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® 5 yas 5 aylik kiz hasta.




Sikayeti

® Karin agrisl, ishal, ates




Hikayesi

® Hastanin 26.09.2016 Pazartesi gununden
itibaren giderek siddetlenen ve zaman zaman
azalan karin agrisi, ishal, ates ve halsizligi
varmis.

®27.09.2016 Sali gunu basvurulan merkezde
kan ve digkl incelemesi yapiimis.



® Diski mikroskopisinde her alanda bol Iokosit
ve bol eritrosit gorulmus, amip kisti saptanmis
ve metronidazol baslanmis.

® |[drar incelemesi sonucuna gore IYE oldugu
dusunulerek sefiksim de baslanmis.
( 2 pozitif I6kosit, 3 pozitif eritrosit )

® Ishali devam eden hastanin diskisi mukuslu,
siyah ve yumusak bir hal almis.



® Annesi 3. gun hastanin digkisinda kirmizi kan
pihtisi gormus. Tekrar hastaneye (Zonguldak
Kadin Dogum Hastanesi) bagsvurmuslar.

® Dehidratasyon bulgulari olmasi nedeniyle
hastaya 10 cc/kg SF yuklenmis.

® Kan, TIT, idrar kulttrd ve karin USG
iIncelemeleri istenmis.



Karin USG

® “Her iki bobrek parankim ekosu grade 2 artmis.

® Bagirsak anslari arasinda sivama tarzinda serbest sivi
izlendi.

® Bagirsak anslari kollabe gorunumde olup duvar
kalinliklari (5,5 mm) ve ekojeniteleri artmis.
(Gastroenterit ?)

® Mezenterde buyugu yaklasik 11x4,5 mm olmak uzere
cok sayida lenf nodu izlendi.

® Apendiks normal gorunumde”
olarak rapor edilmis.



® BK: 9.450/mm3
® Notr: 7.000/mm3
® %Neu: %74,1

® Lenf: 1.600/mm3
® %Lym: %16,9

® Hb: 11,2 g/dL

® Hct: %314
® Plt: 121.000/mm3




® Kreatinin: 1,53 mg/dl
® Ure : 89 mg/dL

® ALT : 11 U/L

® AST : 59 U/L

® | DH: 1.027 U/L

® Na: 134 mmol/L

® K: 5,36 mmol/L

® GFR : 54 ml/dk/m2




Idrar Kiiltiirdi :
E.coli >100.000 cfu/ml

Sefuroksim
Gentamisin

Sefazolin
Nitrofurantoin duyarl




® Diski mikroskopisi: 10-12 eritrosit
® Direkt parazit incelemesi: Amip kisti goruldu



® Hasta daha sonra Zonguldak Bulent Ecevit
Universitesi Tip Fakultesi Hastanesine sevk
edilmis.




" Buradaki ilk sonuglari :

®BK : 12300/mm3
®Hb : 10.8 g/dL

® Plt : 139000/mm3

® Retikulosit : %1.57
® Kreatin : 1.7 mg/dL
® Ure : 100 mg/dL
O®ALT : 19 U/L
®AST : 98 U/L

LDH : 1273 U/L
INR : 1.06
CRP : 34 g/dL
Na : 130 mEq/L
K:5.1 mEq/L
T. Bil : 3.66 mg/dL
| Bil: 3.1 mg/dL




® Diski mikroskopisi: Bol lokosit bol eritrosit

® Direk digkl incelemesi: Amip kisti ile
uyumiu

® Diskida gizli kan (+)
® Rota-Adenovirus antijenleri (-)




® Dis merkezde baslanan metronidazole
devam edilmis.

® Diski tetkikinde bol I6kosit olmasi ve IYE

nedeniyle tedaviye seftriakson eklenmis.
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® Hafif dehidrate kabul edilen hastanin kontrol
kan sonuclari :

BK: 9.900/mm3

Hb : 8.8 g/dL
Hct : %26,8

MCV : 82,2 fL

PIt : 99.000/mm3
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® Hastanin degerlerinde kisa sure icinde
bozulma olmasi nedeniyle ileri
degerlendirme amacli merkezimize sevk
edmis.

Aldigi tedaviler:
Metronidazol 3x28 mg
Seftriakson 2x525 mg




Ozgecmis

Dogum oncesi donem: Annenin 2.gebeligi. Gebelik asilari
yapiimis. Gebeligi boyunca ultrasonografi kontrolu var.
Ultrasonografi kontrolleri normalmis.

Dogum donemi : Zonguldak DH’de, doktor yardimiyla,
izleme gore 40 haftalik, NSVY ile 3300 gr dogmus.
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Ozgecmis

Dogum Sonrasi: Dogar dogmaz aglamis. Ik 7
gun icinde sarilik, kan degisimi, morarma, ates ya
da havale olmamis.
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Ozgecmis

Beslenme : Dogumdan sonra ilk yarim saatte anne sutu ile
beslenmis. Ilk 1 ay yalnizca anne st almis. 1. aydan
sonra mama kullanmaya baslamis. Ek gidalara 6. aydan
sonra gecilmis.

Buyume Gelisme : Yasina gore normal zamanda
gerceklesmis.
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Ozgecmis

Asilar : Asi takvimindekilerin hepsi zamaninda
yaplimis

Gecirdigi hastaliklar : Ozellik yok.

Alleriji : Ozellik yok




Soygecmis

Anne: 34 yasinda, ilkokul mezunu, ev hanimi, sag saglikl
Baba: 36 yasinda, ilkokul mezunu, isci, sag saglikli

Anne-Baba arasinda akrabalik bulunmuyor. Hastalik
oykusu yok.
1.Cocuk: Kiz 8 yasinda, sag saglikli

2.Cocuk: Hastamiz




A

" Fizik Muayene

Ates : 36 C

Nabiz :102/dk

Solunum Sayisi : 28/dk
Tansiyon : 100/60 mmHg
SpO2 : %98

Boy: 100cm ( <3 Persentil)
Kilo: 16.5 cm ( 10-25 Persentil )




Fizik Muayene

Deri: Deri rengi normal. Sarilik, morarma, petesi,
purpura yok.

Bas boyun: Sac ve sacli deri dogal.

Gozler: Isik refleksi iki yanh var. Pupiller izokorik.
Konjonktiva ve skleralar dogal. Gozlerin her yone
hareketi dogal.

Kulak, burun, bogaz dizgesi: Kulak bicimi, yerlesimi,
dis kulak yolu, kulak zarlari dogal. Burun tikanikligt,
akintisi yok. Kuguk dil, bogaz, bademcikler dogal.




Fizik Muayene

Dolasim dizgesi: Kalp ritmi dogal. Kalp sesleri S1, S2
dogal. S3 yok. Uflirim yok. Femoral atardamar nabizlari
Iki yanli aliniyor.

Solunum dizgesi: Gogus bicimi dogal. Her iki gogus
yarisi solunuma esit katiliyor. Cekilme yok. Dinlemekle
ral, ronkus yok, solunum sesleri kaba.

Karin: Bagirsak sesleri dogal. Ufiirim yok. Duyarlik,
defans, rebound yok. Karaciger sag ve sol lobu ele
gelmiyor. Dalak ele gelmiyor. Traube alani acik.




Fizik Muayene ——

Uro-genital dizge: Kiz goriinimde. Yapisal bozukluk,
sakral gamze, killanma, pigment artisi yok.

Sinir dizgesi: Biling acik. Iletisim, yonelim, ¢evreye ilgi
normal. Kas gucu, tonusu normal. Kafa cifti sinirlerinin
muayenesi dogal. Ense sertligi, Kernig, Brudzinski
bulgulari yok.

Iskelet dizgesi: Kas kitlesi ve tonusu dogal. pretibial
odem mevcut. Yapisal bozukluk yok. Comak parmak
yok. Tirnaklar dogal, kilcaldamar geridolum suresi
normal (2 <sn)
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® Patolojik Bulgular

Ates

Kanli ishal

Kreatinin artisi

Anemi

Trombositopeni

LDH ve indirekt bilirubin yuksekligi
Idrar ¢ikisinda azalma

Proteinuri




® On tanilar ?




® Hastada 6n planda HUS dusunuldd.
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® Hasta geldiginde 1.000 mli/m2'den potasyumsuz
sivl baslandi.

® Rutin kan tahlilleri ve C3, C4, haptoglobulin
tetkikleri istendi.

® Metronidazol kesildi, seftriakson tedavisine

devam edildi ve ACT takibi yapildi.

® Diski tahlili istendi (Shiga toksin, diski kulturu,
gizli kan ve rotavirus ve adenovirus antijenleri)




Laboratuvar

BK: 11550/mm?3
NEU: 8795/mm?3
Hb: 8,42 g/dL
HCT: %25.84
MCV: 82 fL

PLT: 67700/mm3

® CRP: 4.8 mg/L
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@ Glukoz: 74 mg/dL
® Kreatinin: 3.1 mg/dL
® BUN:64
® ALT: 58 U/L
® AST:162 U/L
® LDH: 2287U/L
® T.Protein: 5.5 mg/dL
® Albumin: 3.1 mg/dL

® Na:134 mmol/L
® K: 5.2 mmol/L

® Ca: 8.3 mg/dL

® Urik asit:6.7 mg/d




__——

® Ph: 7.37
HCO3: 13.9
PC0O2: 24

® C3: 96 mg/dl
®C4:15.4 mg/dl
® Haptoglobulin: 0.9 mg/dl
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Laboratuvar

——

TIT
Kan e 1
Lokosit: 1+

Protein : 3+

Idrar kiltiriinde Greme olmadi.




® Gaitada gizli kan (+)
® Rotavirus (-)
® Adenovirus (-)

® Diski kulturunde salmonella ve sigella uremedi




® 01.10.2016'da idrar ¢ikisi olmamasi ve kreatininin
yuksekligi sebebiyle periton diyalizine alindi.
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Hemolitik Uremik Sendrom (HUS)



Bebek ve ¢ocuklarda akut bobrek yetmezliginin
en sik nedenlerinden biridir

® Mikroanjiopatik hemolitik anemi
® Trombositopeni
® Akut bobrek yetmezligi ile karakterizedir
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Patofizyolojisi

®Patoloji, arteriol ve kapiller duvarlarindaki
kalinlasma, endotel sismesi ve
hasarlanmasidir.

®Fibrin ve trombositten zengin trombusler
damar [umeninde tikanikliklara yol acar.

®Bobrek basta olmak uzere ¢cok sayida
doku ve organ etkilenir



. Verotoksin (Shiga benzeri toksin) iligkili HUS

. Streptococcus pneumoniae enfeksiyonlarina
bagh HUS

. Kompleman yolundaki defektlere bagh gelisen HUS

. Von Willebrand faktoru parcalayan metalloproteaz (VWF-
CP veya ADAMTS 13) eksikligine bagli gelisen HUS

. Kobalamin metabolizma bozukluklarina bagh HUS
. llaclar ve diger hastaliklara bagl gelisen HUS



® Siklikla gastroenterit ya da ust solunum
yolu enfeksiyonunu izler, ozellikle 5 yas alti
cocuklarda gorulur.

® Tipik formu olgularin %90"idir ve
prodromunda ishal yer alir. Cocuklarda
hastalik shigella toksini ya da benzeri
enterotoksin tarafindan tetiklenir.



® Shigella enterotoksini, Shigella dysenteriae
tip 1 tarafindan olusturulur.

® HUS, enterohemorajik Escherichia coli'nin
verotoksini ile de meydana gelmektedir.

Ozellikle serotip O157:H7 tarafindan
olusturulur.



Engerphemaorajik
E. colinin konaga
- :

I
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® 6 aydan kucuk cocuklarda ortaya ¢cikmissa
® Ailenin baska Uyelerinde HUS 6ykusti varsa

® Aciklanamayan gecirilmis anemi ataklari, acik
bir enfeksiyon veya ishal olmadan HUS klinigi
gelistirmesi ve C3 ve/veya Faktor H (FH)
dUsUklGgUu varsa atipik HUS diusunulmeli.

® Alternatif kompleman yolundaki bozukluk
sebebiyle ortaya ¢ikan primer bir hastaliktir.



® Atipik HUS nedenleri, MCP mutasyonu, von
Willebrand faktoru yikan metalloproteaz

(VWF-CP veya A
yetmezligi, komp
ve kompleman F

DAMTS 13) aktivitesi
eman faktor | (FI) yetmezligi

-’ya karsi otoantikorlardir.

® FH yoklugunda alternatif yolun spontan
aktivasyonu, kompleman sisteminde C3 ve
faktor B'nin harcanmasina neden olur ve
plazma duzeyleri azalir.
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Atipik HUS Tedavisi
Eculizumab

Eculizumab, membran atak kompleksinin
(MAK) aktivasyonundan, dolayisiyla
kontrolsuz terminal kompleman etkinliginin
iInhibe olmasindan sorumlu kompleman
bileseni C5'i baglayan insan monoklonal
antikorudur. Bugun Avrupa Birliginde
Eculizumab erigkinler ve ¢ocuklarda atipik
HUS tedavisi icin onaylanan tek kompleman
inhibitorudur.
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llaglar ve diger hastaliklara bagl gelisen
HUS

® Kinin, mitomisin-C, 5-florourasil, doxorubusin, bleomisin
ve sisplatin, oral kontraseptif, siklosporin ve takrolimus
HUS’e neden olan kemoteropatik ilaclardir.

® Kanser tedavisinde kullanilan iyonize radyasyon HUS’e
neden olabilir.

® HUS veya TTP, sistemik lupus eritematoz veya
antifosfolipid sendromlarinda da gorulebilir.

® HIV ile enfekte hastalar da HUS acisindan risklidir.



® HUS'de periferik yaymada pargalanmis
eritrositler, sferosit ve sistositlerin varhgt;
protrombin zamani ve parsiyel tromboplastin
zamaninin normal olmasi taniyi destekler.

® [ DH ve indirekt biliriibinin yuksek,
Ure ve kreatinin degerlerinin cok yuksek
olmasi tipiktir.



® Bobrek yetmezligi, enfeksiyon sonrasi gelisen
HUS’lerde siktir ve tipik olarak oligoantiriktir.

® HUS'de idrar bulgulari hafiftir ve genellikle
dusuk derecede mikroskopik hematuri ve
hafif proteinuri mevcuttur.
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HUS seyri sirasinda ortaya cikabilecek baslica
komplikasyonlar bobrek yetmezligine bagli
olarak gelisir.

® Metabolik asidoz

® Hiperkalemi

® Hipervolemi

® Akciger odemi

® Kalp yetmezligi

® Hipertansiyon

® Uremi en sik gorulen renal komplikasyonlardir.



® Tum HUS gruplarinda klinik gidis ve prognoz
farkli olsa da benzer temel destek tedavileri
uygulanir. Sivi, elektrolit, asit-baz dengesinin
yakin izlem ve tedavisi, hipertansiyonun
kontrolu, beslenme desteginin saglanmasi ve
erken donemde diyalize baslanmasi.

® Kompleman iliskili atipik HUS olgularinda
total plazma degisim tedavisi on planda
onerilmektedir.



® |shal iliskili HUS olgularinda, son yillarda
ABY’nin yogun tedavisi ile birlikte hastalarin
%90-95’inden fazlasi akut donemi atlatir.

® Hipertansiyon, proteinuri veya dusuk
glomerduler filtrasyon ise hastalarin %20’sinde
ortaya cikar. Hastalarin %75’i baslangictan 5
yil sonrasina kadarki surecte tam olarak
lyilesmektedir. Relaps oldukca nadirdir.
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® Tesekkurler...



