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Özet

Hemolitik üremik sendrom (HÜS) ve trombotik trombositopenik 
purpura (TTP), klinik özellikleri örtüştüğü için erişkinlerde gene-
likle HÜS-TTP olarak da adlandırılmaktadır. 42 yaşındaki kadın, iki 
gündür olan karın ağrısı ve kanlı dışkılama şikayetleriyle başvur-
du. Yaklaşık 10 gün önce üst solunum yolu infeksiyonuna yönelik 
antibiyotik tedavisi aldığı öğrenildi. Vücut sıcaklığı 36.6°C idi ve 
karında hassasiyeti vardı. Diğer sistemlerin muayenesi normal-
di. Takiplerinde hemolitik anemi, trombositopeni ve akut böbrek 
yetmezliği gelişen hastaya HÜS-TTP tanısı konuldu. Dışkı incele-
mesinde patojen bir mikroorganizma ve verotoksin saptanmadı. 
Destek tedavisine rağmen klinik tablosunun kötüleşmesi ve labo-
ratuvar testlerinin bozulması üzerine steroid ve plazmaferez uy-
gulandı. Bu tedavi sonrası hasta iyileşti ve böbrek fonksiyonları 
normal sınıra geldi. Bu yazıda HÜS ve TTP ile ilgili literatür göz-
den geçirilerek tedavisi semptomatik olan HÜS ile birlikte TTP’li 
hastalara uygulanan plazmaferez temelli tedavilerin yaşam kurta-
rıcı olabildiği vurgulanmaktadır. Klimik Dergisi 2012; 25(1): 38-40.

Anahtar Sözcükler: İshal, enterohemorajik Escherichia coli, he-
molitik-üremik sendrom, trombotik trombositopenik purpura, 
plazmaferez.

Abstract

Hemolytic uremic syndrome (HUS) and thrombotic thrombocy-
topenic purpura (TTP) are termed HUS-TTP since their clinical 
features are alike. A 42-year-old female with abdominal pain 
and bloody diarrhea for two days was admitted to the hospital. 
She had a history of antibiotic therapy ten days before for up-
per respiratory tract infection. At physical examination, body 
temperature was 36.6°C and she had abdominal tenderness, 
but other systems were normal. During follow up, the patient 
developed hemolytic anemia, thrombocytopenia and acute 
renal failure which led to HUS-TTP. Stool examination did not 
reveal any microorganism or verotoxin. Due to the worsening 
clinical status and laboratory findings, plasmapheresis was per-
formed. Shortly after plasmapheresis, the patient survived and 
renal failure resolved completely. Herewith, we have reviewed 
the relevant literature on HUS-TTP and emphasized that plas-
mapheresis-based treatment for TTP may be life-saving even 
though treatment of HUS is symptomatic. 
Klimik Dergisi 2012; 25(1): 38-40.

Key Words: Diarrhea, enterohaemorrhagic Escherichia coli, he-
molytic-uremic syndrome, thrombotic thrombocytopenic pur-
pura, plasmapheresis. 

38

Yaz›flma Adresi / Address for Correspondence: 
Aşkın Erdoğan, Başkent Üniversitesi, Alanya Uygulama ve Araştırma Merkezi, Alanya, Antalya, Türkiye 
Tel./Phone: +90 242 511 25 11 Faks/Fax: +90 242 511 55 63 E-posta/E-mail: erdoganaskin@hotmail.com
(Geliş / Received: 25 Ağustos / August 2011; Kabul / Accepted: 20 Aralık / December 2011)
doi:10.5152/kd.2012.11

Giriş
Hemolitik üremik sendrom (HÜS) ve trombotik trom-

bositopenik purpura (TTP), trombotik mikroanjiyopati-
nin iki majör sendromudur. Her ikisi de çoğul organ tu-
tulumuyla (nörolojik, böbrek ve gastrointestinal sistem 
gibi) giden mikroanjiyopatik hemolitik anemi ve trom-
bositopeniyle karakterizedir. Nörolojik bozuklukların 

baskın ve böbrek tutulumunun minimal olduğu durum-
lar, TTP; nörolojik bulguların az ve böbrek tutulumunun 
baskın olduğu durumlar, HÜS olarak da adlandırılmak-
tadır. Bununla birlikte birçok hastanın ciddi nörolojik bo-
zuklukların (örneğin koma, epileptik nöbet gibi) yanı sıra 
akut böbrek yetmezliğiyle başvurması bu ayrımı zorlaş-
tırmaktadır. Klinik özellikleri örtüştüğü için erişkinlerde 
genellikle HÜS-TTP olarak da adlandırılmaktadır (1,2). 



Kanlı ishal sonrası görülen tipik HÜS, çocukluk çağındaki 
HÜS’ün yaklaşık %90’nı oluşturur. Çocukluk çağı akut böbrek 
yetmezliğinin en sık nedenidir ve tedavisi konservatiftir. Mor-
talite hızı, destek tedavisi (kan transfüzyonu, sıvı ve elektrolit 
dengesi, indikasyon varsa diyaliz, hipertansiyonun kontrolü) 
ile %5’in altına düşürülmüştür (2,3). Çocuklardaki semptoma-
tik tedavinin aksine, erişkinlerdeki TTP’li tedavisiz olgular %90’ı 
aşan yüksek mortalite oranlarına sahiptir. Plazmaferez temelli 
tedavilerin uygulamaya girmesiyle dramatik bir gelişme kay-
dedilmiş ve mortalite hızları %10’lara düşürülmüştür (4). 

Bu çalışmada kanlı ishal sonrası HÜS-TTP tanısı konulan 
42 yaşındaki bir kadın hasta sunulmuş ve ilgili literatür göz-
den geçirilmiştir.

Olgu 
Kırk iki yaşındaki kadın hasta, iki gündür olan karın ağrısı 

ve günde 8-10 kez olan gözle görülür kanlı dışkılama şikayet-
leriyle Başkent Üniversitesi Alanya Araştırma ve Uygulama 
Merkezi Acil Servisi’ne başvurdu. Hastanın yaklaşık 10 gün 
önce üst solunum yolu infeksiyonuna yönelik antibiyotik te-
davisi aldığı öğrenildi. Fizik muayenesinde ateş 36.6°C, nabız 
92/dakika ve tansiyon arteriyel 100/60 mmHg idi. Karında yay-
gın hassasiyeti vardı. Diğer sistemlerin muayenesi normaldi. 
Özgeçmişinden tiroidektomi geçirdiği ve tiroksin sodyum 
kullandığı öğrenildi. Lökosit 16 000/mm3, hemoglobin 11.3 
mg/dl, trombosit 304 000/mm3, kan üre azotu (BUN) 30 mg/dl, 
kreatinin 1.19 mg/dl, AST 17 İÜ/lt, ALT 13 İÜ/lt bulundu. Dış-
kının boyasız mikroskopik incelemesinde 8-10 lökosit ve bol 
eritrosit saptandı. Abdominal bilgisayarlı tomografide periko-
lonik alanda transvers kolonu, inen kolonu ve sigmoid kolonu 
etkileyen hafif düzeyde ödem ve inflamatuar değişikliklerin 
eşlik ettiği difüz duvar kalınlaşması tespit edildi. 

Hemorajik kolit ön tanısıyla hastane yatırılan hastanın oral 
alımı kesildi, İV hidrasyonun yanı sıra metronidazol 4x500 mg 
İV tedavisine başlandı. Dışkıda amip antijen testi ve Clostri-
dium difficile toksini negatif bulundu. Salmonella, Shigella 
ve Campylobacter yönünden yapılan dışkı kültüründe üreme 
saptanmadı. Yatışının beşinci günü dışkı E. coli O157:H7 kültü-
rü için sefiksitinli sorbitol MacConkey agara ekildi ve toksin ta-
yini için enterik patojenler için referans laboratuvarı olan Refik 
Saydam Hıfzıssıhha Merkezi’ne gönderildi. Hem kültür plağın-
daki suşlarda hem de dışkıda Shiga toksini negatif olarak bil-

dirildi. Takiplerinde karın ağrısı ve ishali azalmasına rağmen 
hemoglobin ve trombosit sayısında progresif bir azalma, BUN 
ve kreatinin düzeylerinde artış görüldü (Tablo 1). HÜS tanısı 
konulan hastanın antibiyotiği kesildi ve eritrosit replasmanı 
yapıldı. Taze donmuş plazma verildi; 2 mg/kg/gün prednizo-
lon tedavisine başlandı. Hastanın yatışının yedinci günündeki 
kontrol kan tetkiklerinde hemoglobin 9.14 mg/dl, trombosit 
58 200/mm3, BUN 52 mg/dl, kreatinin 3.11 mg/dl, LDH 2355 
İÜ/lt, total bilirübin 2.56 mg/dl, indirekt bilirübin 1.65 mg/dl, 
protrombin zamanı 17.2 saniye, INR 1.46, fibrinojen 2.79 gr/
lt, D-dimer 1.35 µg/ml, fibrinojen yıkım ürünü >5 µg/ml olarak 
bulundu. Direkt Coombs testi negatifti. Periferik yaymasında 
parçalı eritrositler görüldü. Proteinüri (++) pozitif saptandı. 
Takiplerinde nörolojik bir patoloji saptanmadı. Hastanemizde 
plazmaferez yapılamadığı için, başka bir merkeze plazmafe-
rez yapılmak üzere gönderildi. Plazmaferez sonrası takip eden 
günlerde hasta iyileşti ve şikayetleri kayboldu. Yaklaşık 5 ay 
sonraki kontrolünde hemoglobin 13 900/mg/dl, trombosit 312 
000/mm3, BUN 13 mg/dl, kreatinin 0.93 mg/dl idi. 

İrdeleme
Erişkinlerde HÜS-TTP yıllık insidansı milyonda 3.7 olgu 

olup, kadınlarda ve dördüncü dekadda sık saptanır (4). Olgu-
muz 42 yaşında kadın olup akut böbrek yetmezliği, hemolitik 
anemi, trombositopeni, yüksek serum LDH seviyesi ve peri-
ferik yaymada parçalanmış eritrositlerin görülmesiyle HÜS-
TTP tanısı almıştır. 

Çocuklardaki HÜS’ün yaklaşık %90’ı diyare sonrası geliş-
mekte ve etyolojisinde sıklıkla Shiga toksini üreten Esche-
richia coli (STEC) sorumlu tutulmaktadır (2,5). STEC erişkin-
lerde nadiren HÜS’e yol açar. Almanya’da Mayıs ve Haziran 
2011 tarihleri arasında çıkan STEC salgınında semptomatik 
olguların yaklaşık dörtte birinde HÜS gelişmiş ve olguların 
%89’unu erişkinler oluşturmuştur. Bundan da Shiga toksi-
ni üreten enteroagregatif E. coli O104: H4 gibi farklı bir suş 
sorumlu tutulmuştur (6). Karpac ve arkadaşları (7)’nın çalış-
masında, TTP-HÜS tanısı alan 322 erişkin olgu incelenmiş 
ve bunların 21 (%6.5)’i kanlı ishal şikayetiyle başvurmuşlar-
dır. Kanlı ishali olan olguların beşinde E. coli O157:H7 izo-
le edilmiştir. STEC’in neden olduğu ishalde genellikle karın 
ağrısı ve gözle görülür kanlı dışkılama olup yüksek ateş klinik 
tabloya çoğunlukla eşlik etmez. Almanya’daki salgında HÜS 
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Tablo 1. Hastanın Yattığı Günlere Göre Laboratuvar Değerleri ve Tedavileri

Gün	 Hemoglobin	 Trombosit 	  BUN	 Kreatinin	 Tedavi
	 (mg/dl)	 (/mm3)	 (mg/dl)	 (mg/dl)

1. Gün	 13	 418 000	 30	 1.19	 150 ml/saat İV hidrasyon ve metronidazol 4x500 mg

3. Gün	 10.3	 85 600	 45	 1.96	

4. Gün	 8.4	 38 800			   Eritrosit replasmanı ve metilprednizolon 2 mg/kg/gün İV

5. Gün	 11.5	 55 600	 58	 2.71	

6. Gün	 11.2	 54 800	 57	 2.87	

7. Gün	 9.14	 58 200	 52	 3.11	 Taze donmuş plazma 

8. Gün	 8.14	 82 200	 46	 2.61	 Taze donmuş plazma

9. Gün	 7.59	 128 000	 49	 3.28	 Eritrosit replasmanı

10. Gün	 7.88	 142 000	 54	 2.99	 Plazmaferez 

5. Ay	 13.9	 312 000	 13	 0.93	 Kontrol



gelişen olguların sadece %16’sı başvuru sırasında HÜS kri-
terlerini taşımaktaydı (6). Olgumuzda da kanlı ishal ve karın 
ağrısı olup ateş saptanmadı.

STEC izolasyon oranı hastalığın başlangıcında en yüksek 
olup, takip eden günlerde giderek azalmaktadır. Ülkemizdeki 
laboratuvarların çok az kısmında rutin dışkı kültüründe E. coli 
O157:H7 bakılmaktadır (8). Bu nedenle STEC düşünülen olgu-
larda E. coli O157:H7’nin spesifik kültürü ve toksin tayini için 
laboratuvar mutlaka uyarılmalıdır. Olgumuzun dışkı inceleme-
sinde herhangi bir enterik patojen gösterilememiştir. STEC ve 
Shiga toksini araştırılması yatışın beşinci günü çalışılabilmiş 
ve negatif olarak saptanmıştır. STEC infeksiyonunda bakteri-
yemi çok nadirdir ve sistemik komplikasyonlar Shiga toksi-
ninin etkisine bağlıdır. Bazı yayınlarda antibiyotik tedavisinin 
STEC infeksiyonlarında HÜS riskini artırdığı bildirilmiştir (9). 
Bu nedenle hemorajik koliti olan olgularda antibiyotik kullanır-
ken STEC mutlaka göz önünde bulundurulmalıdır. Olgumuzda 
hemorajik kolite yönelik antibiyotik tedavisi başlanmış, fakat 
HÜS-TTP tanısı konulunca kesilmiştir. Olgumuzun çevresinde 
ishal şikayeti olan benzer başka bir olgu saptanmamıştır.

TTP ve HÜS aynı organları etkilemekle birlikte histopato-
lojik bulguları farklıdır. TTP ciddi mikrovasküler darlığa ne-
den olur. Trombosit agregasyonuyla kısmen kapanmış küçük 
damarlardaki kan akışının türbülansı nedeniyle eritrosit par-
çalanması (fragmantasyonu) ve mikroanjiyopatik hemolitik 
anemi gelişir. Beyin ve gastrointestinal sistemde darlığa bağlı 
iskemi sıktır, renal disfonksiyonlar da görülebilir. Hemoliz ve 
dokulardaki iskemi sonucu serum laktat dehidrogenaz seviye-
si artar. Kanama parametreleri genellikle normaldir. TTP kanlı 
dışkılama sonrası gelişebileceği gibi hastalığın seyri sırasında 
gastrointestinal sistem tutulumuna bağlı iskemi sonucu kan-
lı dışkılama görülebilir. Tanıdan önce hastaların %10-40’ında 
üst solunum yolu infeksiyonu şikayetleriyle başlar (1,4,10). 
Olgumuzda, şikayetlerin üst solunum yolu semptomlarını izle-
mesi ve STEC gösterilememesi TTP’yi desteklemektedir. Son 
zamanlarda TTP’li hastalarda von Willebrand faktörünü yıkan 
bir metalloproteaz olan ADAMTS13 seviyelerinde ciddi eksik-
lik gösterilmiş ve bunun HÜS ile ayırıcı tanısında yol gösterici 
olabileceği vurgulanmıştır. Çeşitli çalışmalarda ADAMTS13 
seviyesinin <%5 olmasının TTP tanısı için spesifik olduğu bil-
dirilmiştir. ADAMTS13 seviyesinin <%5 olduğu 18 hastanın ir-
delendiği bir çalışmada, başvuru sırasında hastaların altısında 
karın ağrısı, beşinde bulantı, kusma ve ishal, beşinde minör 
nörolojik anormallikler, üçünde ciddi nörolojik anormallikler 
olup sadece üç hastada yüksek ateş bildirilmiştir. Hastaların 
17’sinde minör veya normal böbrek fonksiyonları saptanmış-
tır (1). Olgumuzda da ADAMTS13 seviyelerinde ciddi eksikli-
ği olan hastalara benzer şekilde başlangıçta karın ağrısı, kanlı 
ishal şikayeti olup yüksek ateş saptanmamıştır. Bu olgularda 
ciddi nörolojik bulguların olmayabileceği, minör bulguların ise 
kolaylıkla gözden kaçabileceği akılda tutulmalıdır. Bizim olgu-
muzda ise ADAMTS13 seviyesine bakılamamıştır. 

Erişkin HÜS’lü 55 olgunun irdelendiği bir çalışmada, 
40 olguda altta yatan bir neden (18’inde HIV infeksiyonu, 
10’unda nefropati, 7’sinde allotransplantasyon, 5’inde ma-
lign hastalık) gösterilmiştir (11). Sepsis ve klasik disemine 
intravasküler koagülapati gibi koagülasyon bozukluğuna ne-
den olabilecek diğer sebepler, fibrinojen konsantrasyonunun 
normal, protrombin zamanının ise hafif yüksek olmasıyla 
dışlanmıştır. Olgumuzda östrojen kullanımı, gebelik (özellik-

le postpartum), malign hipertansiyonun komplikasyonu veya 
organ transplantı gibi HÜS nedeni olabilecek başka bir faktör 
de gösterilememiştir (10). HIV testi yapılmamıştır.

Erişkinlerde tedavisiz bırakılan TTP’li olgularda mortalite 
%90’ı aşmaktadır. Plazma infüzyonu ve taze donmuş plazmay-
la plazma değişimi TTP tedavisinde kullanılan yöntemlerdir. 
Kriyosüpernatan plazma, solvent ve deterjanla muamele edil-
miş plazma bazı TTP’li hastalarda kullanılmış diğer seçenek-
lerdir. Son zamanlarda steroidler, vinkristin gibi immünosüp-
resif ajanlar, antiplatelet ve trombolitik ajanlar tedavide de-
nenmiş ve farklı sonuçlar bildirilmiştir (4). Olgumuzda destek 
tedavisi ve eritrosit replasmanının yanı sıra steroid tedavisine 
başlanmıştır. Olgumuza başka bir merkezde plazmaferez ya-
pılmıştır. Mevcut tedaviler sonrasında olgumuz iyileşmiş ve 
böbrek fonksiyonları normal sınırlara gelmiştir. 

Sonuç olarak, kanlı ishalle başvuran hastalar HÜS-TTP 
açısından dikkatli takip edilmelidir. Erişkinlerde HÜS-TTP’li 
olgularda plazma temelli tedavilerle yüksek mortalitenin 
azaltılabileceği akılda tutulmalıdır. 
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