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Olgu Sunumu/Case Report

Nefrotik Sendrom Kliniği ile Başvuran Aktif Akciğer Tüberkülozu: 
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Öz

Tüberküloz (Tbc) halen insanlığı tehdit eden hastalıklardan biridir. Amiloidoz tüberkülozun en sık 
komplikasyonlarındandır. Tbc klinik seyrinde proteinüri izlenebilir ve nefrotik sendromu taklit edebilir. 
Bu olguda, proteinüri ayırıcı tanısı sırasında kaviter akciğer Tbc tespit edilen ve anti tüberküloz 
tedaviyle yakınmaları gerileyen 45 yaşında erkek hasta sunulmuştur.
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Abstract

Tuberculosis (Tbc) continues to threaten humanity. Amyloidosis is one of the most common complication 
of Tbc. Proteinuria can be observed during the clinical follow-up and it may mimic nephrotic syndrome. 
In this case report, a 45-year-old man who was diagnosed with cavitary Tbc detected during the search 
for the etiology of the proteinuria was presented. The symptoms regressed with anti-tbc therapy.
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Olgu sunumu

Kırk beş yaşında erkek hasta 10 gündür 
olan ayak bileklerinde şişlik yakınması ile 
başvurdu. Daha önceden bilinen herhangi 
bir hastalığı ve ilaç kullanım öyküsü yoktu. 
Yapılan sistem sorgulamasında bir yıldır de-
vam eden öksürük, sabahları üç dört çay ka-
şığı kadar sarı renkli balgam çıkarma ve gece 
terlemesi tarif ediyordu. Bulantı, kusma, ka-
rın ağrısı, idrar yaparken yanma, idrar ren-
ginde koyulaşma ve kanlı idrar yoktu. Son 
altı ayda 5 kg kilo kaybı vardı. Yapılan fizik 
muayenesinde TA: 110/70 mmHg, akciğerde 
sağ üst zonda solunum sesleri kabalaşması 
ve aynı alanda tuber sufle, bilateral pretibial 
++ ödem dışında özellik saptanmadı. Labo-
ratuar parametrelerinde: BUN: 7 mg/dl, kre-
atinin: 0,7 mg/dl, Na: 135 mmol/L, K: 4,4 
mmol/L, Total Protein: 4,3 g/dL, Albümin: 
0,6 g/dL, Ca: 7,2 mg/dl, fosfor: % 4,1, Ürik 
asit: 4,2 mg/dl, kolesterol: 261 mg/dl, trigli-
serid: 154 mg/dl, LDL kolesterol: 205 mg/
dl, CRP: 5,45 mg/dl (0-0,3), Eritrosit sedi-

Giriş

Tbc halen günümüzde tüm dünyayı teh-
dit eden, yaygın olarak görülen sinsi has-
talıktır (1). Tbc tüm sistemleri tutabilir ve 
sıklıkla seyri veya tedavisi esnasında böbrek 
yetmezliğine de neden olabilir (2). Tbc en-
feksiyonu sırasında böbrekler direkt basilin 
invazyonu sonucu tutulabileceği gibi kronik 
antijenik duruma bağlı immün kompleks 
nefriti, ilaçlara bağlı nefrotoksisite veya se-
konder amiloidoz da gelişebilir (3). Amiloi-
doz birçok dokuda, çeşitli amiloid proteinle-
rin hücre dışında birikimi ile karşımıza çıkan 
heterojen hastalıklar grubudur (4). Sistemik 
formlarında böbreğin farklı kompartımanla-
rında, değişik derecelerde birikimler olabilir. 
Biriken proteinin özellikleri veya temel biri-
kim yerine göre farklı klinik tablolarla bulgu 
verebilir (5-7). Amiloidoz tutulumu böb-
rekte sıklıkla nefrotik sendroma neden olur. 
Amiloidoz tanısı en sık rektum ya da böbrek 
biyopsisi yoluyla alınan örnekte, Kongo kır-
mızısı boyamanın izlenmesi ile konulur (4). 
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pertansiyon ile hematüri izlenmeyen hastanın aktif Tbc’ye bağlı 
amiloidoz olduğu düşünüldü. Hastaya göğüs hastalıklarının ta-
kibinde izoniyazid 300 mg1x1, rifampisin 300 mg 1x2, etambu-
tol 500 mg 1x3, pirazinamid 500 mg 1x4 olacak şekilde tedavi 
başlandı. Göz dibi normal olarak değerlendirildi. Tüm batın 
ultrasonografide özellik saptanmadı. Yapılan rektal biyopside 
Kongo kırmızısı boyama ile AA tipi amiloid fibrillerin varlığıyla 
amiloidoz tanısı konuldu (Şekil 2). Mevcut tedaviye kolşişin tb 
3x1 eklendi. Nefrotik sendrom için 0,8 mg/kg/gün proteinden 
kısıtlı diyet verilerek, nonspesifik tedavi olarak frusemid tb 1x1, 
esansiyel aminoasit preparatları, rosuvastatin 10 mg/gün başlan-
dı. Birinci ay kontrolünde ilaçlara bağlı yan etki tespit edilme-
yen hastanın; öksürük, balgam, gece terlemesi, ayaklarda şişlik 
yakınması tamamen geriledi. Hasta halen mevcut tedavisinin 6. 
ayında takip edilmektedir. En son Esbach: 3,2 gr/gün ölçüldü.

Tartışma

Tbc, ateş, halsizlik, kilo kaybı, gece terlemesi ile belirti 
veren ve hematolojik anormallikler ve metabolik bozukluklara 
da yol açabilen sistemik bir enfeksiyondur.

Tbc’nin kesin tanısı basilin üretilmesi ile konulmaktadır. 
Ancak kültürlerde basili üretme şansı değişik serilerde %0-60 
arasında değişmekte ve çok uzun sürede sonuç alınabilmektedir 
(8-9). Tbc enfeksiyonu kanıtlanmış vakalarda PPD pozitifliği 
ise %45 ile 77 arasında değişmektedir (9-10). Tbc serisinde kül-
türde üreme olmadığı takdirde diğer tanı kriterlerinden ikisinin 
bir arada olması tanı için yeterli kabul edilmiştir. Biyopsi mater-
yalinde kazeifikasyon veya Tbc basilinin gösterilmesi, akciğer 
grafisinde infiltratif görünümün bulunması, klinik bulgular ve 
bu bulguların tedavi ile düzelmesi kriter olarak alınmıştır. Hasta-
ların tedaviye verdikleri iyi cevapta birçok çalışmada tanı kriter-
leri olarak kabul edilmiştir (9-10). Hastamızda Tbc tanısı; mev-
cut kliniğe ilaveten akciğer grafisinde Tbc ile uyumlu kavite tes-
pit edilmesi ve balgamda 3 kez EZN boyaması ile aside dirençli 
boyanan (ARB) basilin izlenmesi ile konuldu. 

Tbc enfeksiyonu sırasında böbrekler direkt basilin invazyonu 
sonucu tutulabileceği gibi kronik antijenik reaksiyona bağlı 
immün kompleks nefriti veya sekonder amiloidoz gelişebilir 
(2-3). Amiloidoz, amiloid fibrillerinin damar yatağında birikimi 
sonucu oluşur ve tanı dokuda amiloid yapının gösterilmesi 
ile konulur. Amiloidoz sınıflaması dokularda biriken 
amiloid fibrillerin tipine göre yapılır. AA fibrillerinin yapımı 
enfeksiyonlar, enflamasyon veya maligniteye bağlı olarak artar 
(11). Sistemik formlarında böbreğin farklı kompartımanlarında, 
değişik derecelerde birikimler olabilir. Biriken proteinin 
özellikleri veya temel birikim yerine göre farklı klinik tablolarla 
bulgu verebilir (4-6). Tbc’de amiloidoza bağlı gelişen proteinüri 
nefrotik proteinüri düzeyinde izlenebilir (12). Bizim olgumuzda 
dizüri, yan ağrısı, makroskopik hematüri veya böbreklerde 
radyolojik olarak destrüksiyon bulguları izlenmedi. Kompleman 
seviyeleri normal sınırlarda ölçüldü ve hipertansiyon tespit 
edilmedi. Bu nedenle basilin direkt renal invazyonu ve 

mentasyon hızı: 98/saat, WBC: 10300, Lenfosit:1700, hemog-
lobin:10,1 g/dL, trombosit:586000 izlendi. Tam idrar tetkikinde: 
+++ proteinüri, Ph: 6, Dansite: 1017, idrar sedimentinde 1 erit-
rosit, 8 lökosit izlendi. Esbach: 7,98 gr/gün ölçüldü. Proteinüri-
yi tetkik etmek için yapılan AntiHIV, AntiHCV, Hbs Ag, ANA, 
Anti Ds DNA negatif bulundu. Kompleman seviyeleri normal 
ölçüldü. Koagulasyon testlerinde ve tiroid fonksiyon testlerin-
de anormallik izlenmedi. Protein Elektroforezinde: Alfa1 bandı 
: %5,43 (1-5) ve alfa 2 bandı: %45,50 (4-14) artmış, beta ve 
gammaglobulin bant düzeyi normal sınırlardaydı. Brucella ag-
lütinasyon (rose bengal) testi negatifti. PA akciğer grafisinde sağ 
üst zonda heterojen dansite artışı ve opasite izlendi (Şekil 1). 
Hastadan üç kez ardı ardına istenen balgamda Gram, Giemsa 
ve Ehrlich Ziehl-Neelsen (EZN) boyamaları yapıldı. ARB (+) 
izlendi. Nefrotik sınırda proteinüri, hiperlipidemisi olan ve hi-

Şekil 1: PA akciğer grafisinde sağ üst zonda heterojen dansite artışı ve 
opasite izlendi.

Şekil 2: Damar duvarlarındaki amiloid birikimi, yeşil elma renginde 
ışığın çift kırılmasını göstermektedir.
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immün kompleks nefriti düşünülmedi. Sekonder amiloidoz ön 
tanısıyla öncelikle rektal biyopsi yapıldı ve amiloidoz tanısı 
doğrulandı. Takibi sırasında uygulanan tedavi ile klinik iyileşme 
izlendiğinden renal biyopsi yapılması düşünülmedi.

Tbc ayırıcı tanısı için çoğu zaman granülomatöz iltihapla 
giden vaskülitler akılda tutulmalıdır. Olgumuzda da tekrarlanan 
örneklerde, balgamda aside dirençli bakteri görülmesi, 
vaskülitler için spesifik yakınması ve öyküsü olmaması, ANCA-
ANA-AntiDsDNA markerlarının (-) olması nedeniyle vaskülit 
düşünülmedi. Takibi süresince hızlı ilerleyen nefrit bulgusuna 
rastlanmadı. Antitüberküloz tedavi sonrası proteinürisinde 
azalma izlendi. 

Sonuç olarak hastamızda; yaygın ödem, nefrotik düzeyde 
proteinüri, hipoalbünemi ayırıcı tanısı ile kaviter akciğer tbc 
enfeksiyonunun ve sekonder amiloidozun varlığı tespit edildi. 
Nefrotik düzeyde proteinüri ayırıcı tanısında aktif tüberküloza 
bağlı amiloidoz hatırlanmalıdır.
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