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Akut poststreptokoksik glomerilonefritli bir gocuk hastada

idiyopatik trombositopenik purpura

Idiopathic thrombocytopenic purpura in a child with acute poststreptococcal glomerulonephritis

Alkan Bal, Ali Yurtseven, Ziimriit Sahbudak, Murat Anil, Nejat Aksu

[zmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gocuk Sagligi ve Hastaliklari Klinikleri Cocuk Nefroloji Bélimdi, izmir, Tiirkiye

Ozet

Akut poststreptokoksik glomerilonefrit (APSGN) ¢ocukluk cagdinin en sik hematlri nedenlerinden biridir. Akut poststreptokoksik
glomertlonefritde hematolojik degisiklikler hemodiliisyon ve hafif diizeyde hemoliz nedeniyle gelisebilen anemi disinda tipik degildir.
idiyopatik trombositopenik purpura (iTP) ve APSGN birlikteligi ise nadiren bildiriimektedir. Bu makalede es zamanl APSGN ve iTP saptanan
18 yasinda bir hasta nadir gorilmesi nedeniyle sunulmustur. (Tirk Ped Ars 2011; 46: 171-3)

Anahtar sozciikler: Akut poststreptokoksik glomerilonefrit, immiin trombositopenik purpura, gocukluk ¢cagi

Summary

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)

Key words: Acute poststreptococcal glomerulonephritis, idiopathic thrombocytopenic purpura, childhood

Giris

Akut poststreptokoksik glomerllonefrit (APSGN)
streptokok enfeksiyonlarindan sonra gelisen ve immun
mekanizmayla olusan glomertillerin yaygin enflamatuar bir
hastaligidir. Cocukluk c¢agi glomerilonefritlerinin en sik
nedenlerinden biridir (1). Akut poststreptokoksik glomeri-
lonefritde makroskobik ve/veya mikroskobik hematdiri,
gecici kompleman 3 (C3) dusuklugu, ylksek kan basinci,
6dem, oligiri ve gecirilmis streptokok enfeksiyonu kanitla-
rinin varligi tani koydurucudur (2).

idiyopatik trombositopenik purpura (iTP) ise dolagim-
daki trombositlerin yikiminin artmasi ile belirgin bir hastalik
olup, ¢cocukluk ¢aginin en sik kargilagilan edinsel trombo-

sitopeni nedenidir (3). Hastaligin tanisi 6ykd, fizik baki, tam
kan sayimi ve diger trombositopeni nedenleri ile ayirici
tani yapilarak konmaktadir (4). Trombositopeni, trombosit
yasam suresinin kisalmasi, plazmada antitrombosit
antikorlarinin varhdi ve kemik iliginde megakaryosit artigl
hastalk icin tipik bulgulardir.

Bilindigi gibi, sistemik hastaliklara bagli olusan nefritle-
rin seyrinde trombositopeni gorilebilmektedir (1). Ancak
APSGN seyrinde trombositopeni ¢ok nadir olarak bildiril-
mektedir. Arastirmalarimiza gére literatiirde APSGN ile iTP
birlikteligi daha 6nce sinirll sayida vakada tanimlanmistir
(4,7-10). Biz de bu yazida, tedavi ve izlemi dikkat
gerektiren APSGN ve TP birlikteligi saptanan 13 yasinda
bir erkek olguyu sunmak istedik.
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On U¢ yasindaki erkek olgu bir haftadir koyu renkli
idrar yapma, gozlerinde sislik ve her iki bacak 6n yilzinde
doékintl yakinmalariyla klinigimize basvurdu. Olgunun Ug¢
hafta énce bodaz agrisi yakinmasi oldugu ve basvurdugu
hekim tarafindan Ust solunum yolu enfeksiyonu tanisiyla
adini bilmedigi ilaclar baslandigi 6grenildi. Ozgecmisinde
herhangi bir kronik hastaligin olmadigi belirtildi. Soy
gecmigsinde ise trombositopeni veya bdbrek rahatsizhg
gibi kronik bir hastalik éykusu bildirilmedi. Fizik bakida,
agirlik: 58 kg (75 p), boy: 160 cm (50-75 p), kalp tepe
atimi: 96/dak, vicut sicakhigr: 37°C, kan basinci: 150/100
mmHg (>95 p/ >95 p). Genel durumu iyi olan hastada
pretibiyal (+) 6dem ve her iki tibiya 6n ylzinde petesi
olmasi diginda patoloji saptanmadi. Laboratuvar degerle-
rinde beyaz kiire sayisi 6400 /mm3, hemoglobin 9,4 g/dl,
MCV 82 fL, trombosit 11000 /mm?3 olarak bulundu. Perife-
rik yaymada nadir tekli iri sekilsiz trombosit saptandi,
migfer hlcreler, parcalanmis eritrositler gibi hemoliz
bulgusu yoktu. Retikllosit sayisi %1-2 olarak saptandi.
idrar tetkikinde gériinim cay rengi, pH 5, dansite 1010,
protein (+) olarak saptandi. idrar mikroskopisinde silme
eritrosit (%80’i bozuk sekilli) yaninda hiyalen ve granuler
silendirler gorildid. Olgunun gunlik idrar miktari
0,4 ml/kg/sa olarak hesaplandi. Biyokimya tetkikinde ise
Ure (110 mg/dL) ve kreatinin (1,6 mg/dL) degerleri ylksek,
serum C3 dlzeyi (29 mg/dL; N: 90-180 mg/dL) ise dislk
olarak dlguldu. Diger temel biyokimyasal degiskenler
normal sinirlar icinde idi (Glikoz: 104 mg/dl, Na: 141
mmol/L, K: 4,2 mmol/L, ALT: 14 U/L, Ca: 9,3 mg/dL).
Eritrosit cokme hizi (ECH: 60 mm/sa) ve anti-streptolizin
O (ASO: 642 IU/mL; N: <200 IU/mL) dizeyleri ylUksek
bulundu. Olgunun kanama profili (PZ: 14,2 sn, APTZ: 28,3
sn, INR: 1,1) normaldi. Bogaz kultiriinde Greme olmadi.

Bu klinik ve laboratuvar bulgularlyla APSGN dusinilen
olguda mevcut trombositopenisi nedeniyle sistemik lupus
eritrematozus (SLE) ve hemolitik Gremik sendrom (HUS)
gibi sistemik hastaliklarla ayirici tanisi planlandi. idrar
¢ikisl ve kan basinci izlemine alinan olguya benzatin peni-
silin (tek doz, 1 200 000 U, iM) ve furosemid (iki dozda, 2
mg/kg/giin, IV, iki hafta) tedavisi baslandi.

Tablo 1. Olgunun laboratuvar degerleri

Degisken |Baslangic(i. hafta | 2. hafta | 4. hafta | 6. hafta| 6. Ay
Ure (mg/dy)| 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
(/mm?3)

Kompleman 28 - - - 83 -

3 (mg/dL)

Trombositopenisi nedeniyle yapilan kemik iliginde
megakaryositer seride artis disinda patoloji saptanmadi.
Periferik yayma ve kemik iligi sonuglaryla iTP disinilen
olguya intravenéz immiinglobulin (tek doz, 1 g/kg/giin, iV)
tedavisi verildi. Baglangicta ishal tariflemeyen ve periferik
yaymada hemoliz bulgusu bulunmayan olguda HUS’den
uzaklasildi. Bébrek patolojisi klinigine trombositopeni eslik
eden olguda ANA ve Anti-DNA tetkiklerinin negatif olarak
saptanmasi ve lupusun diger klinik bulgularinin da bulun-
mamasi nedeniyle SLE distinliimedi. Akut glomerulonefrit
ve trombositopenin etiolojisine yonelik istenen viral
belirtegler [ EBV IgM ve Ig G(-), CMV IgM (-) ve Ig G(-), HSV
1-2 IgM (), HSV 1 IgG (+), HSV IgG (-), Parvovirtis B19 IgM
ve IgG (-), Anti-Rubella IgM (-), Anti-Rubella 1gG (+)]
negatif olarak bulundu. Diger sistemik hastaliklarin diglan-
digi olgu APSGN ve ITP birlikteligi olarak degerlendirildi.

Olgunun izlemi suresince saptanan laboratuvar deger-
leri Tablo 1’de dzetlenmistir. izleminin 39. giiniinde genel
durumu iyi olan, aktif kanamasi, petesi ve ekimozu
olmayan olgu dilrezinin yeterli (=2 ml/kg/sa) olmasi
nedeniyle evine gonderildi. Altinci ayda trombosit dizeyi
246 000/mm3 olarak saptandi. Olgu akut iTP olarak
degerlendirildi. Duzenli poliklinik kontroliinde olan hasta iki
yildir sorunsuz olarak izlenmektedir.

Tartisma

Cocukluk caginda goérulen glomertlonefritlerin en sik
nedenlerinden biri olan APSGN tablosunda hafif bir anemi
disinda diger hematolojik degisikliklerin gdértlmesi tipik
degildir. Ancak APSGN seyrinde trombositopeninin de
gorilebilecegi sinirl sayidaki olgu sunumunda bildiriimek-
tedir (4,6). idiyopatik otoimmiin trombositopenik purpura,
trombositlere kargi antikor Uretimi ile belirgin olan bir
hastaliktir. Tani, 6zgul dlgutler olmadigindan, diger olasi
nedenlerin dislanmasi ile konmaktadir. Bu hastaligin
seyrinde hematiri oldukga nadir bildiriimektedir (5). Olgu-
muzda oliglri, azotemi, C3 disukligl, kan basinci
ylksekligi, 6édem ve glomeriler hemattri akut nefritik
sendromu disiindiiren bulgulardir. Ust solunum yolu
enfeksiyonu Oykisl ve saptanan antistreptolizin-O (ASO)
ylksekligi cocukluk ¢aginin en sik glomertlonefriti olan
APSGN tanisini desteklemektedir. Bogaz kultlrinde
herhangi bir Ureme saptanmamasi, hastanin énceden
kullandidi antibiyotik tedavisine baglanmistir.

Literatirl taradigimizda APSGN ve ITP birlikteliginin
daha 6nce alti olguda daha bildirildigini saptadik (4, 7-10).
Bildirilen bu hastalarin yaglari 4 ile 9 yas arasinda degis-
mekte iken bizim olgumuz 13 yasindadir. Hastamizin,
literatlrde bildirilenin aksine, yasinin daha bulyik olmasi
Ulkemizde halen streptokok enfeksiyonlarinin sik gértlme-
sine baglanmigtir. Ayrica, streptokok tasiyicilik oraninin da
ylksek olmasi olgumuzda klinigin daha ge¢ yasta ortaya
cikmasina muhtemelen katkida bulunmustur (11).
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Muguruma ve ark’lari (9) APSGN seyrinde trombosito-
peninin gorilmesinden streptokok enfeksiyonu sonrasi
ortaya cikan otoantikorlarin sorumlu olabilecegini belirt-
mektedirler. Bu arastirmacilar kendi olgularinda ve daha
once bildirilen U¢ olguda saptanan glomerilonefritin hafif
seyirli oldugunu bildirmektedir. Ayni yazarlar, bu klinigin
olusan otoantikorlarin cogunun trombositlere bagh olarak
dalakta yikildigini ve daha az sayida immin kompleksin
glomerdillere ulasmasi nedeniyle olabilecegini éngérmek-
tedirler. Ancak sonradan tanimlanan iki olgu ve bizim
olgumuzda daha agir bir glomerilonefrit tablosunun
gérulmesi bu varsayimin dogrulugunu tartigiir hale
getirmektedir (4,10).

Havai’den (4) en son bildirilen olgu ve bizim olgumuz-
da ITP icin diger olgulardan farkli olarak steroid yerine
intravendz immingolubilin (iVIG) tedavisi verilmistir.
Olgumuzda iViG tedavisi ile trombosit degerleri normale
dénmus olup, damar ici furosemid ve destek tedavisiyle
bobrek islevleri de tamamen duizelmistir. Tim olgularda
mikroskobik hemattri haricindeki laboratuvar ve klinik
bulgular 1-3 ay arasinda normale dénmdstir (7-9).

Anthony ve ark’lan (4) APSGN ve ITP birlikteliginin
streptokok enfeksiyonu sonrasi immin reaksiyonun
yaygin olarak gelistigi akut romatizmal ates (ARA) gibi
hastaliklarin sik olarak gérildigu toplumlara 6zgi olabilece-
gini belitmektedir. Ancak literatirdeki olgularin Arap yari-
madasi, Kanada, Japonya, Makedonya, Filipinler ve
Tarkiye gibi farkll boélgelerden gelmesi bu varsayimi da
tartisilir hale getirmektedir.

Sonug olarak, bizim iki ayr klinik olarak tanimlayarak
tedavilerini ayn ayri planladigimiz APSGN ve iTP birlikteli-
ginin etiolojisi heniiz tartismalara aciktir. Ancak literatlirde
bildirilen olgu sayisi arttikca belki de yakin zamanda
streptokok enfeksiyonu sonrasi akut glomertlonefrit ve

trombositopeni birlikteligi adi altinda baska bir klinik
durum da tanimlanabilecektir.

Cikar catismasi: Bildiriimedi.
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