hematologic findings accompanying hematuria, microbiologic
studies, and the results of imaging techniques, renal biopsy and stone composition analysis
as well as the etiologies detected and the treatments applied.

Results: In our study, the most common presenting symptoms were abdominal pain
(24,9%), bloody urination (22,6%) and dysuria (%18), respectively. The patients presented
with abdominal pain and bloody urination were mostly diagnosed as crystaluria whereas
those with dysuria had UTI. Male/female ratio was 0,61. UTI and crystaluria were more
common in females and this was statistically significant. The most common cause of
hematuria was UTI (41,8%) in females and crystaluria (28,6%) in males. The mean age of
“onset of complaints” and “presentation” were 7,09 + 4,29 years and 7,59 + 4,29 years,
respectively. The most common cause of hematuria was crystaluria for all age groups
except 7-12 years. For this age group, the leading cause of hematuria was UTI. There was
no sigificant relation between the city of birth or residence and the etiology of hematuria
(p=0,13, 0,38). In 23,6% of patients, macroscopic hematuria was identified. The most
common cause of hematuria in these patients was crystaluria whereas in patients with
microscopic hematuria, this reason was UTI (38,6%). In 22,3% of patients, hematuria was
persistent. The most common cause of hematuria in this group was crystaluria (48,5%).
16,9% of patients with hematuria had a family history of hematuria. The most common
pathologic physical examination findings in hematuric patients were: rash (9,2%), HT
(%6,6) and edema (%6,2).

Renal biopsy was performed in 6,9% of patients. The most common result was HSP
(28,6%), followed by IgA nephropathy (19%) and FSGS (%19).

Stone composition analysis was performed in 2% of patients. The most common stone
types were Ca oxalate (33,3%) and cystine (33,3%).

The leading cause of hematuria was UTI (31,8%), followed by crystaluria (30,2%),
glomerulonephritis (18%), undiagnosed (9,2%), crystaluria+nefrolithiasis (7,5%), systemic
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disease (1,6%), crystaluria+UTI (0,7%), congenital urinary anomalies (0,7%) and dRTA
(0,3%), respectively.

The etiology of hematuria change from country to country. Urolithiasis, hypercalciuria,
metabolic disorders, Alport syndrome and TBMN are more common in developed
countries whereas APSGN, HSP, UTI, urinary TBC are more common in developing ones.
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