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Hemolitik üremik sendrom (HÜS) süt çocuklar›nda akut

böbrek yetmezli¤inin en s›k nedeni olup1, mikroanjiyopatik

hemolitik anemi, trombositopeni ve akut nefropatiyle

karakterize bir hastal›kt›r2. Hastal›¤›n nedeni çok iyi

bilinmemekle birlikte oluflumunda genetik ve infeksiyöz

etkenler rol oynar2.

S›kl›kla gastroenterit ya da üst solunum yolu enfeksiyonunu

izler. Prodromunda diare olan tipik formu vakalar›n %90’›n›

oluflturur ve hastal›ktan Enterohemorajik E.coli (EHEC)

O157:H7’nin verotoksin ad›yla bilinen sitotoksini sorumlu

tutulur3. Erken dönemde bafllat›lan etkili destek tedavisi

sonras› mortalite %5’in alt›na inmektedir. Ancak vakalar›n

%5-10’unda son dönem böbrek yetmezli¤i geliflmektedir4.

Biz bu olgu sunumunda HÜS tan›s› alan ve farkl› flekillerde

sonuçlanan 4 olguyu sunarak süt çocuklar›nda önemli bir

böbrek yetmezli¤i nedeni olan HÜS’e dikkat çekmeyi

amaçlad›k.

OLGU 1

Dört buçuk ayl›k k›z hasta 5 gündür mevcut olan ishal,

kusma ve atefl flikayeti ile baflvurdu. Genel durumu kötü,

göz kapaklar› ödemli, cilt rengi soluk, turgoru azalm›fl, ön

fontanel çökük, mukozalar kuru idi. Karaci¤er klavikula orta

hatt›nda kot alt›nda 3 cm ele geliyordu. Laboratuar

parametrelerinde beyaz küre : 23.300/mm3, hemoglobin (Hb) :

5.9 gr/dl, hematokrit (Hct) : %17.4, trombosit say›s› :

41000/mm3, periferik yaymada anizositoz, poikilositoz,

parçalanm›fl eritrositler ile yer yer tekli ve ikili trombositler

saptand› (Resim 1).

Resim 1. Periferik yaymada anizositoz, poikilositoz ve
parçalanm›fl eritrositler, tekli ve ikili trombositler

Retikülosit de¤eri %8 bulundu. Tam idrar tetkikinde
dansite : 1020, pH : 6, protein (+++) idi. Kan
biyokimyas›nda üre : 232 mg/dl, kreatinin : 5.06 mg/dl,
alanin transaminaz (ALT) : 10 ‹U/L, aspartat transaminaz
(AST) 20 ‹U/L, laktat dehidrogenaz. (LDH) : 2983 Ü/l,
total bilirübin : 1.74 mg/dl, direkt bilirübin : 1.08 mg/dl
idi. Akut böbrek yetmezli¤i, trombositopeni,
mikroanjiyopatik hemolitik anemi ile uyumlu bulgular›n›n
olmas› üzerine hastada hemolitik üremik sendrom (HÜS)
düflünüldü. ‹zleminde konvülziyonlar› olan, hipertansiyon
ve anüri geliflen hastaya periton diyalizi yap›lmas›na
ra¤men hasta eksitus oldu.

OLGU 2

Kusma, halsizlik, ishal, kar›n a¤r›s› ve sar›l›k flikayetleriyle
baflvuran 8 yafl›ndaki  k›z hastan›n fizik muayenesinde
ikterik görünüm d›fl›nda bir özellik saptanmad›. Laboratuar
incelemelerinde beyaz küre : 8300/mm3, Hb : 7.9 g/dl,
Hct : %15, trombosit : 74.000/mm3, periferik yaymas›nda
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anizositoz ve parçalanm›fl eritrositler mevcuttu. Retikülosit

de¤eri %7 idi. Kan biyokimyas›nda üre : 247 mg/dl,

kreatinin : 1.33 mg/dl, total bilirübin : 2.86 mg/dl, direkt

bilirübin 0.23 mg/dl, ALT : 30 U/L, AST : 189 U/L,

LDH : 4673Ü/l tespit edilen olgunun tam idrar tetkikinde

(++++) protein, (++++) kan reaksiyonu saptand›. ‹drar

mikroskobisinde özellik yoktu. Hastan›n tansiyon arteriyel

de¤erleri normal seyretti. Hasta sorunsuz olarak halen

takibimiz alt›ndad›r.

OLGU 3

Sekiz yafl›ndaki k›z olgu ishal, kusma, halsizlik flikayetiyle

baflvurdu. Fizik muayenesinde genel durumu kötü, soluk

görünümde, karaci¤er klavikula orta hatt›nda kot alt›nda

2 cm ele geliyordu. Laboratuar incelemelerinde beyaz

küre : 13.200/mm3, Hb : 5g/dl, Hct : %15, trombosit :

108000/mm3 ,  retikülosit  %1.6 bulundu. Kan

biyokimyas›nda üre 169 mg/dl, kreatinin : 15.08 mg/dl,

kolesterol : 220 mg/dl, trigliserid : 440 mg/dl,

AST : 77Ü/l, ALT : 50Ü/l, LDH : 1369Ü/l, fosfor : 7.1

mg/dl saptand›. Tam idrar tetkikinde (+++) protein tespit

edildi. Yap›lan böbrek biyopsi sonuçlar› HÜS ile uyumlu

olan, takibinde hipertansif ansefalopati ve kronik böbrek

yetmezli¤i geliflen hastaya halen periton diyalizi

uygulanmaktad›r.

OLGU 4

Kusma, atefl ve ishal flikayetleriyle baflvuran 1,5 yafl›ndaki

k›z hastan›n fizik muayenesinde genel durumu kötü, cilt

rengi ikterik, periorbital ödemi mevcuttu. Karaci¤er

klavikula orta hatt›nda kot alt›nda 2 cm ele geliyordu.

Laboratuar incelemelerinde beyaz küre : 20.100/mm3,

Hb : 4.7 g/dl, Hct : %14.3, trombosit : 31000/mm3, periferik

yaymas›nda anizositoz ve parçalanm›fl eritrositler mevcuttu.

Retikülosit %8,5 bulundu. Kan biyokimyas›nda üre : 172

mg/dl, kreatinin : 5.2 mg/dl, kolesterol : 310 mg/dl,

trigliserid : 772 mg/dl, ürik asit : 17.7 mg/dl, fosfor : 8.2

mg/dl, ALT : 87 Ü/l, AST : 93 Ü/L, LDH : 2605 Ü/l, total

protein : 5.5 gr/dl, albümin : 2.9 gr/dl bulundu. Tam idrar

tetkikinde (+++) protein ile (+++) kan reaksiyonu tespit

edildi. Olgu halen sorunsuz takip edilmektedir.

TARTIfiMA

HÜS çocuklarda akut böbrek yetmezli¤inin en s›k nedeni

olup mikroanjiyopatik hemolitik anemi, trombositopeni

ve akut renal yetmezlikle karakterizedir. S›kl›kla

gastroenterit ya da üst solunum yolu enfeksiyonunu izler.

Prodromunda diare olan (tipik) ve olmayan (atipik) iki alt

grubu vard›r. Tipik formu vakalar›n %90’›n› oluflturur ve

hastal›ktan Enterohemorajik E.coli (EHEC) O157:H7’nin

verotoksin ad›yla bilinen sitotoksini sorumlu tutulur3.

Hastal›k en s›k 6 ay-4 yafl aras›nda görülür. Büyük çocuk

ve eriflkinlerde prognoz daha kötü olup çocuklarda iyileflme

flans› %90’lara kadar ulafl›r1. Bizim olgular›m›z›n en

küçü¤ü 4,5 ayl›k, en büyü¤ü ise 8 yafl›nda olup hepsi

k›zd›. Tüm hastalar›m›z›n anamnezinde gastroenterit

geçirme hikayesi mevcuttu.

HÜS’de hastalar›n periferik yaymalar›nda fragmante

eritrositler, sferosit ve fliztositlerin varl›¤›, protrombin

zaman› ve parsiyel tromboplastin zaman›n›n normal

olmas› tan›y› destekler. Laktat dehidrogenaz ve indirekt

bilirübinin yüksek, üre ve kreatinin de¤erlerinin çok

yüksek olmas› tipiktir1. Hastalar›m›z›n laboratuar bulgular›

hastal›k aç›s›ndan tipikti.

Merkezi sinir sistemi (MSS) ve nörolojik disfonksiyon

HÜS’de oldukça s›k görülmektedir. Yap›lan çal›flmalarda

özellikle akut çocukluk ça¤› HÜS’ünde hipertansiyona,

hiponatremiye veya üreminin toksik etkilerine ba¤l›

olabilece¤i kabul edilen konvülziyonlar›n (%17-24) ve

koman›n (%7-40) görülebilece¤i bildirilmifltir5. Bizim

hastalar›m›zdan birinci olguda konvülziyon, üçüncü

olguda ise hipertansif ansefalopati ve koma mevcuttu.

Hastal›kta mikrotrombüsler en s›k böbrekte hasar oluflturur.

Prognoz hemolitik üremik sendroma neden olan primer

hastal›kla iliflkili olup histopatolojik olarak glomerüllerin

%80-100’nün tutuldu¤u vakalarda kronik böbrek

yetersizli¤i geliflir. Diyaliz gereksinimi Rowe6 ve ark.n›n

Kanada’da yapt›klar› çal›flmada %48, Kinney7 ve ark.n›n

Amerika’da yapt›klar› çal›flmada %47 olarak belirtilmifltir.

Olgular›m›zdan birinci ve üçüncü olguya periton diyalizi

uyguland›. Üçüncü olguya halen periton diyalizi

yap›lmaktad›r.

HÜS’de mortaliteyle ilgili pek çok çal›flma yap›lm›flt›r.

Mortalite oran› bölgelere göre farkl› olarak bildirilmifltir.

Pakistan’da yap›lan çal›flmada mortalite oran› %24 iken8,

Fransa’da bu oran›n %5’in alt›nda oldu¤u belirtilmifltir4.

Olgular›m›zdan Olgu I erken dönemde uygulanan periton

diyalizine ra¤men eksitus olmufltur.

Sonuç olarak; süt çocuklar›nda ve küçük çocuklarda akut

böbrek yetersizli¤inin önde gelen nedenlerinden olan

HÜS diyaliz tedavisiyle önlenebilen acil ve ciddi bir

hastal›kt›r. Hipertansiyonun agresif tedavisi, uygun ve

h›zl› s›v›-elektrolit tedavisi ve nütrisyonel destek

mortaliteyi önler. Yeni geçirilmifl diare veya üst solunum

yolu enfeksiyonu olan hastalarda azotemi, atefl ve

hematolojik anormallikler varsa mutlaka HÜS akla

gelmelidir.
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