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STEC HUS On Tanisiyla Izlenen
Nadir Bir Akut Renal Zedelenme Nedeni:
Rabdomiyoliz

A Rare Cause of Acute Renal Damage Followed
by an Initial Diagnosis of STEC HUS:
Rhabdomyolysis: Case Report

OZET Diyare iliskili hemolitik iiremik sendrom (D+HUS) tanisi koyarken tani kriterleri dikkatle de-
gerlendirilmedigi takdirde akut renal zedelenme nedeni atlanabilmekte ve hastanin tedavisi geci-
kebilmektedir. Rabdomiyoliz, iskelet kasinin gesitli nedenlerle yikimi sonucu kas tirtinlerinin
(miyoglobin, kreatinin kinaz gibi) sistemik dolasima ge¢mesi ile akut renal zedelenmeye yol ag-
maktadir. Klasik triad; kas agrisi, kas giigstizliigli ve koyu renkli idrardir. Siddetli kas agris1 ve kas
giigsiizliigii olan akut renal zedelenmeli hastalarda mutlaka akla gelmelidir. Bu galigmada, D+HUS
6n tanistyla hastanemize sevk edilen, ancak akut renal zedelenme nedeninin rabdomiyoliz oldugu
saptanan bir olgu sunulmustur.

Anahtar Kelimeler: Hemolitik-iiremik sendrom; miyoglobiniiri; rabdomiyoliz; miyozit

ABSTRACT If the diagnostic criteria of diarrhea-associated hemolytic uremic syndrome (D+HUS)
are not carefully considered, cause of acute renal damage can be missed out and treatment may be
delayed. Rhabdomyolysis refers to breakdown of skeletal muscle due to various reasons that leads
to leakage of muscle contents (myoglobine, creatinine kinase etc.) into the circulation and causes
acute renal damage. The classic triad of symptoms includes muscle pain, weakness and dark urine.
Rhabdomyolysis should be considered in the patient with severe muscle pain, weakness and acute
renal damage. Here we report a case that was sent our hospital with the diagnosis of D+HUS, howe-
ver diagnosed with acute renal damage caused by rhabdomyolysis.
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kut renal zedelenmenin nedenleri cografi, kiiltiirel ve ekonomik

degiskenlerin etkisi ile iilkelere ve yas gruplarina gére farkhiliklar

gostermektedir.'> Almanya 2011 salginindan sonra Tiirkiye’de ya-
sanan kismi salgin ve farkindaligin artmasi nedeni ile diyare iliskili hemo-
litik {iremik sendromu (D+HUS) daha sik gériilmeye baglanmistir.5” Ancak
HUS tanis1 koyarken tami kriterleri dikkatle degerlendirilmedigi takdirde
akut renal zedelenme nedeni atlanabilmekte ve hastanin tedavisi gecike-
bilmektedir.

Bu calismada, D+HUS tanis1 konularak hastanemize sevk edilen, ancak
rabdomiyolizin neden oldugu bir akut renal zedelenme olgusu, ayirici ta-
nida dikkat edilmesi gereken noktalar ve tedavideki ilkeler gozden geciri-
lerek sunulmustur.
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I OLGU SUNUMU

Daha 6nce herhangi bir yakinmasi olmayan 13 ya-
sinda kiz olgu, iki giinliik siddetli diyare, kusma ve
ates yakinmalariyla yerel bir hastaneye bagvurmus.
Bu sirada kan basinci 70/40 mmHg imis. Hizli ve
derin solunumu varmis ve periferik nabizlar ali-
namiyormus. Bilinci kapaliymis. Sok tablosunda
yogun bakim servisine yatirilmis. Serum kreatinin
degeri 4,2 mg/dL ve sodyumu 120 mEq/L olan ol-
guya uygulanan sivi1 tedavisi ile hiponatremisi ve
dolagim yetmezligi diizelmis. Bilinci kapal1 ve ates
yiiksekligi oldugu i¢in santral sinir sistemi (SSS) en-
feksiyonu siiphesi ile seftriakson, vankomisin ve
asiklovir basglanmis. Siv1 tedavisi ile izlemde olgu-
nun kreatinin degeri de gerilemis. Fakat hemoglo-
bin ve trombosit degerlerinde diisme, aspartat
aminotransferaz (AST), alanin aminotransferaz
(ALT), laktat dehidrogenaz (LDH) diizeylerinde
artis, periferik yaymasinda birkag tane parcalanmig
eritrosit, tam idrar tetkiki (TIT)'nde kan eser, pro-
tein pozitif saptanmis. Diyare sonras: bu bulgularla
D+HUS olabilecegi diisiiniilmiis, ayirici tan1 igin
bakilan plazma ADAM TS 13 aktivitesi ve antijeni
normal bulunmus.

Olgu, D+HUS én tanist ile hastaliginin seki-
zinci gliniinde hastanemize sevk edildi. Fizik ince-
lemede ates 36,8°C, nabiz 94/dk, solunum sayis1
32/dk, kan basinci 110/50 mmHg (95p 124/81
mmHg), viicut agirligi 68 kg (90-97p), boy 150 cm
(25-50p) idi. Cilt soluk goriiniimde idi. Palpasyonla
tlim viicutta yaygin kas agris1 vardi. Batin palpas-
yonla ileri derecede hassas, karaciger kot alt1 2 cm
ele geliyordu. Batin ultrasonografisi (USG) nde bi-
lateral bobrek boyutlarinda ve parankim ekosunda
artig izlendi. Laboratuvar incelemelerinde; hemog-
lobin 6,0 g/dL, beyaz kiire 8.030/mm?, trombosit
162.000/mm?, periferik kan yaymasinda %60 poli-
morfoniikleer 16kosit, %30 lenfosit, %10 monosit
vardu. Sistosit goriilmedi. Direkt coombs negatif idi.
Kan-iire nitrojen (BUN) 24 mg/dL, kreatinin 2,77
mg/dL, AST 653 U/L, ALT 283 U/L, LDH 2003 U/L,
Ca 7,8 mg/dL, albumin 3,1 g/dL, D-Dimer 3,41
ug/mL, C-reaktif protein (CRP) 9,49 mg/dL idi.
TiT’de renk sari, protein 100 mg/dl, glukoz 50
mg/dL, kan (++++) idi, idrar sedimentinde sekilli

eleman goriilmedi. Haptoglobin 384 mg/dL (30-
200), C3 129 mg/dL (90-180), C4 34 mg/dl (10-40)
idi. Digkida bakilan rotaviriis ve adenoviriis anti-
jenleri negatif olarak geldi, gaita kiiltiiriinde Ente-
rohemorajik Escherichia coli (EHEC) tremedi.
Olgunun digki kiiltiiriinde tireme olmamas: bir 6n-
ceki merkezde antibiyoterapi almasina bagl olabi-
lir. Epstein Barr viriis (EBV), anti-hepatit A viriisii
(HAV), rubella, sitomegaloviriis (CMV) immiin-
globulin (Ig)M negatif, IgG pozitif; parvoviriis B19
IgM ve IgG negatif, HBsAg, anti-HBs, anti-hepatit
C virtisii (HCV) ve anti “human immunodeficiency
virus (HIV)” negatif saptandi. Yirmi dort saatlik iz-
lemde olgunun kreatinini 2,77 mg/dL’den 5,49
mg/dL’ye yiikseldi. Kreatin fosfokinaz (CPK)
50,498 U/L (30-200), miyoglobin >900 ng/mL (20-
212), pro BNP 12.700 pg/mL olarak saptandi. Krea-
tin kinaz-MB (CK-MB), troponin I, troponin T
normal bulundu. Ekokardiyografi (EKO) normal
idi. Olguya uzamis prerenal yetmezlik ve viral mi-
yozite bagli miyoglobiniiri zemininde gelisen akut
renal zedelenme tanisi konuldu. Serum kreatinin
degeri 4 mg/dL {izerinde, glomeriiler filtrasyon
hiz1 %75’ten fazla azalmis oldugu icin olgu “Risk,
Injury, Failure, Loss (RIFLE); End-Stage Renal
Disease (ESRD)” siniflamasina gore yetmezlik (fai-
lure) asamasinda idi. Litrede 40 mEq HCOj igeren
ve sodyum igerigi serum fizyolojik (SF)’e denk,
3.000 cc/m*/giin siv1 verilerek, idrar pH’s1 7,0-7,5
arasinda tutulmaya calisildi. Cok siddetli agrilari ve
hizla yiikselen akut faz belirtegleri siddetli infla-
masyonu diistindiirdigiinden olguya steroid bas-
landi ve dort-alti saat i¢inde ciddi klinik rahatlama
gozlendi. Izlemde AST, ALT, LDH ve CPK diizey-
leri geriledi. Kreatinin 1,52 mg/dL, AST 29 U/L,
ALT 48 U/L, LDH 299 U/L, CPK 122 U/L’ye gerile-
yen olgu yatisinin 12. giiniinde sifa ile taburcu
edildi (Tablo 1). Bir hafta sonraki kontrolde kreati-
nin 0,62 mg/dL, CPK 67 U/L, TIT’de protein, glu-
koz ve kan negatif idi.

I TARTISMA

D+HUS ya da son yillarda tercih edilen adiyla Shiga
toksin iireten E. coli (STEC) HUS cocuk hekimleri-
nin farkindaliginin yiiksek oldugu, iillkemizde de
giderek artan insidansi nedeni ile kolaylikla tani
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TABLO 1: Hastanemizdeki izlem sirasinda giinlere gdre olgunun klinik ve laboratuvar bulgulari.

1. giin 2. giin 3.giin 4. giin 5. giin 6. glin 7.giin 12. giin
Diyare + + - - - - - -
Miyalji + + + + - - - -
Hemoglobin (g/dL) 6,0 8,72 8,94 8,78 10,3 10,4 9,0
Trombosit (mm®) 162,000 195,000 361,000 419,000 580,000 617,000 471,000
Kreatinin {mg/dL) 2,77 4,75 5,79 5,74 5,05 4,91 3,87 1,52
idrar protein +H + +- negatif + +— + +
idrar kan reaksiyonu +HH+ +++ +++ ++ ++ ++ + +
Idrarda eritrosit ) ) ) ) ) ) ) )
LDH (UIL) 2003 1893 531 514 442 338 299
AST (UIL) 653 632 160 95 62 40 29
ALT (UL) 309 243 182 162 126 48
CPK (UL) 50,498 26,125 6,709 5,436 2,553 824 122
CRP (mg/dL) 9,49 15,73 7,36 3,83 2,65 1,58 1,55

LDH: Laktat dehidrogenaz, AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, CPK: Kreatin fosfokinaz, CRP: C-reaktif protein.

konulabilen bir klinik durumdur.” Kabaca mikro-
anjiyopatik hemolitik anemi (nonimmiin hemoli-
tik anemi, periferik yaymada en az iki-ii¢ sistosit),
trombositopeni (<150.000/mm?) ve renal yetmez-
lik bilegenleri (serum kreatininin yasa gére norma-
lin dst sinirinda olmasi) ile taninmaktadir.® Yayma
tekniginin yol a¢t1g1 ya da hastanin var olan bagka
bir hastaligi nedeni ile goriilebilen parcalanmig
hiicreler, yanlislikla intravaskiiler hemoliz bulgusu
zannedilebilmektedir. Bu noktada retikiilosit say1s1
ve diisiik haptoglobin diizeyi yanilgilar1 6nlemek-
tedir.® Diyareden sonra gelisen anemi, trombosito-
peni ve bobrek yetmezligi triadi ve periferik
yaymada goriilen parcalanmis hiicrelerin sistosit sa-
nilmasi nedeni ile bu olgu D+HUS tanisi ile tarafi-
miza sevk edilmisti. Olgunun geldigi giin bakilan
serum haptoglobin diizeyi ile olgunun intravas-
kiiler hemolizi olmadig: saptanmis ve akut renal
zedelenmenin nedeninin D+HUS olmadig1 anla-
silmigt1. Fizik incelemede fark edilen siddetli kas
agrisi, serum AST, ALT, LDH diizeylerinin yiiksek
olmas1 nedeni ile CPK ve miyoglobin bakilmais;
yiiksek olduklar1 saptanmigti. TIT’de kan reaksiyo-
nunun pozitif olmasina ragmen bakilan idrar sedi-
mentinde sekilli eleman goriilmemesi ile de
miyoglobiniiri kanitlanmisti. Rabdomiyolizin kla-
sik triad1 kas agrisi, kas giligsiizligii ve koyu renkli
idrardir.’ Olgumuz ciddi kas agris1 ve giigsiizliigi,
kas enzimlerinin yiiksekligi ve idrar bulgular ile

rabdomiyoliz tanisi almig, dehidratasyon zemi-
ninde gelisen miyoglobiniiriyle de ciddi akut renal
zedelenme gelismistir.

Rabdomiyoliz, iskelet kasinin ¢esitli neden-
lerle yikimi sonucu kas iiriinlerinin (miyoglobin,
CPK gibi) sistemik dolasima ge¢mesi ile olusmak-
tadir.’® Farkli pediatrik rabdomiyoliz serilerinde
akut renal hasar %3,3-8,7 arasinda bildirilmigtir.2!!-
13 Rabdomiyolizde akut renal zedelenmeye neden
olan birka¢ mekanizma vardir; miyoglobinin direkt
renal hasari, intrarenal vazokonstriiksiyon ve tii-
biiler obstriiksiyon.!® Kas yikimi sonucu olusan
miyoglobin ekstraseliiler siviya gecer, glomeriil-
lerden stiziiliir, proksimal tiibiillerden reabsorbe
edilir. Tiibiiler hiicrelerde miyoglobinin kataboliz-
mast sonucu serbest demir agiga ¢ikar. Bu serbest
demir serbest radikal olusumunu hizlandirir; ok-
sidatif hasara, lipid peroksidasyonuna ve sonugta
tiibiiler hiicre hasar1 ve yikimina yol agar. Mi-
yoglobiniiri renal vazokonstriiktér maddelerin
(endotelin-1, tromboksan A, timoér nekrozis fak-
tor alfa) salimimimi da stimiile ederek bobrek kan
akimini azaltir. Onemli bir vazodilatér olan nitrik
oksitin renal konsantrasyonunu azaltir. Eslik eden
sv1 kaybi ve renal iskemi akut renal zedelenmeyi
derinlegtirir. Olgumuzda da baglangicta diyare so-
nucu gelisen, dolagim bozukluguna neden olacak
kadar ciddi siv1 kaybi goriilmiistiir. Altta yatan has-
taliga bagl artmis sistemik inflamatuar yanit sen-
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dromu da bobrek hasarimi artirir.'® Aslinda viral
miyozitlerde steroid tedavisi 6nerilmemektedir.'*
Bu bilgiye ragmen, olgumuzda hizla artan akut faz
belirtecleri siddetli inflamasyon diisiindiirdiigiin-
den kisa siireli steroid tedavisi uygulanmis ve ciddi
klinik rahatlama gozlenmistir.

Rabdomiyolize bagl gelisen akut renal zede-
lenmeden korunma ve tedavide; agresif hidrasyon,
idrar alkalinizasyonu ve intravendz mannitol teda-
visi uzun yillardan beri 6nerilmektedir.'® Agresif
hidrasyon zedelenen kastan sivi kaybini dengeler,
renal iskemiyi 6nler ve miyoglobin eliminasyo-
nunu saglar. Idrar alkalinizasyonunun ise idrarda
silendir olusumunu 6nleyerek ve antioksidan etki
yaparak yararli oldugu rapor edilmektedir. intra-
venoz mannitol infiizyonu; ozmotik diiirez, renal
vazodilatasyon ve serbest radikalleri uzaklastirma
yolu ile etkili olmaktadir.” Yiiksek etkinliginin yol
act1g1 komplikasyonlar nedeni ile, ¢ocuklarda rab-

domiyolize bagl gelisen akut renal zedelenme te-
davisinde 6ncelikli kullanimda 6nerilmemektedir.
Bizim olgumuzda; bikarbonatli, SF’ye denk sodyum
iceren siv1 tedavisi ile mannitol tedavisine gerek
kalmadan renal zedelenmenin yol agtig1 klinik ve
biyokimyasal parametreler kontrol edilebilmis ve
olgu giinler i¢inde diizelmistir.

Sonug olarak, viral miyozite bagli miyoglobi-
niiri zemininde gelisen akut renal zedelenme ¢o-
cuklarda oldukga nadir goériilmektedir. Diyare ile
baslayan olgular, STEC HUS ile karigtirilabilmek-
tedir. Bu baglamda kas agrisi, kas giligstizliigii
olan, kas enzimlerinde yiikselme ve tam idrar in-
celemesinde kan reaksiyonu goriilen akut renal
zedelenmeli hastalar rabdomiyoliz agisindan de-
gerlendirilmeli, serum CPK ve miyoglobin diizey-
leri bakilmalidir. Rabdomiyoliz saptanan akut renal
zedelenme hastalarinda vakit kaybedilmeden alkali
hidrasyona baglanmalidir.
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