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  چکیده
  

  زمینه و هدف
 تــــرومبوسیتوپنی و نارسایی حاد  با تریاد آنمی همولیتیک میکروآنژیوپاتیک،(HUS)سندرم همولیتیک اورمیک 

نوع . گردد ترین علت نارسایی حاد کلیه کودکان در بسیاری از نقاط جهان محسوب می شود و شایع کلیه مشخص می
هدف از این . باشد می % 9افتد و احتمال نارسایی مزمن کلیوی حدود  دنبال اسهال خونی اتفاق می کلاسیک بیماری به

  . کرد کلیوی طبیعی پیدا کرده است  ماه وابستگی به دیالیز عمل15 است که بعد از HUSد مطالعه معرفی یک مور
  

  معرفی مورد 
افزایش اوره نیتروژنی و کراتینین ( هفته اسهال خونی دچار نارسایی حاد کلیوی 2دنبال   ساله که به12ای  پسر بچه

 گردیده بود، بستری و دیالیز صفاقی و بعد از HUSنفع  خونی شدید و لام محیطی خون به ، ترومبوسیتوپنی، کم)خون
کرد کلیوی طبیعی پیدا کرد و در حال   ماه وابستگی به دیالیز، عمل15آن همودیالیز شروع گردید، در نهایت پس از 

  .کرد کلیوی طبیعی دارد حاضر نیز بعد از سه سال عمل
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  مقدمه

خونی همولیتیک  سندرم همولیتیک اورمیک با تریاد کم
میکروآنژیوپاتیک، ترومبوسیتوپنی و نارسایی حاد کلیوی 

 و Gasserوسیله  تین بار بهگردد و نخس مشخص می
از این سندرم در اغلب ). 1،2(همکارانش شرح داده شد 

ترین علت نارسایی حاد کلیوی  عنوان شایع نقاط دنیا به
 سندرم .)3(شود   سال نام برده می4در کودکان کمتر از 

 )4(همولیتیک اورمیک به دو شکل کلاسیک و غیر کلاسیک 
دنبال  آن بهگردد که شکل کلاسیک  مشاهده می

 ).5( و عامل بروز آن وروتوکسین هست  (D+HUS)اسهال
دنبال عفونت  در اکثریت موارد کلاسیک بیماری به

 ایجاد (H7:0157) انتروهموراژیک E.coliای با  روده
بیوتیک درمانی در ابتدای عفونت با  آنتی). 2- 7(شود  می

E.coli انترهموراژیک ریسک ابتلا به HUS را افزایش 
شکل غیرکلاسیک و یا آتیپیکال بیماری ). 6(دهد  می
های تنفسی با پنوموکـــــوک، لوپوس،  دنبال عفونت به

های  رد کلیه پیوندی، فشارخون بدخیم، حاملگی، قرص
صورت فامیلیال و یا با استفاده از بعضی  ضد بارداری، به

داروها مانند سیکلوسپورین، تاکرولیموس، میتومیسین و 
چنین   همHUS). 8-15(شود  دیده میشیمی درمانی 

 کامپلمان و یا فاکتور ون Hتواند در ارتباط با فاکتور  می
 HUSنارسایی حاد کلیوی در . وجود آید ویلی برانت به

در گزارشات . ممکن است چند هفته طول بکشد
 ماه 6معدودی نارسایی حاد کلیوی در یک بیمار بعد از 

 ماه و در 8ی پس از و در گزارش دیگری در دو مورد، یک
حالت طبیعی برگشته   ماه دیالیز به16دیگری بعد از 

کنیم  در موردی که ما گزارش می). 16،17(است 
حالت طبیعی برگشت   ماه به15کرد کلیوی پس از  عمل

  . نموده است
  

  شرح مورد
حالی، تهوع، استفراغ، رنگ پریدگی  ای با بی  ساله12پسر 

ه قبل؛ در بیمارستانی در  هفت2و ادرار تیره رنگ از 
 Hb=6/5gm/dl ،2علت  شهرستان ساوه بستری و به

علت آنمی  بیمار به. کند  دریافت میPacked Cellواحد 
   شدید و نارسایی حاد کلیه 

)mg/dl BUN=200,Cr=9.1mg/dl, WBC=17100 
, PLT=75000،Retic=2% و (Hb=7gm/dl   به

محیطی دارای لام خون . شود بیمارستان مفید اعزام می
  . بود2های خاردار  و سلول1های کلاهی شکل سلول

بیمار از فردای روز بستری، دچار مدفوع خونی شده و با 
 برای بیمار دیالیز HUSعلت  تشخیص نارسایی کلیوی به

علت استمرار نارسایی کلیه و  به. صفاقی حاد شروع شد
 Tenkoff برای بیمار کاتتر Cr و BUNعدم کاهش 

.  انجام شد3CAPDصورت  به  دیالیز صفاقی گذاشته و
 Double  و 4AVF هفته بیمار با جــــاگذاری2بعد از 

Lumen با حال عمومی نسبتاً خوب تحت درمان
درمرحله حاد برای . مرخص گردید) HD(همودیالیز

علت طول کشیدن زمان  بیمار دیالیز صفاقی و در ادامه به
قرار ) HD(الیز نارسایی کلیه، بیمارتحت درمان همودی

          ماه بعد با ادم شدید  مجدداٌ بیمار یک. گرفت
 تحتانی و هماچوری واضح و آنمی شدیــــد، اندام 

BUN=61mg/dl,Cr=7mg/dl) ،Hb=4/8 ( بستری و
Packed Cellفشار خون بیمار  چون.  دریافت نمود 

افزایش پیدا کرده بود، تحت درمان داروهای ضد 
یک ماه بعد مجدداٌ بیمار با تنگی . فتفشارخون قرار گر

اشتهایی و فشار خون بالا،  نفس، خواب آلودگی، بی
بستری و در معاینات بالینی، ادم اندام تحتانی و در سمع 

 و ریتم گالوپ داشته و با توجه به علایم S3، S4قلب 
نارسایی قلب بیمار، اکوکاردیوگرافی شد و شروع 

برای انجام پلاسما . ددیگوکسین و لازیکس توصیه گردی
 بار 12فرز، کاتتر ورید مرکزی گذاشته شد و بیمار 

های بالا،  مجدداٌ سه ماه بعد بیمار با تب. پلاسما فرز شد
با . ادم شدید اندام تحتانی، اسهال و استفراغ بستری شد

توجه به علایم نارسایی قلب و علایم اندوکاردیت، بیمار 
ی ناشی از کاتتر سم اکو گردید و با احتمال سپتی

                                                   
1. Helmet cell  
2. Bur cell   
3. Continuous Ambulatory Peritoneal Dialysis 
4. Arteriovenous Fistula 
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، کاتتر (TR)شالدون و با توجه به نارسایی تریکوسپید 
علت نارسایی قلب بیمار، .  شد شالدون بیمار خارج

وجودنارسایی مزمن کلیه و عدم کنترل صحیح فشار 
 و داروهای ضد HDبیمار فقط تحت درمان . خون است

. فشارخون و داروهای لازم برای نارسایی کلیه قرار گرفت
این نوبت بستری، بیمار دچار هایپوناترمی در 

(Na=115) و تشنج شد که با اصلاح هایپوناترمی، تشنج 
تدریج بعداز  اولیگوری بیمار به. بیمار کنترل گردید

 15درآخرین مراجعه، . سال بهبود پیدا کرد گذشت یک
ماه بعد از شروع بیماری، آزمایشات به شرح 

(Cr=1mg/dl,BUN=17mg/dl)توجه به با .  بود
کرد طبیعی کلیه و برقراری حجم کافی ادرار، دیالیز  عمل

  .بیمار قطع شد
 

  بحث
دنبال اسهال  سندرم همولیتیک اورمیک کلاسیک به

طور معمول پنج تا ده  روز تا چند هفته و به خونی از یک
ای با علایم رنگ پریدگی،  روز بعد از شروع بیماری روده

 پتشی، ورم و یا قراری، تشنج، تحریک پذیری، بی
ترین  نماید و شایع دزهیــــدراتـــــاسیون بــروز می

درگیری خارج کلیوی، درگیری سیستم عصبی مرکزی 
  .)19، 18، 15، 7، 2(باشد  می

های تنفسی،  دنبال عفونت نوع غیرکلاسیک بیماری به
 و یا ون ویلی بران، در حین Hعلت کمبود فاکتور  به

ی درمانی، پیوند کلیه، استفاده حاملگی و یا زایمان، شیم
از داروهایی مانند سیکلوسپورین و یا تاکرولیموس دیده 

  ).8- 15(شود  می
 
 
 
 
 

آگهی بیماری در شکل کلاسیک معمولاً خوب و در  پیش
. گردد حالت طبیعی برمی کرد کلیوی به اکثر موارد عمل

در مطالعات مختلف، عواملی مانند نیاز به دیالیز، 
 و (WBC>20000)طولانی، لوکوسیتوز الیگوانوری 

اند   توأم با پیش آگهی بد بوده23هماتوکریت بیشتر از 
 تا 5 کلاسیک حدود HUSمرگ و میر با ). 18،21(

  ). 21-23) (18، 7(باشد  می% 15
طور معمول   بهHUSکرد کلیوی بیماران مبتلا به  عمل

حالت طبیعی  بعد از چند روز تا چند هفته دیالیز به
بیماران ممکن % 10گردد، در عین حال حدود  برمی

است وابسته به دیالیز باقی بمانند و کاندیدای عمل 
  ). 20-23(پیوند کلیه باشند 

در مورد بیماری که معرفی گردید، ابتدا دیالیز صفاقی 
وجود   هعلت مشکلاتی که ب  شروع شد، بهCAPDدایمی
  قطع گردید و همودیالیز را شروع کردند،CAPDآمد 

های  که آزمایش شد تا این  ماه بیمار دیالیز می15در کل 
حالت  کرد کلیوی به نفع بازگشت عمل انجام شده به

طبیعی بود و دیالیز بیمار قطع گردید و در حال حاضر 
بعد از سه سال سدیمان ادراری و اوره و کراتینین 

در بررسی مطالعات منتشر شده یک خانم . طبیعی دارد
کرد کلیوی   گردید، عملHUSیمان دچار دنبال زا که به

و ) 16(حالت طبیعی برگشته است   ماه به6وی پس از 
کرد کلیوی در دو کودک، یکی  در گزارش دیگری عمل

 کلاسیک و دیگری غیرکلاسیک (HUS)دنبال  به
حالت طبیعی   ماه دیالیز، به8 ماه و 16ترتیب بعد از  به

  ). 17(برگشت نموده است 
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Hemolytic Uremic Syndrome; Report of a Case With late Recovery Of Renal Function. 
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Background and Objective 
Hemolytic uremic syndrome (HUS) is characterized by triad of microangiopathic 
hemolytic anemia, thrombocytopenia, and acute renal failure. It is more common in 
children younger than the age of 4 years and is the most common cause of acute renal 
failure in many parts of the world in this range of age. The classic form of the disease 
occurs after an episode of acute diarrhea which may lead to chronic renal failure in 9% of 
cases. Here in we report a case of HUS with recovery of renal function after 15 months 
of dialysis.  
 
Case report 
 A 12 year old boy was admitted with major clinical symptoms including acute bloody 
diarrhea, followed by acute renal failure, thrombocytopenia and severe microangiopathic 
hemolytic anemia. Peripheral blood smear showed probability of HUS. Peritoneal 
dialysis was started and later followed by hemodialysis. Eventually after 15 months of 
dialysis he obtained normal renal function and now after 3 years he is in good health with 
normal renal function. 
 
KeyWords: Hemolytic-Uremic Syndrome, Children, Peritoneal Dialysis 
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