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Akut glomerulonefrit (AGN) esnasında 
meydana gelen kardiyovasküler de�i�iklikler 
(hipertansiyon, konjestif kalp yetersizli�i-KKY-) 
azalmı� glomerüler filtrasyon sonucu hücre dı�ı 
sıvının artı�ına ba�lı olarak geli�mektedir (1). 
Artmı� volüm yükünün bu hastaların bir kısmında 
geçici mitral kapak yetersizli�ine de (MY) neden 
oldu�u bir ara�tırmada bildirilmi�tir (2). Biz de bu 
sunumda AGN tanısı alan üç ya�ındaki bir erkek 
hastada MY’nin yanı sıra, literatürde daha önce hiç 
bildirilmeyen aort kapak yetersizli�inin de (AY) 
bulundu�unu bildirdik.  

Olgu 
Üç ya�ında erkek hasta ate�, karın a�rısı, 

bo�az a�rısı, göz etrafında �i�me ve kusma 
yakınmaları ile ba�vurdu. Ba�vurudan onbe� gün 

önce ate�, bo�az a�rısı, boynun sa� yanında �i�lik 
yakınmaları ile götürüldü�ü hekim tarafından üst 
solunum yolları enfeksiyonu tanısı ile 
ampisilin/sulbaktam tedavisi verilen hastanın bu 
tedavi ile ate�i dü�mü�, boyun bölgesindeki �i�li�i 
gerilemi�. Son iki gündür göz etrafında �i�lik, karın 
a�rısı, kusma yakınmaları ba�lamı�. 

Fizik bakıda vücut ısısı koltuk altı 37.5oC, 
nabız 156 vuru/dk, solunum sayısı 76/dk, arteriyel 
kan basıncı 150/100 mmHg, vücut a�ırlı�ı 14.5 kg, 
periorbital ve pretibial ödemi mevcut olup, 
karaci�er sa� arkus kostaryum altında 4 cm 
palpabl, kalbin oskültasyonunda gallop ritmi, 
apekste 3/6 �iddetinde pansistolik üfürüm tesbit 
edildi. Laboratuvar incelemelerinde hemoglobin 9.2 
g/dl, hematokrit %27, beyaz küre 13.500/mm3, 
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Özet 
Amaç: Akut glomerulonefritin seyri esnasında romatizmal ate� 

birlikteli�i bulunmaksızın mitral kapak yetersizli�i bir seri 
hastada bildirilmi�tir. Ancak literatürde aort kapak yetersizli�i 
bildirimine rastlanmamı�tır. Bir olgu nedeniyle yaptı�ımız bu 
sunumda akut glomerulonefritli hastalarda geçici mitral 
yetersizli�inin yanı sıra aort yetersizli�inin de görülebilece�ini 
vurguladık. 

Olgu Sunumu: Klinik ve laboratuvar bulguları ile akut 
glomerulonefrit tanısı konulan üç ya�ındaki erkek hastada 
hastalı�ın ödematöz döneminde mitral ve aort yetersizli�i 
saptandı. Akut romatizmal ate� birlikteli�i ayırdedildikten sonra 
diüretik tedavisine ba�lanan hastada bir hafta sonra kapak 
yetersizliklerinin kayboldu�u izlendi. 

Sonuç: Akut glomerulonefritli olguların ödematöz döneminde geçici 
mitral ve aort yetersizli�i geli�ebilir. Bu olgular akut romatizmal 
ate� birlikteli�i yönünden de de�erlendirilmelidir. 
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 Abstract 
Objective: Although transient mitral regurgitation has been shown in a 

series of patients with acute glomerulonephritis in the absence of 
acute rheumatic fever, aortic regurgitation has not been reported. 
We herein report a case and thus emphasize that transient aortic 
regurgitation, in addition to transient mitral regurgitation, may be 
observed in patients with acute glomerulonephritis. 

Case Report: Mitral and aortic regurgitations have been detected during 
the edemateous phase of the disease in a three-year-old boy with 
acute glomerulonephritis. The presence of simultaneous acute 
rheumatic fever was excluded, diuretic treatment was started, and 
the valvar regurgitations were observed to resolve in one week. 

Conclusion: It should be cosidered that transient mitral and aortic 
regurgitations may be encountered during the initial hypervolemic 
phase of acute glomerulonephritis. Such cases should be evaluated 
also with respect to the presence of acute rheumatic fever. 

Key Words: Acute glomerulonephritis, Aortic regurgitation, 
                      Mitral regurgitation, Congestive heart failure 
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trombosit sayısı 506.000/ mm3, eritrosit 
sedimentasyon hızı 92 mm/saat, kan üre azotu 74 
mg/dl, serum kreatinin 1.8 mg/dl, serum albumin 
3.2 g/dl, Na+ 130 mEq/lt, K+5.4 mEq/lt, anti 
streptolizin O titresi 400 Todd ünitesi, C-reaktif 
protein 24 mg/dl, romatoid faktör, antinükleer 
antikor ve anti ds-DNA negatif, CPK-MB ve 
kardiyak troponin-T normal sınırlarda bulundu. 
Bo�az kültüründe beta hemolitik streptokok izole 
edilemedi. �drar renginin bulanık, et suyu 
görünümünde, +2 proteinuri, mikroskopik 
incelemede bol eritrosit ve eritrosit silendirleri 
görüldü. C3 dü�ük (0.175 g/lt, N:0.9-1.8), C4 
normal (0.15 g/lt, N:0.10-0.40 g/lt) bulundu. 
Akci�er grafisinde her iki perihiler bölgede 
kelebek �eklinde dansite artı�ı, sa� akci�er orta ve 
alt lobları arasında Kerley B çizgileri oldu�u 
görüldü. EKG’de sinüs ta�ikardisi dı�ında bir 
anormallik bulunmadı. 

�ki boyutlu, M-mode, Renkli Doppler (RD) ve 
continous wave (CW) Doppler ekokardiyografik 
incelemede sol ventrikül diastol sonu çapı 
(SVDSÇ) 31 mm, sol ventrikül sistol sonu çapı 
(SVSSÇ) 21 mm, ejeksiyon fraksiyonu (EF) %62, 
kısalma fraksiyonu (KF) %32 (ya� grubuna göre 
normal sınırlarda) bulundu. Perikardiyal effüzyon 
saptanmadı. Aort çapı 18 mm, sol atriyum çapı 30 
mm olup, sol atriyum çapının ve sol atriyum/aorta 
oranının arttı�ı (1.66) dikkati çekti (Tablo 1). 4.7 
m/sn akım hızlı, RD ile 2o MY, RD ile 2o AY’nin 
yanı sıra 3 m/sn akım hızlı triküspid kapak 
yetersizli�i (TY), hafif pulmoner kapak yetersizli�i 

(PY) saptandı (�ekil 1A-1B ve 2). 

Mevcut klinik ve laboratuvar bulguları ile 
AGN tanısı konulan hastaya KKY ve hipertansiyon 
nedeniyle 2 mg/kg/gün dozunda oral furosemid 
tedavisi ba�landı. Tedavi ile birlikte idrar miktarı 
artan hastanın solunum sıkıntısının, periorbital ve 
pretibial ödeminin kayboldu�u, hepatomegalinin 
geriledi�i, arteriyel kan basıncının normalle�ti�i, 
bir hafta içinde vücut a�ırlı�ının 14 kg’a dü�tü�ü 
gözlendi. 

Kontrol akci�er grafisinde konjesyonun 
kayboldu�u görüldü. Bir hafta sonra yapılan 
kontrol ekokardiyografisinde MY ve AY 
saptanmadı. TY (2 m/sn) ve PY’nin fizyolojik 
sınırlara geriledi�i, sol atriyum çapının normale 
döndü�ü (24 mm), sol atriyum/aorta oranının 
1.33’e dü�tü�ü, sol ventrikül sistol ve diyastol sonu 
çapı ve sistolik fonksiyonlarının de�i�medi�i 
görüldü (Tablo 1). 

Hastanın bir ay sonra yapılan kontrolünde akut 
faz reaktanlarının negatifle�ti�i, C3 düzeyinin 
normale geldi�i, mikroskopik hematurinin ise 
devam etti�i saptandı. 

Tartı�ma 
AGN esnasında görülen kardiyovasküler 

de�i�ikliklerden miyokard hasarı, hipertansiyon 
ve a�ırı volüm yükü sorumlu tutulmu�tur. Gore ve 
Saphir akut ve subakut glomerulonefrit nedeniyle 
ölen 160 hastanın postmortem incelemesinde 
miyokardda interstisiyel ödem, hafif inflamatuvar 
hücre infiltrasyonu görmü�ler ancak miyokard 

 
 
Tablo 1. Olgunun diüretik tedavi öncesi ve sonrasındaki ekokardiyografik bulguları 
 
Parametre Tedavi öncesi Tedavi sonrası 
SVDSÇ 31 mm De�i�medi 
SVSSÇ 21 mm De�i�medi 
EF %62 De�i�medi 
KF %32 De�i�medi 
Perikardiyal effüzyon Yok Yok 
Aort çapı 18 mm 18 mm 
Sol atriyum çapı 30 mm 24 mm 
Sol atriyum/Aorta 1.66 1.33 
Mitral E/Mitral A; E/A (m/sn) 0.82/0.54; 1.51 0.86/0.50;1.72 
Aort akım hızı (m/sn) 1.6 1.7 
Kapak yetersizli�i (CW Doppler) AY: 2.4 m/sn; MY: 3.7 m/sn MY ve AY saptanmadı 
Kapak yetersizli�i (Renkli Doppler) 20 MY, 20 AY MY ve AY saptanmadı 
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hücre hasarını hiç veya çok az görmü�lerdir (3). 
Buna ba�ı olarak AGN’de geli�en KKY’nin 
etyopatogenezinde miyokarditin de bir rol 
oynayabilece�ini ileri sürmü�lerdir. 

De Fazio ve ark. (4) yedi AGN olgusunda 
yaptıkları hemodinamik çalı�ma sonucunda kalp 
debisi ve atım hacminin arttı�ını, pulmoner kapiller 
yatak ve pulmoner arter basıncının yükseldi�ini, 
pulmoner rezistansın ise normal kaldı�ını göster-
mi�ler; bu bulgular ı�ı�ında miyokard fonksiyonla-
rının normal olup hemodinamik de�i�ikliklerden 
hipervoleminin sorumlu oldu�unu bildirmi�lerdir. 

Eisenberg (5) AGN’li on hastanın kan volümleri 
ile ilgili çalı�masında dola�an eritrosit kitlesinde 
de�i�iklik olmaksızın, ödematöz dönemde plazma 
volümünün belirgin olarak arttı�ını bulmu�tur. 

Ekokardiyografi ile ölçülen EF ve KF miyokard 
kontraktilitesinin göstergesidir. Vardi ve ark. (6) 
7’sinde kardiyomegali ve KKY bulunan 14 AGN 
olgusunda yaptıkları ekokardiyografik çalı�mada 
tüm hastaların EF, KF ve SVDSÇ’larını normal 
bulmu�lardır. Ondört olgunun 11’inde ise sol 
atriyum çapının arttı�ını gözlemlemi�lerdir. Bu 
bulgulara dayanarak, KKY geli�iminin miyokard 
hasarına ba�lı olmayıp, artmı� volüm yüküne 
sekonder oldu�unu bildirmi�lerdir. Bu çalı�mada 
hipertansiyon ile KKY geli�imi arasında da bir ili�ki 
saptanamamı�tır. 

Roguin ve ark.’nın (2) 15 AGN olgusunda 

yaptıkları çalı�mada tüm hastaların sol ventrikül 
sistolik fonksiyonları, SVDSÇ normal olup, 10 
olguda sol atriyum çapı volüm yüküne sekonder 
olarak dilate bulunmu�tur. 

Ermergen’in (7) 15 AGN’li olguda yaptı�ı 
ekokardiyografi çalı�masında miyokard 
kontraktilitesinin normal oldu�u saptanmı�, bu 
hastalardaki hemodinamik ve ekokardiyografik 
de�i�ikliklerin sıvı yüklenmesine sekonder 
olabilece�i bildirilmi�tir. 

Balat ve ark.’nın (8) çalı�malarında da AGN’li 
hastalarda miyokard fonksiyonlarının 
etkilenmedi�i, sol atriyum dilatasyonunun akut 

 
�ekil 2. Olgunun RD ekokardiyografide saptanan AY akımı 
izlenmektedir. 

 

�ekil 1A-1B. Olgunun CW Doppler ile saptanan AY ve MY akımları. 
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dönemdeki plazma volümünün artı�ına sekonder 
oldu�u dü�ünülmü�tür. 

Bizim olgumuzda kardiyomegali ve KKY 
bulgularının diüretik tedaviye hızla yanıt vermesi, 
bu semptomların patogenezinde artmı� volüm 
yükünün bulundu�u tezini desteklemektedir. Ay-
rıca gerek miyokard kontraktilitesini gösteren 
ekokardiyografik bulguların, gerekse kardiyak 
enzim düzeyleri ve EKG’nin normal olu�u 
patogenezde miyokard hasarı bulunması olasılı�ını 
ayırdettirmektedir. 

Rougin ve ark.’nın (2) sol atriyumunu dilate 
buldukları 10 hastanın 5’inde hafif-orta dereceli 
MY de bildirilmi�tir. Bu olgularda MY, 
kardiyomegali ve KKY semptomlarının diürez 
fazında gerilemesi ile birlikte kaybolmu�tur. 

Olgumuzda da ba�langıçta tüm kalp 
kapaklarında orta dereceli yetersizlik saptanmı� 
olup, sol atriyum/aorta oranının da arttı�ı dikkati 
çekti. Hastaya hipertansiyon, KKY ve 
kardiyomegali nedeniyle verilen diüretik tedavinin 
etkisi ile birlikte hipertansiyon ve KKY bulgularının 
yanı sıra, AY ve MY’nin de kayboldu�u, TY ve 
PY’nin fizyolojik sınırlara geriledi�i, sol 
atriyum/aorta oranının normale döndü�ü, akci�er 
filmindeki perihiler konjesyon ve interlober Kerley-B 
çizgilerinin kayboldu�u, kardiyotorasik oranın nor-
male döndü�ü izlendi. AGN’li olgularda bildirilen geçici MY’nin 
yanı sıra olgumuzda AY de bulunması, ba�langıçta 
akut romatizmal ate� (ARA)-AGN birlikteli�ini 
ayırdetme gere�ini do�urmaktadır. Nadir olgularda 
ARA-AGN birlikteli�i bildirilmi�tir (9-12). 
Hastamızın ya�ının küçük olu�u, ARA’nın di�er 
major bulgularının olmayı�ı, kapak yetersizlikler-
inin diüretik tedavi ile hızla düzelmesi bizi ARA-
AGN birlikteli�i olasılı�ından uzakla�tırdı. 

Bu olgu deneyimimizden ortaya çıkan sonuç, 
AGN’nin hipervolemi bulunan ba�langıç 
döneminde, AY’de dahil olmak üzere artmı� 
volüm yüküne sekonder kapak yetersizlikleri 

geli�ebilece�i yönündedir. 
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