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OZET

Salmonella enfeksiyonuile birlikte hemolitik iiremik
sendrom (HUS) klinigi gosteren 7 veli yaslarinda iki
vaka sunuldu. HUS'un cesitli enfeksiyéz. ajanlarla ve
nadiren salmonella enfeksiyonlari ile beraberligi bi-
linmektedir. Bu yazida salmonellanin HUS patogene-
ZIndeki rolii, NUS'un baz klinik ve laboratuvar ozel-
likleri tartisildi.

Anahtar Kelimeler: Hemolitik iiremik sendrom,
salmonella

GIRIS

Hemolitik iiremik sendrom (HUS), infant ve kiigiik
¢ocuklarda akut bobrek yetmezliginin (ABY) en sik
nedenidir. Komplet HUS tanisi icin mikroanjiopatik
hemolitik anemi, trombositopeni ve ABY triad1 gerek-
lidir. Ancak hafif veya inkomplet HUS olgular1 da go-
riilebilir. Cocukluk HUS vakalarinin yaklagik % 901
diyare ile karakterize bir prodromu takip eder. Diyare-
yi takip eden klasik HUS vakalarinin cogu shiga-like
toksin (verotoksin) salgilayan enterohemorajik E.Coli
(EHEC) enfeksiyonuna baglidir (1). HUS etyolojisin-
de; ayrica shigella dysenteriae tip I, yersinia, camph-
ylobacter, noraminidaz saygilayan streptococcus pneu-
monia ve nadiren salmonella gibi bakteriyel ajanlar, vi-
ruslar (echo, coxaci, adenovirus), cesitli ilaclar, kanser,
gebelik, sistemik hastaliklar ve primer glomerulopati-
ler de suclanmustir (2).

Bu makalede; salmonella typhi ve paratyhpi A'ya
bagh gelisen tifo ve paratifo atesinin eslik ettigi iki
HUS olgusu sunuldu.

OLGULAR

Olgu 1: Onbir yasindaki erkek hasta, bir haftadir
devam eden ates, karin agrisi, kanli ishal, basagrisi,
istahsizlik ve bir glin once baslayan idrar renginde ko-
yulagma, idrar miktarinda azalma sikayetleri ile geti-

SUMMARY
Two patients of ages seven and 11 having both he-
molytic uremic syndrome (HUS) and salmonella in-
fection findings concomitantly were presented. The
relevance of HUS with some infectious agents and ra-
rely with salmonella infections is a well-known entity.
In this paper, the pathogenetic role of salmonella in
HUS and some clinical and loboratory features of
HUS were discussed.
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rildi. Fizik incelemede; atesi (38.3 °C) ve kan basinci
(130/90mmHg) yiiksek Olciilen, halsiz, letarjik ve so-
luk goriniimlii olan hastada; bilateral akciger bazalle-
rinde krepitan railer, midklavikuler hatda 4-5 cm. pal-
pabl karaciger, minimal palpebral ve pretibial 6dem
mevcutdu. Laboratuvar bulgularinda; hemoglobin (Hb)

5.2 gr/dl
sayist 53000/mirr (-1), saptandi. Periferik kan yayma-

sinda (PY) nétrofil hakimiyeti, sola kayma %10 nor-
moblast, fragmente eritrositler (helmet cell, akantosi-

(1), 16kosit sayis1 24700/mm’ (1), platelet

toz), polikromazi mevcut olup trombositler genellikle
tekli ve sisti. Retikulosit % 16 (1), direkt coombs (-),
protrombin zamanm (PT) ve parsiyel tromboplastin za-
mant (PTT) normal bulundu. Plazma Hb ve haptoglo-
bulin ¢alistirilamadi. Kan tre azotu (BUN) (55mg/dl),
Serum kreatinin (6.5 mg/dl), trik asit (21 mg/dl) ve
transaminaz diizeyleri (SGOT 984 U/L, SGPT 242
U/L) yiiksek; serum sodyum (119 meq/L), potasyum
(2.6 meq/L) ve kompleman 3 (C3) (0.467 m g/L) dii-
zeyleri ise dugiik bulundu. HBs ag, anti-HBs, anti-HBc
Ig M, anti-HAV Ig M (-) bulundu. Idrar tetkikinde
(22+) proteiniiri, glukoziiri, mikroskopisinde dismorfik
eritrositler, graniiler silendirler saptandi. Kiltiirlerinde
ureme olmayan hastada, sikayetlerin baslamasindan
iki hafta sonra, etyolojide salmonellaya yOnelik yapilan
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serolojik incelemede TO agliitinasyonu 1/200 (1) bu-
lundu. Mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositope-
ni ve ABY bulgulart bulunan hastaya komplet HUS ta-
nis1 konularak peritoneal dializ tedavisi altinda giinliik
taze donmus plazma ve gerektiginde taze kan transfiiz-
yonlari yapildi; antibiyotik ve antihipertansif ila¢ bas-
landi, potasyum replasmam yapildi. Tedavi sonunda
klinigi dlizelen hastanin hemoglobini 10.3 gr/dl'ye; pla-
telet sayist 429000/mm
58.00/mm ‘e diistli; bobrek ve karaciger fonksiyon
testleri normale dondii. Hastanin iki aylik takibinde,
bobrek fonksiyonlart ve hematolojik degerleri normal

‘e ylkselirken 16kosit sayisi

seyretmektedir.

Olgu 2: Yedi yasinda kiz ¢ocugu dort giindiir de-
vam eden ateg ve idrar renginde koyulagsma sikayetiy-
le getirildi. Fizik muayenede; atesi 39.2 °C olup soluk
ve halsiz goriinlimliiydii. Laboratuvar incelemesinde

Hb 7.2 gr/dl (4) , 16kosit sayist 15700/mm’ (T), plate-
let sayist 135000/mm’(1) olup PY'da nétrofil hakimi-
yeti, sola kayma, fragmente eritrositler, poikilositoz,
polikromazi mevcuttu. Retikulosit % 4.6 (T), direkt
coombs (-), PT ve PTT normal bulunan hastada, plaz-
ma Hb ve haptoglobulin caligtirllamadi. BUN (101
mg/dl), serum Kreatinin (4.23 mg/dl) ve irik asit (15.6
mg/dl) diizeyleri yiiksek; serum sodyumu (127 meq/L)
diisiik; serum potasyumu (4meq/L), transaminazlari
(SGOT 56 U/L, SGPT 22 U/L) ve C, diizeyleri nor-
mal; antintikleer antikor (ANA) (-), Anti-DNA normal,
anti-notrofil sitoplazmik antikor (ANCA) (-), PBs ag
(-) bulundu. Ekokardiyografide minimal perikardiyal
eflizyon saptandi. Kan kiiltiiriinde salmonella paratyphi
A lreyen hastaya; takibinde aniiri gelismesi, BUN ve
kreatinin degerlerinin hizla yiikselmesi, hemoglobinin
5.2 gr/dl'ye diismesi ve PY'daki mikroanjiopatik he-
moliz bulgulari nedeniyle HUS tanis1 konularak peri-
ton dializi altinda giinliik taze donmus plazma ve ge-
rektiginde taze kan transfiizyonlari yapildi; kiiltiir-anti-
biyogram sonucuna uygun antibiyotik baslandi. On-
dort giinliik tedavi sonunda klinigi diizelen hastanin

hemoglobini 9 gr/dl'ye, platelet sayis1 406000/mm e

yukselirken 16kosit sayist 5200/mm e diistii; bobrek
fonksiyonlart normale déndii. Hastanin 8 aylik takibin-
de, bobrek fonksiyonlar1 ve hematolojik degerleri nor-
mal seyretmektedir.
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Vakalarimiza; mikroanjiopatik hemolitik anemi,
trombositopeni ve ABY triadimn klinik ve laboratuvar
bulgularini bulunmast nedeniyle HUS tanis1 konuldu.
Olgu 1'de salmonella serolojik tetkikinde TO agliitinas-
yonunun 1/200 (i) olmasi, olgu 2'de kan kiiltiirlinde
salmonella paratyphi A'nin liremesi nedeniyle tifo ve
paratifo atesine eslik eden HUS gelistigi diisiiniildii.

Salmonella enfeksiyonu ile HUS birlikteligi bildirl-
mekle beraber, salmonellanin HUS patogenezindeki
rolii kesin bilinmemektedir. Ancak gram (-) bir mikro-
organizma olan salmonellanin hiicre duvari yapisinda-
ki lipopolisakkaridin pirojenik endotoksin olarak etki
gostererek hastaligin semptom ve bulgularina neden
olabilecegi diislintilmektedir. Endotoksin, glomertiler
endotel hiicrelerinde hasar olusturarak direkt yolla ve
TNF, IL-6, IL-8 gibi stokinlerin salinimina yol agarak
indirekt yolla platelet, 10kosit ve koagiilasyon kaskadi-
nin aktivasyonuna ve renal vazokonstriiksiyona neden
olarak HUS triadini olusturabilir (1,3).

Hemoliz ve ABY tifo atesinin nadir bir komplikas-
yonu olarak bildirilmistir. Retief ve Hofmeyr, tifo ate-
sinin sadece hemolitik anemiye neden oldugu 40 vaka
rapor etmislerdir (3). Salmonella enfeksiyonu ve bob-
rek tutlumu yontinden literatiir incelendiginde; salmo-
nella enfeksiyonuna sekonder gelisen interstisiyel nef-
rit, immunkompleks glomerulonefriti, kronik salmonel-
la enfeksiyonuna sekonder nefrotik sendrom olgulari
bildirilmigtir (3). Ayrica Lwanga ve Wing tifo atesin-
de intravaskiiler hemoliz ve takiben akut oligurik renal
yetmezligin gelistigi bir vakayr yayinlamislardir (3).
Vakalarimizda; mikroanjiopatik hemolitik anemi,
trombositopeni, ABY ve ayni donemde salmonella en-
feksiyonu kanitlarinin bulunmasiyla salmonella en-
feksiyonuna sekonder HUS gelistigi diisiiniildii. Vaka-
larimiza benzer sekilde, Baker ve ark. (3) tifoid enfek-
siyonu olan 48 cocuktan 6'sinda (%12.5) HUS gelisti-
gini bildirmislerdir. Bu bilgilerin aksine, yayinlanan
bir HUS vakasinda, kan ve gaita kiiltiiriinde salmonella
montevideo liremesine ragmen, gaita kiiltiiriinde E.Coli
0157 H7 tremis ve E.Coli 0157 H7 lipopolisakkaridle-
rine karsi antikor fitresinin arttigi saptanmustir. Yazar-
lar, bu vakada HUS gelisiminin etyolojik faktorii ola-
rak E.Coli'yi salmonella enfeksiyonundan daha on
planda degerlendirmisler, hatta daha 6nce diger enfek-
siydz ajanlara bagli rapor edilen HUS vakalarinin da
gosterilemeyen E.Coli koinfeksiyonuna bagh gelismis
olabilecegini ileri stirmiislerdir (4). Vakalarimizin kiil-
tiirlerinde E.Coli tiretilemedi; serolojik olarak da calisg-



ma yapamadigimizdan E.Coli enfeksiyonu hakkinda
yorum getiremedik.

Insan bobreginde yapilan calismalar , sitotoksinin
oOzellikle glomerullere yakin renal tubuler hiicrelere
baglandigin1 ve bu hiicrelerde uretilen sitokinlerin
HUS patogenezinde rol oynadigini gdstermistir (1).
Olgu l'de ABY olmasina ragmen replasman tedavisini
gerektirecek diizeyde hipokaleminin olmasi, idrar tet-
kikinde proteiniiri ve glukoziiri bulunmasi glomeruler
hasarin yaninda literatiirle uyumlu olarak tubuler hasa-
rin da oldugunu gostermektedir. HUS klinigi diizeltil-
dikten sonra hipokaleminin diizelmesi, proteiniiri ve
glukoziirinin kaybolmasi reversibl tubuler hasar ol-
dugunu dogrulamaktadir.

Olgularimizdaki diger bir ilging nokta ise salmonel-
la enfeksiyonlarinda 16kopeni sik goriilmiisine ragmen
iki olgumuzda da l6kositozun olmasidir. Salmonella
enfeksiyonlarinda lokositoz bulunmasi, literatiirde bir
komplikasyonun gostergesi veya HUS gelisebilecegi-
Klasik
HUS' lii 68 cocukta yapilan bir calismada, 16kositozla

nin habercisi seklinde bildirilmektedir (3).

beraber hipokomplementeminin bulundugu ¢ocuklarda
hastaligin daha siddetli seyrettigi gosterilmistir (5).
Olgu l'in klinik seyir ve laboratuvar bul; bu gorii-
st dogrulamaktadir.

Mikroanjiopatik hemolitik anemi, trombositopeni

ve ABY disinda, salmonella enfekisyonuna sekonder
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bircok organ tutulumu literatiirde bildirilmistir. Faier
man ve arkadtglari hepatit, nefrit ve trombositopeni
gelisen bir tifo atesi vakasi bildirmigledir (3). Olgu
I'de hepatit ve olgu 2'de perikardial eflizyon salmonel-
la enfeksiyonuna sekonder gelisen diger bulgulardir.
Bu olgular; gelismekte olan tilkelerde, enfeksiyon
bulgulan ile beraber olan her HUS vakasinda salmo-
nella enfeksiyonunun arastirtlmasi gerekliligini du-

stindiirmektedir.
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