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Ozet

Abstract

Primer immiinglobilin A (IgA) nefriti glomeril mezengiumunda
baskin olarak IgA depolanmasi ile seyretmektedir. Makroskopik veya
mikroskopik hematuri gortilir ve proteinlri hematiiriye eslik edebilir.
IgA nefriti seyrinde nadiren akut bdbrek yetmezligi (ABY) ortaya
citkmaktadir. Burada 15 yasinda ABY ile gelen ve bébrek yetmezligi
hizla duzelen IgA nefritli bir erkek vaka sunulmustur.

Anahtar kelimeler: imminglobiilin A, nefrit, akut bébrek
yetmezligi

Primary  immunoglobulin A (IgA) nephritis associated with
dominantly IgA deposition in glomerular mezengium. Macroscopic or
microscopic hematuria are seen and proteinuria may be associated
with hematuria. Acute renal failure (ARF) rarely occurs in the course
of IgA nephritis. In here, a male case 15 years old with IgA nephritis
had been presented with ARF and rapidly resolving renal failure.
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GIRIS

Glomeriil mezengiumunda belirgin olarak immunglobilin A (IgA)
depolanmasi ile seyreden primer IgA nefriti tim diinyada en sik gorilen
kronik glomertil hastali§idir. Makroskopik veya mikroskopik hematiiri ve
hematiriye eslik edebilen proteiniri seklinde klinik gostermektedir (1).
IgA nefriti seyrinde nadiren akut bobrek yetmezligi (ABY) gorlilmekte olup
mekanizmalardan biri de eritrosit silendirlerinin tubllisleri tikamasidir
(2). Burada 15 yasinda makroskopik hemattiri ve ABY ile gelen ve
bobrek yetmezligi hizla dizelen IgA nefritli bir erkek vaka sunulmus,
vakanin bébrek biyopsisinde tubll limenlerinin eritrosit silendirleri ile
yogun bir sekilde tikandigi gérilmistr.

OLGU

Onbes yasinda erkek hasta, 5 giindlr idrarinin bulanik olmasi
yakinmasiyla bagvurdu. Oz ve soygegmisinde ozellik yoktu. Yakin
zamanda gegirilmis bir enfeksiyon dykUsu yoktu. Fizik muayenesinde;
tansiyon arteriyel 120/80 mmHg, genel durumu iyi, sistem muayeneleri
normaldi. Laboratuvar incelemesinde; idrar analizinde bol eritrosit, 31
I6kosit, eritrosit silendirleri, nitrit pozitif, protein 500 mg/dl saptandi, idrar
killtiiriinde Greme yoktu. Ure 271 mg/dI, kreatinin 10.2 mg/dl, albumin
3.4 g/dI, kalsiyum 9.4 mg/dI, kan gazlari, kan sekeri, sodyum, potasyum,
karaciger enzimleri, trigliserid-kolesterol seviyeleri, ASO, tam kan,
imminglobilin G-A-M ve E, romatoid faktdr, PT-PTT degerleri normaldi.
Spot idrarda kalsiyum kreatinin orani 0.01 (N: <0.21), protein kreatinin
orani 1.45 (N: <0.2) idi. Kompleman 3 (C3) dizeyi 103 mg/dl (N: 88-
252), C-reaktif protein (CRP) 45.7 mg/dl (N: 0-8), sedimantasyon 41
mm/h (N: 0-20) idi. Anti HBS pozitif, anti HCV negatifti. Uriner sistem
ultrasonografisinde bobrek ekolari belirgin artmisti. Hastanin genel
durumu iyi, idrar ¢ikisi normal, tansiyonu normal, kan gazi normal ve

elektrolit dengesizligi oimadigindan acil diyaliz yapilmasi distinilmedi.
Hastaya yapilan bobrek biyopsisinde Ig A nefropatisi (glomeriillerde
hafif mezengial hiicre ve matriks artisi mevcut ve mezengial 3 (+) IgA
depolanmasi goriildi. Kresent formasyonu yoktu. TUbdl Iimenleri
eritrosit  silendirleri ile doluydu) saptandi. Bu sonuglardan sonra
antitrombotik olarak dipridamol, antienflamatuvar olarak balik yagi,
antiproteinUrik olarak enalapril ve losartan basland. Tek doz pnomokok
ve grip asisi yapildi. Yatigini takip eden glinlerde bdbrek fonksiyonlari ve
makroskopik hematiiri diizelmeye basladi. Soyle ki; 5. gliniinde tre 254
mg/dl, kreatinin 6 mg/dl idi, CRP 8.7 mg/dI, idrar analizinde 116 eritrosit,
5 lokosit, protein 75 mg/dl, dansitesi 1013 olarak saptandi.

Hastanin yatisinin 10. giiniinde Ure 58 mg/d|, kreatinin 1.3 mg/dl'ye
geriledi. 20. gunde Ure 27 mg/dl, kreatinin 0.9 mg/d|, albumin 4 gr/dl,
sedimantasyon 35 mm/h, CRP negatif, idrar analizinde 292 eritrosit ve
protein negatif saptandi. Hastanin takiplerinde mikroskopik hematirisi,
hafif proteintirisi devam etti ve renal ultrasonografisi normale geldi. Bu
durumda dailaglarina devam edildi. Ayrica hastamiz amator futbolcu olup
ve hastaligi stiresince ilk aylar harig aktivitesine devam etti. Hastanin
takipleri dnce aylik daha sonra ise Uger aylik periyodlarla stirdirdldu.
Hastanin tedavisinin baglangicindan 2.5 yil sonra tansiyonlari ve bobrek
fonksiyonlari normal, idrar analizi tamamen normal ve proteintirisi negatif
olarak saptandi ve biitin ilaglar (dipridamol, enalapril ve losartan)
kesildi. Hastamiz su anda 9 aydir ilagsiz olarak takip edilmektedir.

TARTISMA

Glomerlil mezengiumunda baskin olarak IgA depolanmasi ile
seyreden, fakat IgM, G, C3 depolanmasi da gorilebilen primer IgA
nefriti, tim dlinyada en sik gorilen kronik glomeril hastaigidir (1).
ilk olarak 1968'de Berger ve Hinglais tarafindan tanimlanmistir (3).
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Atas ve ark.

IgA'nin kaynagi mukoza, kemik iligi ve tonsillerdir (4). Henoch Schénlein
Purpurasi, Sistemik Lupus Eritematozus, Romatoid Artrit gibi sistemik
hastaliklarda da bébrekte sekonder olarak IgA depolanmasi gérilebilir.
Nefritik, nefrotik veya kombine bir Klinik tablo gérilebilir. Hematiri bir
Ust solunum yolu veya gastrointestinal sistem enfeksiyonundan 1-2 giin
sonra ortaya ¢ikar. Erkeklerde daha siktir ve ciddi hipertansiyon nadirdir
(1). Serum IgA %50-70 vakada yuksek saptanir (4). Israrli hipertansiyon,
bdbrek yetmezIigi, agir-uzamis proteiniri, diffiz mezengial proliferasyon,
kresent olusumu, glomeriiloskleroz ve enflamasyon-fibrozu da igeren
tibulointerstisyel degisiklikler kéti prognoz kriterleridir. Cogunlukla
cocuklarda ciddi bobrek hasarina neden olmaz ancak %20-30 vakada
15-20 yil sonra ilerleyici bdbrek hastaligi gérilebilir. Tedavide; tansiyon
kontrold, antienflamatuvar omega 3 yag asitleri iceren balik yag,
kortikosteroid, proflaktik antibiyotik, imminostpresifler, antihipertansif
ve antiproteinurik olarak anjiotensin konverting enzim inhibitorleri,
anjiotensin I reseptér blokorleri kullanilmakta, sik tonsillit geciren
vakalara tonsillektomi dnerilmektedir (1).

Bizim hastamiz erkekti, IgA dederi normal, hipertansiyonu yoktu ve
nefritik bir Klinik tablo ile bagvurmustu. Oykiisiinde bir Gist solunum yolu
veya gastrointestinal enfeksiyon saptanmadi ve sistemik bir hastalik
birlikteligi yoktu. Tedavide ise enalapril, balik yagi, dipridamol ve losartan
verildi. Hastamizin uzun dénem takipleri ok iyi seyretti ve tedavide 2.5
yilin sonunda tansiyon, bdbrek fonksiyonlari, idrar analizi ve proteindrisi
negatif olan hastamizin tim ilaglari kesildi. IgA nefriti seyrinde nadiren
ABY ortaya ¢ikar. ABY etyolojisinde 4 patolojik mekanizma saptanmistir;
glomertiler kresent olusumu, akut tiibller nekroz, akut interstisyel nefrit
ve yogun eritrosit silendirlerinin tlibdllsleri tikamasi ve tibller akimi
engellemesidir (2).
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Cesitli yayinlarda da eritrosit silendirlerinin bu mekanizmayla ABY
yaptigi saptanmistir (5-7). Bizim vakamizin da bébrek biyopsisinde tiibil
[tmenlerinin eritrosit silendirleri ile dolu oldugu gériimustr.

Sonug olarak IgA nefritli hastalar yogun bir hematiri ve eritrosit
silendirlerinin neden oldugu ciddi bir bdbrek yetmezIigi tablosuyla da
gelebilir. Bu tir olgularda ABY nedeni olarak kresentik tablo disindaki
dier mekanizmalarin da bdbrek biyopsisi ile ortaya konmasi,
immuUnosupressif ve diyaliz gibi problemli olabilecek yaklagimlari
engellemesi acisindan énemli olacaktir.
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