Olgu Sunumu (Case Report)

Nadir Bir Hemolitik Uremik Sendrom Nedeni:
Salmonella Typhii

A Rare Cause of Hemolytic Uremic Syndrome:
Salmonella Typhii
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Ozet

Hemolitik iiremik sendrom (HUS), mikroanjiyopatik hemolitik anemi, trombositopeni ve akut bobrek yetmezligi ile karakterize olan ciddi bir hastaliktir.
Hizli tan1 konulup uygun tedavi baslanmadigi takdirde 6liimciil seyredebilir. Etyolojide enfeksiyoz ajanlar siklikla suglanmaktadir. Genellikle verositotoksin
(Shiga benzeri toksin) iireten mikroorganizmalara bagli enfeksiyonlar etyolojide dnemli yer almaktadir. Bu enfeksiyonlardan sorumlu patojenler ¢ogunlukla
Enterohemorajik Escherichia coli (EHEC), Shigella dysanteria tip 1, nadir olarak da Citrobacter freundi olarak bildirilmistir. Daha nadir olarak Streptococ-
cus pneumoniae, HIV, Clostiridium difficile’ye bagh HUS vakalar literatiirde bildirilmistir. Bu olgu, 28 yasindaki erkek hastada gelisen HUS tablosunun
etyolojisinde ¢ok nadir gériilen bir etken olan Sa/monella Typhii’nin tespit edilmesi nedeniyle sunulmustur.
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Abstract

Hemolytic uremic syndrome (HUS) is a serious disease characterized by microangiopathic hemolytic anemia, thrombocytopenia and acute renal failure.
If an appropriate diagnosis and treatment is not initiated, it can be fatal. Infectious agents are generally blamed in the etiology. Generally, infections due
to microorganisms producing verocytotoxin (Shiga-like toxin) take an important place in etiology. Pathogens responsible for these infections were mostly
reported as Enterohemorrhagic Escherichia coli (EHEC), Shigella dysanteria type 1, and less frequently as Citrobacter freundi. More rarely, HUS cases due
to Streptococcus pneumoniae, HIV, Clostiridium difficile have been reported in the literature. This case is presented because of the detection of Salmonella
Typhii, as a very rare factor in the etiology of HUS, which developed in a 28-year-old male patient.
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GIRIS

Hemolitik Uremik Sendrom (HUS); mikroanjiyo-
patik hemolitik anemi, trombositopeni ve akut bobrek
yetmezligi triad: ile karakterizedir. Hemolitik anemi,
non-immiin (Coombs negatif) olma ozelligiyle diger
hemolitik anemilerden ayrilir, periferik yaymada frag-
mante eritrositler (sistosit) gozlenmesi ve retikiilositoz
ile tan1 desteklenir. Trombosit sayilar1 genellikle 60.000/
mm*iin altindadir. Tipik klinik kramp tarzi karin agrist
ve kansiz ishal ile baglar, birkag giin sonra ishal kanl
karaktere doniisebilir. Daha nadir olarak atipik HUS
hastalar1 ishal olmadan da bagvurabilirler (1). Bobrek
yetmezligi hafif olabilecegi gibi, diyaliz tedavisi gerekti-
ren ciddi boyutlarda da olabilir.

HUSlin etyolojisinde genellikle verositotoksin (Shi-
ga benzeri toksin) iireten mikroorganizmalara bagl
enfeksiyonlar yer almaktadir. Bu enfeksiyonlardan so-
rumlu patojenler ¢cogunlukla Enterohemorajik Escheri-
chia coli (EHEC), Shigella dysanteria tip 1, daha nadir
olarak da Citrobacter freundi olarak bildirilmistir (1, 2).
Salmonellaya bagh gelisen HUS vakalari literatiirde son
derece nadirdir (3).

Biz de burada, HUS olgular1 degerlendirilirken Sal-
monella’nin da etyolojide diisiiniilmesine dikkat ¢ek-
mek i¢in bu olgumuzu sunmay1 amagladik.

OLGU SUNUMU

28 yasinda erkek hasta, bes giindiir devam eden bu-
lanti-kusma sikayeti ile acil servise bagvurdu. Bilinen
bir hastalig1 olmayan hasta, acil serviste yapilan tet-
kikler sonucunda akut bobrek yetersizligi tanist ile yo-
gun bakim iinitemize yatirildi. Hastanin 6zge¢gmisin-
de herhangi bir hastalig1 ve siirekli kullandig1 bir ilaci
yoktu. Fizik muayenesinde kan basinc1 110/87 mmHg,
viicut 1s1s1 36,5 °C, nabiz 108/dakika idi. Pretibial ode-
mi yoktu. Yapilan laboratuvar tetkiklerinde Kan iire
azotu (BUN): 100 mg/dL (6-20), Kreatinin: 13,98 mg/
dL (0.5-0.9), Sodyum: 134 mmol/l (132-146), Potas-
yum: 3.9 mmol/l (3.5-5.5), C-Reaktif Protein (CRP):
274 mg/L (0-5), Prokalsitonin: 44.84 ug/L (0-0.05),
Laktat dehidrogenaz (LDH): 2031 u/L (135-214), Be-
yaz kiire (WBC): 3.74*10°/L (3.39-8.86), Hemoglobin:
13.9 g/dl (11.1-16.6), Platelet: 15¥10%/L (150-400),
Alanin transaminaz (ALT): 24 U/l, Aspartat transa-
minaz (AST): 30 U/], INR:1.14, kompleman diizeyleri
normaldi. Hastanin bagvuru anindaki laboratuar so-
nuglar1 Tablo 1'de sunulmustur. Hastaya gecici hemo-
diyaliz katateri takilarak hemodiyaliz tedavisine bas-
landi. Yapilan periferik kan yaymasinda anizositoz ve
yaygin sistositler gortildii. Hemoliz bulgulari, trombo-
sitopeni ve bobrek yetmezligi oldugu i¢in 6n planda
hemolitik tiremik sendrom distinildi. Plazmaferez

Tablo 1. Basvuru amindaki laboratuvar sonuclari

Parametre Deger
BUN 100 mg/dl
Kreatinin 13.98 mg/dl
Sodyum 134 mmol/l
Potasyum 3.9 mmol/l
CRP 274 mg/l
Prokalsitonin 44.84 ug/L
LDH 2031 u/L
WBC 3.74%10°
Hemoglobin 13.9 g/dl
Platelet 15¥10°/L
ALT 24 U/1

AST 30 U/1

INR 1.14

BUN: Kan iire nitrojeni, CRP: C reaktif protein,
LDH: Laktat dehidrogenaz, WBC: Beyaz Kiire,
ALT: Alanin transaminaz, AST: Aspartat transaminaz

tedavisi baglandi ve 3 seans uygulandi. CRP ve prokal-
sitonin yiiksekligi nedeniyle hastaneye yatis esnasinda
alinan ii¢ kan kiltiiriinde Salmonella typhi iiredi ve
intravenoz Seftriakson 2x1 gram dozunda uygulandi.
Aniirik olan hastada 3 seans plazmeferez sonrasi idrar
¢ikisinda artma goriildi ve kreatinin degerinde geri-
leme ve trombosit sayisinda yiikselme basladi. Diyaliz
ihtiyaci ortadan kalkti. Izlemde CRP ve prokalsitonin
degerleri diistii ve normal sinirlara geldi. Tedavinin
10. gliniinden sonra alinan kan kiiltiiriinde iireme ol-
madi. Antibiyoterapi 14 giin verildi. Hastanin tabur-
culuk 6ncesi laboratuvar tetkiklerinde BUN: 24 mg/
dL (6-20), kreatinin: 1,27 mg/dL (0.5-0.9) ve Platelet:
115*10%/L (150-400) idi.

TARTISMA

Enfeksiyonlar, ilaglar (antineoplastikler, antiplate-
letler, immiinsiipresifler), gebelik, postpartum dénem,
sistemik hastaliklar (lupus, skleroderma, antifosfolipid
sendrom), genetik mutasyonlar, kemik iligi veya solid
organ transplantasyonlar1 gibi bircok durum HUS et-
yolojisinde suglanmaktadir. Enfeksiyonlar icerisinde
de EHEC, Shigella dysanteria tip 1, Citrobacter freun-
di, Streptococcus pneumoniae, insan Immiin Yetmez-
lik Virtisi (HIV), Clostiridium difficile bildirilmistir
(1,2,4,5) Salmonellaya bagli gelisen HUS vakalar lite-
ratiirde son derece nadirdir (3).

EHEC ve Shigella dysenteria gibi Shiga benzeri
toksin iireten bakterilerin neden oldugu HUS tablosu
tipik HUS ya da Diare (+) HUS (D+HUS) olarak da
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tanimlanmistir. Bunlarin disinda kalan etyolojik fak-
torlerin sebep oldugu HUS tablosu ise atipik HUS ya
da Diare(-)HUS (D-HUS) olarak tanimlanmistir ve
genellikle kompleman sistemi ile ilgili genetik bozuk-
luklar altta yatan faktor olarak belirtilmistir. Her iki
HUS tablosunda da kompleman agir1 aktivasyonunun
neticesinde endotelyal hasar ve mikrovaskiiler trom-
boz hastaligin gelisimindeki asil fizyopatolojidir (5).

Shigella ve EHEC enfeksiyonlarinda kanli ishal
tablosu daha belirgin olsa da bu tablolarin Salmonel-
la enfeksiyonundan ayirt edilmesi klinik olarak giigtiir.
Enfeksiyona bagl kanli ishal tablosunun antibiyotik ile
tedavisi etken spektrumunun genisligi nedeniyle kafa
karistirict olabilmektedir. Cogunlukla ampirik antibi-
yotik tedavileri tercih edilmektedir (6).

EHEC enfeksiyonunun tanisinin konulmasinda
giigliiklerle karsilagilabilinmektedir. Standart gaita kiil-
tiirleri EHEC'i tespit edemeyebilir, bazi laboratuvarlar
ise rutin kiiltiir degerlendirmelerinde EHEC incelemesi
yapmiuyor olabilirler. Bazen ise hastanin kanl ishal ile
bagvurusu ile HUS klinigi diisiiniilmesi arasinda gecen
siire tanida gecikmeye neden olabilir veya HUS klinigi
diistiniildigii esnada gaita EHEC'den temizlenmis ola-
bilir (7). Bu nedenlerden otiri Flores ve ark. tarafin-
dan yapilan ¢alismada EHEC disindaki ajanlarin birer
ko-enfeksiyon olabileceginin akilda tutulmas: gerektigi
belirtilmistir (8).

Literatiir incelendiginde Salmonella enfeksiyonuna
bagli HUS vakalar1 oldukea nadir bildirilmistir. Albaqali
ve ark. tarafindan Salmonella enfeksiyonuna baglh HUS
ve Myokardit birlikteligi olan bir vaka bildirilmistir ve
bu tablonun Shiga toxin dis1 bir toksine bagl olma ihti-
malinin muhtemel oldugu belirtilmistir (3). George ve
ark. ise plazmaferez ile basarili bir sekilde tedavi edilen
Salmonella enfeksiyonuna bagli HUS olgusu bildirmis-
tir (9). Baker ve ark. ise Salmonella enfeksiyonunda
gozlenen lokositoz tablosunun HUS agisindan uyarict
olabilecegini belirtmistir (10). Keenswijk W ve ark. ise
Salmonella gibi Shiga-toxin iiretmeyen mikroorganiz-
malara bagli gelisen HUS tablolarinda néramidazlarin
roliiniin olabilecegine dikkat ¢ekmistir (11).

HUS tedavisinde intravenoz (iv) hidrasyon, hemo-
diyaliz, plazma infiizyonu veya plazma degisimi, uygun
vakalarda Eculizumab (rekombinant anti-c5 monoklo-
nal antikor) uygulamalar1 yapilmaktadir (5). Antibiyo-
tik kullanimi tartigmali olup HUS gelisimini artirabile-
cegi hususunda uyarilar yapilmgstir (12).

Bizim hastamizda HUS tablosu nedeniyle plazmafe-
rez + diyaliz uygulanmis ve kan kiiltiiriinde salmonella
iiremesi nedeniyle antibiyoterapi verilmistir. Hasta uy-
gulanan tedavilere iyi yanit vermis ve sifa ile taburcu

edilmistir. Biz de olduk¢a nadir oldugunu diisindiigii-
miiz bu vakay1 sunarak salmonella enfeksiyonlarinin
da HUS etyolojisinde diistiniilmesi gerektigini vurgu-
lamak istedik.

Cikar Catismasi Beyan1: Makale yazarlar: aralarin-
da herhangi bir ¢ikar ¢atismasinin olmadigini beyan
ederler.

Bilgilendirilmis Onam: Bu yazida sunulan hasta-
dan bilgilendirilmis yazili onam alinmistir.
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