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OOllgguu  SSuunnuummuu CCaassee  RReeppoorrtt

ÖÖzzeett  
Akut poststreptokoksik glomerülonefrit (APSGN) çocukluk ça¤›n›n en s›k hematüri nedenlerinden biridir. Akut poststreptokoksik 
glomerülonefritde hematolojik de¤ifliklikler hemodilüsyon ve hafif düzeyde hemoliz nedeniyle geliflebilen anemi d›fl›nda tipik de¤ildir. 
‹diyopatik trombositopenik purpura (‹TP) ve APSGN birlikteli¤i ise nadiren bildirilmektedir. Bu makalede efl zamanl› APSGN ve ‹TP saptanan
13 yafl›nda bir hasta nadir görülmesi nedeniyle sunulmufltur. (Türk Ped Arfl 2011; 46: 171-3)

Anahtar sözcükler: Akut poststreptokoksik glomerülonefrit, immün trombositopenik purpura, çocukluk ça¤›

SSuummmmaarryy
Acute poststreptococcal glomerulonephritis (APSGN) is one of the most common causes of hematuria in childhood.  The hematological
changes are not typical in APSGN except anemia due to hemodilution and mild hemolysis. The concurrent occurence of idiopathic 
thrombocytopenic purpura (ITP) and APSGN has very rarely been reported. In this article, due to its rarity, we report a 13-year-old boy with
APSGN who simultaneously developed ITP. (Turk Arch Ped 2011; 46: 171-3)
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Girifl

Akut poststreptokoksik glomerülonefrit (APSGN) 
streptokok enfeksiyonlar›ndan sonra geliflen ve immün
mekanizmayla oluflan glomerüllerin yayg›n enflamatuar bir
hastal›¤›d›r. Çocukluk ça¤› glomerülonefritlerinin en s›k 
nedenlerinden biridir (1). Akut poststreptokoksik glomerü-
lonefritde makroskobik ve/veya mikroskobik hematüri, 
geçici  kompleman 3 (C3) düflüklü¤ü, yüksek kan bas›nc›,
ödem, oligüri ve geçirilmifl streptokok enfeksiyonu kan›tla-
r›n›n varl›¤› tan› koydurucudur (2).

‹diyopatik trombositopenik purpura (‹TP) ise dolafl›m-
daki trombositlerin y›k›m›n›n artmas› ile belirgin bir hastal›k
olup, çocukluk ça¤›n›n en s›k karfl›lafl›lan edinsel trombo-

sitopeni nedenidir (3). Hastal›¤›n tan›s› öykü, fizik bak›, tam
kan say›m› ve di¤er trombositopeni nedenleri ile ay›r›c› 
tan› yap›larak konmaktad›r (4). Trombositopeni, trombosit
yaflam süresinin k›salmas›, plazmada antitrombosit 
antikorlar›n›n varl›¤› ve kemik ili¤inde megakaryosit art›fl›
hastal›k için tipik bulgulard›r.

Bilindi¤i gibi, sistemik hastal›klara ba¤l› oluflan nefritle-
rin seyrinde trombositopeni görülebilmektedir (1). Ancak
APSGN seyrinde trombositopeni çok nadir olarak bildiril-
mektedir. Araflt›rmalar›m›za göre literatürde APSGN ile ‹TP
birlikteli¤i daha önce s›n›rl› say›da vakada tan›mlanm›flt›r 
(4,7-10). Biz de bu yaz›da, tedavi ve izlemi dikkat 
gerektiren APSGN ve ‹TP birlikteli¤i saptanan 13 yafl›nda
bir erkek olguyu sunmak istedik. 
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Olgu Sunumu

On üç yafl›ndaki erkek olgu bir haftad›r koyu renkli 
idrar yapma, gözlerinde flifllik ve her iki bacak ön yüzünde
döküntü yak›nmalar›yla klini¤imize baflvurdu. Olgunun üç
hafta önce bo¤az a¤r›s› yak›nmas› oldu¤u ve baflvurdu¤u
hekim taraf›ndan üst solunum yolu enfeksiyonu tan›s›yla
ad›n› bilmedi¤i ilaçlar baflland›¤› ö¤renildi. Özgeçmiflinde
herhangi bir kronik hastal›¤›n olmad›¤› belirtildi. Soy 
geçmiflinde ise trombositopeni veya böbrek rahats›zl›¤› 
gibi kronik bir hastal›k öyküsü bildirilmedi. Fizik bak›da,
a¤›rl›k: 58 kg (75 p), boy: 160 cm  (50-75 p), kalp tepe 
at›m›: 96/dak, vücut s›cakl›¤›: 37°C, kan bas›nc›: 150/100
mmHg (>95 p/ >95 p). Genel durumu iyi olan hastada 
pretibiyal (+) ödem ve her iki tibiya ön yüzünde petefli 
olmas› d›fl›nda patoloji saptanmad›. Laboratuvar de¤erle-
rinde beyaz küre say›s› 6400 /mm3, hemoglobin 9,4 g/dl,
MCV 82 fL, trombosit 11000 /mm3 olarak bulundu. Perife-
rik yaymada nadir tekli iri flekilsiz trombosit saptand›, 
mi¤fer hücreler, parçalanm›fl eritrositler gibi hemoliz 
bulgusu yoktu. Retikülosit say›s› %1-2 olarak saptand›. 
‹drar tetkikinde görünüm çay rengi,  pH 5, dansite 1010,
protein (+) olarak saptand›. ‹drar mikroskopisinde silme
eritrosit (%80’i bozuk flekilli) yan›nda hiyalen ve granüler
silendirler görüldü. Olgunun günlük idrar miktar› 
0,4 ml/kg/sa olarak hesapland›. Biyokimya tetkikinde ise
üre (110 mg/dL) ve kreatinin (1,6 mg/dL) de¤erleri yüksek,
serum C3 düzeyi (29 mg/dL; N: 90-180 mg/dL) ise düflük
olarak ölçüldü. Di¤er temel biyokimyasal de¤iflkenler 
normal s›n›rlar içinde idi (Glükoz: 104 mg/dl, Na: 141
mmol/L, K: 4,2 mmol/L, ALT: 14 U/L, Ca: 9,3 mg/dL). 
Eritrosit çökme h›z›  (EÇH: 60 mm/sa) ve anti-streptolizin
O (ASO: 642 IU/mL; N: <200 IU/mL) düzeyleri yüksek 
bulundu. Olgunun kanama profili (PZ: 14,2 sn, APTZ: 28,3
sn, INR: 1,1) normaldi. Bo¤az kültüründe üreme olmad›. 

Bu klinik ve laboratuvar bulgular›yla APSGN düflünülen
olguda mevcut trombositopenisi nedeniyle sistemik lupus
eritrematozus (SLE) ve hemolitik üremik sendrom (HÜS) 
gibi sistemik hastal›klarla ay›r›c› tan›s› planland›. ‹drar 
ç›k›fl› ve kan bas›nc› izlemine al›nan olguya benzatin peni-
silin (tek doz, 1 200 000 Ü, ‹M) ve furosemid (‹ki dozda, 2
mg/kg/gün, ‹V, iki hafta) tedavisi baflland›. 

Trombositopenisi nedeniyle yap›lan kemik ili¤inde 
megakaryositer seride art›fl d›fl›nda patoloji saptanmad›.
Periferik yayma ve kemik ili¤i sonuçlar›yla ‹TP düflünülen
olguya intravenöz immünglobulin (tek doz, 1 g/kg/gün, ‹V)
tedavisi verildi. Bafllang›çta ishal tariflemeyen ve periferik
yaymada hemoliz bulgusu bulunmayan olguda HÜS’den
uzaklafl›ld›. Böbrek patolojisi klini¤ine trombositopeni efllik
eden olguda  ANA ve Anti-DNA tetkiklerinin negatif olarak
saptanmas› ve lupusun di¤er klinik bulgular›n›n da bulun-
mamas› nedeniyle SLE düflünülmedi. Akut glomerülonefrit
ve trombositopenin etiolojisine yönelik istenen viral 
belirteçler [ EBV IgM ve Ig G(-), CMV IgM (-) ve Ig G(-), HSV
1-2 IgM (-), HSV 1 IgG (+), HSV IgG (-), Parvovirüs B19 IgM
ve IgG (-), Anti-Rubella IgM (-), Anti-Rubella IgG (+)] 
negatif olarak bulundu. Di¤er sistemik hastal›klar›n d›fllan-
d›¤› olgu APSGN ve ‹TP birlikteli¤i olarak de¤erlendirildi. 

Olgunun izlemi süresince saptanan laboratuvar de¤er-
leri Tablo 1’de özetlenmifltir. ‹zleminin 39. gününde genel
durumu iyi olan, aktif kanamas›, petefli ve ekimozu 
olmayan olgu diürezinin yeterli (≥2 ml/kg/sa) olmas› 
nedeniyle evine gönderildi. Alt›nc› ayda trombosit düzeyi
246 000/mm3 olarak saptand›. Olgu akut ‹TP olarak 
de¤erlendirildi. Düzenli poliklinik kontrolünde olan hasta iki
y›ld›r sorunsuz olarak izlenmektedir.

Tart›flma

Çocukluk ça¤›nda görülen glomerülonefritlerin en s›k
nedenlerinden biri olan APSGN tablosunda hafif bir anemi
d›fl›nda di¤er hematolojik de¤iflikliklerin görülmesi tipik 
de¤ildir. Ancak APSGN seyrinde trombositopeninin de 
görülebilece¤i s›n›rl› say›daki olgu sunumunda bildirilmek-
tedir (4,6). ‹diyopatik otoimmün trombositopenik purpura,
trombositlere karfl› antikor üretimi ile belirgin olan bir 
hastal›kt›r. Tan›, özgül ölçütler olmad›¤›ndan, di¤er olas›
nedenlerin d›fllanmas› ile konmaktad›r. Bu hastal›¤›n 
seyrinde hematüri oldukça nadir bildirilmektedir (5). Olgu-
muzda oligüri, azotemi, C3 düflüklü¤ü, kan bas›nc› 
yüksekli¤i, ödem ve glomerüler hematüri akut nefritik 
sendromu düflündüren bulgulard›r. Üst solunum yolu 
enfeksiyonu öyküsü ve saptanan antistreptolizin-O (ASO)
yüksekli¤i çocukluk ça¤›n›n en s›k glomerülonefriti olan
APSGN tan›s›n› desteklemektedir. Bo¤az kültüründe 
herhangi bir üreme saptanmamas›, hastan›n önceden 
kulland›¤› antibiyotik tedavisine ba¤lanm›flt›r.

Literatürü tarad›¤›m›zda APSGN ve ‹TP birlikteli¤inin
daha önce alt› olguda daha bildirildi¤ini saptad›k (4, 7-10).
Bildirilen bu hastalar›n yafllar› 4 ile 9 yafl aras›nda de¤ifl-
mekte iken bizim olgumuz 13 yafl›ndad›r. Hastam›z›n, 
literatürde bildirilenin aksine, yafl›n›n daha büyük olmas›
ülkemizde halen streptokok enfeksiyonlar›n›n s›k görülme-
sine ba¤lanm›flt›r. Ayr›ca, streptokok tafl›y›c›l›k oran›n›n da
yüksek olmas› olgumuzda klini¤in daha geç yaflta ortaya
ç›kmas›na muhtemelen katk›da bulunmufltur (11).
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De¤iflken Bafllang›ç1. hafta 2. hafta 4. hafta  6. hafta   6. Ay
Üre  (mg/dL) 110 118 104 73 38 36
Kreatinin  1,6 1,3 1,2 1 0,8 0,7
(mg/dL)
Trombosit  11,000 232,000 182,000 124,000 125,000 246,000
(/mm3)
Kompleman   28 - - - 83 -
3 (mg/dL)

Tablo 1. Olgunun laboratuvar de¤erleri



Muguruma ve ark’lar› (9) APSGN seyrinde trombosito-
peninin görülmesinden streptokok enfeksiyonu sonras› 
ortaya ç›kan otoantikorlar›n sorumlu olabilece¤ini belirt-
mektedirler. Bu araflt›rmac›lar kendi olgular›nda ve daha
önce bildirilen üç olguda saptanan glomerülonefritin hafif
seyirli oldu¤unu bildirmektedir. Ayn› yazarlar, bu klini¤in
oluflan otoantikorlar›n ço¤unun trombositlere ba¤l› olarak
dalakta y›k›ld›¤›n› ve daha az say›da immün kompleksin
glomerüllere ulaflmas› nedeniyle olabilece¤ini öngörmek-
tedirler. Ancak sonradan tan›mlanan iki olgu ve bizim 
olgumuzda daha a¤›r bir glomerülonefrit tablosunun 
görülmesi bu varsay›m›n do¤rulu¤unu tart›fl›l›r hale 
getirmektedir (4,10).

Havai’den (4) en son bildirilen olgu ve bizim olgumuz-
da ‹TP için di¤er olgulardan farkl› olarak steroid yerine 
intravenöz immüngolubilin (‹V‹G) tedavisi verilmifltir. 
Olgumuzda ‹V‹G tedavisi ile trombosit de¤erleri normale
dönmüfl olup, damar içi furosemid ve destek tedavisiyle
böbrek ifllevleri de tamamen düzelmifltir. Tüm olgularda
mikroskobik hematüri haricindeki laboratuvar ve klinik 
bulgular 1-3 ay aras›nda normale dönmüfltür (7-9).

Anthony ve ark’lar› (4) APSGN ve ‹TP birlikteli¤inin
streptokok enfeksiyonu sonras› immün reaksiyonun 
yayg›n olarak geliflti¤i akut romatizmal atefl (ARA) gibi 
hastal›klar›n s›k olarak görüldü¤ü toplumlara özgü olabilece-
¤ini belirtmektedir. Ancak literatürdeki olgular›n Arap yar›-
madas›, Kanada, Japonya, Makedonya, Filipinler ve 
Türkiye gibi farkl› bölgelerden gelmesi bu varsay›m› da 
tart›fl›l›r hale getirmektedir.

Sonuç olarak, bizim iki ayr› klinik olarak tan›mlayarak
tedavilerini ayr› ayr› planlad›¤›m›z APSGN ve ‹TP birlikteli-
¤inin etiolojisi henüz tart›flmalara aç›kt›r. Ancak literatürde
bildirilen olgu say›s› artt›kça belki de yak›n zamanda 
streptokok enfeksiyonu sonras› akut glomerülonefrit ve

trombositopeni birlikteli¤i ad› alt›nda baflka bir klinik 
durum da tan›mlanabilecektir.

Ç›kar çat›flmas›: Bildirilmedi.
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