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Akut glomerulonefritin nadir bir nedeni: Hepatit A viris enfeksiyonu
An uncommon cause of acute glomerulonephritis: Hepatitis A virus infection
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Glomertlonefritler hem akut hem de kronik bobrek hastaliklarinin en yaygin nedenidir. Akut glomerilonefritin en sik
nedeni poststreptokokal olsa da virlsler de sorumlu tutulmustur. Akut hepatit A, enfeksiyon hastaliklarinin en yaygin
olanlarindan biri olup genellikle hafiftir ve karacigerde kendi kendini sinirlar. Ancak bazen uzamis kolestaz, fulminan
hepatit gibi ciddi komplikasyonlara yol acabilir. Karaciger digi bulgulari nadir olmasina ragmen bazi vakalarda akut
glomerulonefritle iligkili olarak rapor edilmistir. Akut viral hepatit iligkili glomeruler hastaliklara genellikle hepatit B ve C
virsleri neden olmaktadir. Akut glomerulonefritin sebebi olarak hepatit A virlisi pediatrik popilasyonda ¢ok nadiren
bildirilmistir. Bu yazida nefritk sendromla bagvuran, hepatit A virls enfeksiyonu serolojik olarak belgelenmis bir
hastayi tanimladik.

Anahtar Soézciikler: Glomerilonefrit, hepatit A viris enfeksiyonu, nefritik sendrom.

Abstract

Glomerulonephritis is the most common cause of both acute and chronic renal disease. The most common cause of
acute glomerulonephritis is post-streptococcal, although viruses have also been implicated. Acute hepatitis A is one
of the most common infectious diseases; it is usually a mild and self-limiting disease affecting the liver, but it
sometimes leads to severe complications such as prolonged cholestasis and fulminant hepatitis. Although
extrahepatic manifestations are not common, some cases have been reported associated with acute
glomerulonephritis. Acute viral hepatitis-associated glomerular diseases are usually caused by hepatitis B and C
viruses. Hepatitis A virus as a cause of acute glomerulonephritis has rarely been reported in the pediatric population.
In this report, we describe a patient with serologically documented hepatitis A virus infection, who presented with
nephritic syndrome.
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Girig Hastanin oéykustinden daha énce saglikh oldugu, son
dort hafta icinde herhangi bir enfeksiyon gecirmedigi
o6grenildi. Fizik bakida; agirhk ve boy: 50-75 persentil,
kan basinci: 140/100 mmHg. Bufissiir 6dem ve pretibial
1+ gode birakan 6demi mevcuttu. Dinlemekle her iki
akcigerde bazallerde solunum sesleri azalmis, karaciger
kot altinda 2 cm palpe ediliyordu. Diger sistem
muayeneleri dogaldi. Laboratuvar incelemesinde tam
kan sayimi normaldi. idrar tetkikinde gériinim gay rengi,
pH 6, dansite 1025, protein (+) olarak saptandi. idrar
Olgu Sunumu mikroskopisinde silme eritrosit (%80’i dismorfik) géraldu.
Hastanin gunlik idrar miktanr 0.8 mL/kg/h olarak
hesaplandi. Biyokimya tetkikinde kan Ure azotu (BUN)
30 mg/dL, kreatinin 0.7 mg/dL, serum elektrolitleri,
protein ve albumin normal. Total bilirubin 4.2 mg/dL,
direkt bilirubin: 3.3 mg/dL, aspartat aminotransferaz

Akut glomerulonefritin (AGN), genellikle grup A beta-
hemolitik streptokok (GABHS) enfeksiyonu sonrasi
gelistidi ancak hepatit B virisu, varisella, koksaki,
sitomegalovirls, Epstein-Barr virise bagl da gelisebile-
cegdi bildiriimistir. Hepatit A viristine (HAV) bagh AGN
ise ¢ok nadiren rapor edilmistir (1,2). Bu yazida sekiz
yasindaki erkek hastada akut hepatit A enfeksiyonu
sirasinda gelisen AGN olgusu sunuldu.

Sekiz yasindaki erkek olgu iki gin 6énce baslayan goéz
kapaklarinda sislik, karin agrisi, koyu renkli idrar yapma
sikayetleriyle acil servise basvurdu.

Yazigma Adresi: Kenan Yilmaz (AST): 3450 U/L, alanin aminotransferaz (ALT): 2745
Sanliurfa Gocuk Hastaliklar Hastanesi, Gocuk Nefroloji Klinigi, U/, C-reaktif protein (CRP): 3.6 mg/dL, anti-streptolizin
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Hepatit B ve C virisU antijeni negatif, ancak anti-HAV
immunoglobulin M pozitif tespit edildi. Bogaz kdlturiinde
ve idrar Kkiltirinde Ureme olmadi. Abdominal
ultrasonografide hepatomegali ve bilateral bdbrek
parankim ekojenitesinde hafif artis gorildi. Akciger
grafisinde staz bulgulari vardi.

Bu bulgularla hepatit A’ya bagh AGN dislnilen
hastada, hipervolemi ve oligiri olmasi nedeniyle, sivi ve
tuz kisitlamasi yapilarak, dilretik (furosemid) tedavisi
baslandi. Yatiginin besinci glninde makroskobik
hematurisi dizelen, 6demi azalan hastanin kan basinci
normal sinirlara geriledi. Takibinde genel durumunun
iyilesmesi, karaciger enzimlerinin gerilemesi Uzerine
onuncu giinde taburcu edildi. izleminde herhangi bir
sikayeti olmadi ve serum C3 diizeyi altinci haftada
normale geldi (Tablo-1).

Hastamizdan ve ailesinden aydinlatiimig onam formu
alinmigtir.

Tablo-1. Hastanin Laboratuvar Degerleri.

Basglangic  10.giin 6. hafta
BUN (mg/dL) 30 20 18
Kreatinin (mg/dL) 0.7 0.6 0,6
T. Bilirubin (mg/dL) 4.2 15 0,8
D. Bilirubin (mg/dL) 3.3 0.7 0,2
AST (U/L) 3450 178 45
ALT (U/L) 2745 124 30
C3 (mg/dL) 35 110
Tartisma

Glomerulonefritler bakteriyel, viral ve diger enfeksiyon-
lara bagl gelisebilmektedir. Birgok yayinda viral
enfeksiyonlardan hepatit B ve C virsl, sitomegalovirls,
varisella, Ebstein-Barr virlls, koksaki, kizamikgik,
kabakulak ve onkovirtsler AGN ile iligkili bulunmustur.
Cocuklarda HAV’ye bagli AGN insidansi tam olarak
bilinmemektedir fakat hepatit B ve C’'ye gore ¢ok daha
nadir bildirilmistir (2,3). Bizim vakamizda AGN’nin HAV
ile iligkili olabilecegini destekleyen bulgular: 6ncesinde
bir bdbrek hastaliginin veya herhangi bir sistemik
hastaliginin olmamasi, ASO ve CRP’nin ylkselmemesi,

Kaynaklar

anti-HAV IgM pozitifligi, idrarda dismorfik eritrositlerin
varligi ve hipokomplementemi idi.

Farkli ¢calismalarda genellikle HAV enfeksiyonundan 5 ile
15 giin sonra birkag vakada ise eszamanli AGN gelistigi
rapor edilmistir (2-4). Olgumuzda HAV enfeksiyonu ve
AGN eszamanl olarak ortaya gikmistir.

HAV hem erigkin hem de c¢ocuklarda akut
glomerilonefrit, interstisyel nefrit, IgA nefriti  ve
kriyoglobulinemik vaskulite neden olabilir. Hastaligin
bulgulari degisken olup nefrotik diizeyde proteindri,
hipertansiyon, hematuri, nefritik sendrom ve akut bébrek
yetmezligi seklinde gorilebilir (4,5). Hastamizda nefritik
sendrom tablosu seklinde gelismistir.

HAV enfeksiyonuna bagli AGN gelisiminin mekanizmasi
tam olarak bilinmemektedir, ancak dider viral hepatitler
(hepatit B ve C) gibi imminkompleks araciligi ile
olabilecegi dusunllmektedir. Prerenal faktorler (renal
kan akiminda azalma, nefrotoksik maddeler gibi),
endotoksemi ve damar i¢i yaygin pihtilagsmay! tetikleyen
endotoksinler diger muhtemel mekanizmalar olarak
gbrulmektedir. Bununla birlikte cesitli calismalarda
mezengiyal hiicre proliferasyonu ve glomeriler hasardan
sorumlu olarak endotelin-1, trombaksan A2, I6kotrienler,
timor nekrotizan faktor alfa, interlékin 1-2 gibi kimyasal
mediyatdrler de gosterilmistir (6,7).

Literatlrde bazi vakalara bdbrek biyopsisi yapilmis ve en
yaygin histopatolojik ~ bulgu mezengioproliferatif
glomerilonefrit, daha sonra ise akut tibuler nekroz,
interstisyel nefrit, membranoproliferatif glomerilonefrit ve
IgA nefropatisi bulunmustur (2-5). Vakamizda klinik ve
laboratuvar bulgular hizla dizeldigi ve herhangi bir

komplikasyon gelismedigi icin  bdbrek biyopsisi
yapiimamistir.
Sonugta hepatit A enfeksiyonunun seyri sirasinda

mutlaka bobrek fonksiyonlarinin yakindan takip edilmesi
gerekmektedir. Ayrica hastaliin mekanizmasinin tam
olarak anlasilabilmesi igin daha ileri galismalara ihtiyag
duyulmaktadir.
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