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Olgu

17 yas 2 ay erkek hasta

Yakinma

Kanl ishal



OYKU:

Yaklasik 5 gun once disaridan tavuk yeme sonrasinda kanli ishal
sikayeti baglamig, kusma eglik etmemis. Hasta bu sikayetler ile dis
merkeze bagvurmus. Batin BT tetkiki istenmis.

Batin BT rektum ve kolonda diffuz duvar kalinlik artisi izlenmistir
seklinde yorumlanmasi Uzerine hasta Ulseratif kolit on tanisi ile
tarafimiza yonlendirilmis.



OZGECMIS:

Miadinda dogum , dogum kilosu bilgisi alinamadi, NVYD
YDYBU yatisi olmamis, Bilinen alerjisi yok

Asilari takvimine uygun olarak tam

Gecirilmis operasyon oykisu yok

Dizenli kullandigi ilag yok



SOYGECMIS:

Anne:43 yas, SS
Baba:45 yas ,SS
Anne baba 2.derece akraba

1.cocuk:23 yas, kiz, ss
2.cocuk:20 vyas, kiz, ss
3.cocuk:hastamiz
4.cocuk:10 yas, erkek, ss
5.Cocuk:6 yas, erkek, ss



Fizik Muayene

Cilt: Turgor tonus dogal, mukozalar nemli (dehidratasyon bulgusu yok)

Bas-Boyun:Sacve saclideri dogal, kafa yapisisimetrik,boyunda kitle LAP
ok.

>({-.‘-éizler: Bilateral isik rekleksi dogal, pupillerizokorik.

SS:Her iki hemitoraks solunuma esit katiliyor. Toraks

deformitesiyok. Ral ve ronkis yok. Ekspiryum uzunlugu yok.

KVS: S1(+), S2(+) dogal S3yok, ritmik, ek ses yok.

GIS: Batin alt kadranlarda hassasiyet , defans-rebound yok,

hepatosplenomegali yok, traube acik

rektal tuse kanli gaita bulas

GUS:Haricen erkek, anomali yok

NMS: Bilin¢ acik. Koopere, oryante, cevreyle ilgili. Ense sertligi, kernig,

brudzunski negatif. Babinski, klonus negatif. Kranial sinir muayeneleri
dogal

Ekstremite: pretibial 6dem -/-



Fizik Muayene

Ates:36,8

Spo2:97

Nabiz:114

Solunum sayisi:20

TA:110/70 (95p+12 mm/hg :146/95
90p:130/80
50p:116/67)

Kilo:61 kg (-0,79 SDS)
Boy:170 (-0,77 SDS)



Laboratuvar

Hemogram
WBC (Lokosit) 21,71 Y x1073/uL 3,46 10,04
NEU (Nétrofil Sayisi) 16,980 Y x1073/uL 1,47 7,34
NEU % (Notrofil Yizdesi) 78,2 Y % 42,7 - 73,2
LYM (Lenfosit Sayisi) 2,480 x1073/uL 1,05 - 3,17
LYM % (Lenfosit Ylzdesi) 11,4 D % 216 - 485
MONO (Monosit Sayisi) 2,140 Y x1073/uL 0,25 - 0,95
MONO % (Monosit Yizdesi) 9,9 % 4,2 13,5
EOS (Eozinofil Sayisi) 0,050 x1073/uL 0,03 - 0,29
EOS % (Eozinofil Yiizdesi) 0,2 D % 06 - 52
BASO (Basofil Sayisi) 0,060 x1073/uL 0,02 - 0,07
BASO % (Basofil Yiizdesi) 0,3 % 0,2 1,4
RBC (Eritrosit) 5,64 Y x10%6/uL 3,87 - 562
HGB (Hemoglobin) 14,90 g/dL 12,1 16,6
HCT (Hematokrit) 40,2 % 36,9 52,9
MCYV (Ortalama Eritrosit Hacmi) 71,30 D fL 81,8 - 98
MCH (Ortalama Hiicre Hemoglobin) 26,40 pg 256 - 32,3
MCHC (Ortalama Hiicre Hemog.Konsant.) 37,10 g/dL 28,2 - 31,7
RDW-SD 34,90 fL 38 50
RDW-CV 13,90 % 11,2 14
PLT (Trombosit) 116 D x1073/uL 172 380
MPV (Ortalama Trombosit Hacmi) 9,10 D fL 9,2 12,2
PCT (Platekrit) 0,11 D % 0,19 - 0,41
PDW (Trombosit Dagilim Genisligi) 8,90 D fL 95 - 1556
NRBC 0,00 x1073/uL 0 - 0,015
NRBC % 0,0 % 0 - 0,029



Laboratuvar

Albimin 34,3 g/l
Globulin 18,8 g/l
Sodyum 136,2
mmol/I
Potasyum 2,99 mmol/l
Kalsiyum 8,33 mg/dl
Klor 102 mmol/L
Fosfor 2,95mg/dlI
Crp 55,59 mg/L

Aclik Kan Sekeri | 93,6 mg/dl
Ure 29,4 mg/d|
BUN 13,74 mg/d|
Urik Asit 6,4 mg/d|
Total Protein 62,1 mg/dl
Kreatinin 0,98 mg/dl
D.Billurubin 0,55 mg/dl
ind. Billurubin 1,33 mg/dI
AST 18,3 U/I
ALT 5 U/l

LDH 438 U/I
ALP 64U/I




Tam idrar Analizi (TiT)

Renk ACIK SARI  (ACIK SARI)
Bulaniklik BERRAK (BERRAK)

pH 6,0 . (55-8,0)

Dansite ~ 1,038 . (1,005 -1,027)
Kan NEGATIF(-) (NEGATIF(-))
Lokosit NEGATIF(-) (NEGATIF(-))
Glukoz NEGATIF(-) (NEGATIF(-))
Protein + mg/dL (NEGATIF(-))
Bilirubin NEGATIF(-) mg/dL (NEGATIF(-))
Keton + mg/dL (NEGATIF(-))
Nitrit NEGATIF(-) (NEGATIF(-))

Urobilinojen NORMAL (NORMAL)



Protorombin zamani 12,4
APTT 28
INR 1,10




On tanilariniz???




ON TANILAR

« Enfektif kolitler

* Gis kanama

« Ulseratif kolit

« Chron

 Hemolitik uremik sendrom



Ek tetkik ne isteriz??




Periferik yayma: %32 lenfosit , % 60 pnl ,%2 band , nadir sistosit

goruldu

Spot idrarda protein/kreatinin :0,3 mg/mg (0,2< mg/mg normal

0,2-2 mg/mg artmis protein
>2 mg/mg nefrotik duzey)

c3 0,91 g/
Ca 0,2 g/l
Haptoglobulin 0,01 g/l




Abdomen USG sonug:

Perisplenik alanda minimal sivama tarzda sivi izlendi. Perihepatik,
pelviste ve intestinal anslar arasinda serbest sivi izlendi.

Goruntulenebilen sigmoid ve inen kolonda duvar kalinlik artisi
izlenmektedir (8mm). Batin ici siviya veya enfeksiyoz -
enflamatuar surece sekonder olabilir.



Laboratuvar

Diski kaltara: Salmonella ve Shigella Gremedi
Kan kultird : Greme olmadi
Idrar kiltiird : Greme olmadi



Labaratuvar

Gis paneli:

Enterotoxigenic E. coli (ETEC) % POZITIF(+) (NEGATIF(-)

Shiga-like toxin-producing E. coli (STEC) % POZITIiF(+) (NEGATIF(-))



Patolojik Bulgular

Kanl ishal

Trombositopeni, indirekt
bilurubinemi

Gis panelinde ETEC ve STEC
pozitifligi

Periferik yaymada sistosit



Hemolitik Uremik Sendrom

Hemolitik iremik sendrom (HUS);

« Hemolitik anemi

* Trombositopeni
« Akut bobrek hasarinin es zamanl olarak

olusmasi ile tanimlanir.

Cocuklarda akut bobrek hasarnnin ensik
nedenlerinden biridir.



Hemolitik Uremik Sendrom

Geleneksel olarak HUS diyare pozitif HUS ve diyare negatif HUS
olarak siniflandiriir ve D+HUS tipik HUS ile D-HUS ise atipik HUS)
ile esdeger ifade edilirdi.

Ancak atipik HUS olgularinin %25-30 kadarinda ishalin tetikleyici bir
etmen olarak belirlenmesi Uzerine ginimuzde D+HUS ve D-HUS

siniflamasi artik terk edilmeye baslanmistir.



Epidemiyoloji

1-byasarasi pik yapmakla birlikte heryasta
gorulebilir.

« |lkbahar ve yaz aylarinda sik (epidemiler
olabilir)

e 9%90diyare (+)

* En sik etken enterohemorajik E. coli'dir (%70).

Hastaliktan en sik sorumlu serotip E. coli
O157:H7’dir (9).



Patofizyoloji

Enfekte gidalarin alinmasindan sonra bakteri

bagirsaga gider.

Bagirsakta E Coli tarafindan Stx (Stx 1ve Stx 2)
salgilanir.

Bu ekzotoksinler sindirim sistemi epitelinden emilir

ve hedef organa ulasir.

Hedef organ epitelinde glikopeptit ylzey almaci olan
globotriaosylceramide (Gb3)’e baglanir,protein sentezini

baskilar, endotel hasarina, hiucre 6lumune, enflamatuar
yanitta artisa ve trombosit aktivasyonuna neden olur.



Dogrudan endotel hasan

Toksin
(SS epiteli)

Damar endoteli
(Gb3 reseptérii)

Enflamatuar yanit

Ribotoksik stres

N\

Trombosit aktivasyonu

NN

Alternatif kompleman yol aktivasyonu

ORGAN HASARI




Tipik HUS

Olgularin %90 1ninda tipik formu gorultr ve 6n
donemde (prodrom) ishal yakinmasi yer alir.
Cocuklarda hastalik, shigella toksini ya da benzeri
enterotoksin tarafindan tetiklenir.

Siklikla Shiga-toksin Ureten enterohemoraijik E.coli
(EHEC) ya da Shigela dysenteriatip 1 lle gelisen
akut gastroenterit sonrasi ortaya cikar.

Ensik etken enterohemorajik E.colfdir(%70).
Hastallktan en sik sorumlu serotipE.coli O157:H7 dir



Klinik ve Laboratuvar
Bulgulari

Bulasmis besinin alinmasindan ortalama 3-8 glin sonra
Ishal baslar.

Ishal baslangicta suludur, daha sonra kanli olabilir.
Karin agrisi, bulanti ve kusma ishale eslik eder.
Ates daha az siklikta goruldr.

Hematolojik bulgular ve bobrek bulgulari hastaligin
asll klinik tablosunuolusturur.

Hastaligin klasik Gc¢ltsu olan
mikroanjiopatikhemolitik anemi, trombositopeni ve
akut bobrek hasarinaait laboratuvar bulgularn vardir.



Mikroanjiyopatik Hemolitik
Anemi

* Anemi, eritrositlerin mikrotombuslerle tikanmis
bobrek kapillerlerinden gecerken mekanik olarak
hasara ugramasi ve parcalanmasi sonucuolusur.

* Aneminin ozelliklert:
* Hemoglobin<10 g/dL, siklikla <8 g /dL
Coombs testi negatif
Serum laktik asit dehidrogenaz (LDH) duzeyi yuksek
Serum haptoglobulin dizeyi disuk

» Periferik kan yaymasinda parcalanmis eritrositler (migfer hiicreleri,
sistositler) vardir.



 Periferik kan yaymasinda parcalanmis eritrositler
(migfer hucreleri,sistositler) vardir.



Trombositopeni

« Trombosit sayisi 150000/mm3, siklikla
40000mm3  ten dusuktdr.

 Enderolarak kanama goralar.



Akut Bobrek Hasari

Bobrek etkilenmesi farkli derecelerdeolabilir.

Hematlri, proteinuri ve serum kreatinin dizeyinde ylkselme
bobrek hasarinin en onemli gostergesidir.

Kan basinci yuksekligi diger bironemli bulgudur.
Oliguri ya da anuri olusabilir.



Tarih Kreatinin Platelet idrar cikis
(mg/dl) (/mikrolitre) hizi(cc/kg/h)
1.gln 0,98 116000 0,9
2.gln 0,79 43000 0,81
3.GUn 0,75 47000 0,9
4.gln 0,70 68000 1,5
5.gun 0,68 106000 0,96
6.GUn 0,69 141000 1,36
7.gln 0,64 182000 1,3




Definition of AKI

Increase in SCr =0.3 mg/dL within 48 hours compared to
baseline*; or

Increase in SCr =50% (known or presumed to have
occurred during the previous 7 days)

Staging of AKI

Increase in SCr =0.3mg/dL; or

Stage 1
Increase =1.5x - 2.0x from baseline.

Stage 2 Increase in SCr >2.0x -3.0x from baseline.

Increase in SCr >3.0x from baseline; or

SCr =4.0mg/dL with an acute increase
Stage 3 =>(0.3mg/dL; or

AKI with indication of renal replacement
therapy.




Tani

2 hafta icinde ishal 6ykisu olan hastada aniden ortaya cikan
hemolitik anemi, trombositopeni ve bobrek hasariile klinik
olarak tani konur.

Kesin tani icin STEC enfeksiyonunun kanittanmasi (diskida
serolojik testler ile Stx gosterilmesiya da digki kalttrleri)
gereKir.



HUS seyri sirasinda ortaya cikabilecek baslica
komplikasyonlar bobrek yetmezligine bagl olarak gelisir.

* Metabolik asidoz

« Hiperkalemi

* Hipervolemi

» Akciger 6demi

« Kalp yetmezligi

« Hipertansiyon ve uremi

en sik gorulen bobrek komplikasyonlaridir.



AYIRICI TANILAR

« Yaygin damar i¢i pithtilagma (DIC): Protrombin ve
parsiyel tromboplastin zamani (PT ve aPTT) uzamistir.

Fibrinojen, Faktor V ve Faktor VIII duzeyleri azalmigtir. Bu
bulgular ile HUS’den ayirt edilir.

 Trombotik trombositopenik purpura: ADAMTS 13
aktivitesinin <%10 olmasi ile tani koyulur.



‘Kompleman iliskili HUS: Yenidogan déneminden baslayarak

her yasta gorulebilir. Tekrarlayici 6zeligi ve aile oykusu’ile STEC-
HUS’den ayrilir.

Alternatif kompleman sistemine ait serolojik ve genetik testler
[ayirici tani igin degerlidir. Serum C3 duzeyi duguklGgu onemli bir
bulgudur ancak normal olmasi kompleman iligkili HUS u’ dislamaz.
Bazi STEC-HUS olgularinda hafif C3 dusuklugu gorilebilir.

« ikincil HUS’ler: Eslik eden bir hastalik ykiisu; ilac, kullanimi
ya da STEC disi bir enfeksiyon varligi ikincil HUS tanisini
dusunddrur.



Tim HUS olgularinda klinik gidis ve prognoz farkli olsada
benzer temel destek tedavileriuygulanir.

« S, elektrolit, asit-baz dengesinin yakin izlem ve tedavisi
« Hipertansiyonun kontrolu

« Beslenme desteginin saglanmasi

 Erken donemde diyalize baslanmasi

Kompleman iliskili atipik HUS olgularinda eculizumab kullanilir.
Eculizumab elde edilemiyorsa plazma degisimiyapilabilir.



TESEKKURLER...



